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Spis rzeczy 1950 r. 4 


zawartych w roczniku VI „Przeglądu Lekarskiego” 


PRACE ORYGINALNE: Bojanowicz K. Próby leczenia ЕА. 
Adamczak J. Wpływ iperytu azotowego na krwi podawaniem octanu potasu, jako meto- 
poziom cukru we krwi 552 da hamująca nadczynność kory nadnercza 609 
Aleksandrowicz J. Iperyt azotowy i jego Bromowiczowa K. Różnica „czasu protrom- 
noworozpoznane właściwości lecznicze 160 ріпу“ przed i po podaniu dawek, „pelentan'u 
Aleksandrowicz J. Iperyt azotowy w le- rapid“ jako nowa próba czynności wątroby 60 
czeniu schorzeń układu nerwowego 97 | Bross W. Zespół niedocukrzenia krwi po wy- 
Aleksandro wicz J. Zagadnienia patogene- cięciu żołądka 313 
zy i próby leczenia białaczki mieloblastycznej 562 | Brzezieki E. Nowoczesne leczenie psychia- 
Arend R. Analiza ruchów dowolnych ze stano- tryczne i jego wyniki z uwzględnieniem czę- 
wiska psychofizjologii 192 stości nawrotów 316 
Banyś M. Przypadek ciał obcych mnogich o róż- Cembala D. Zastosowanie metody rezonanso- 
nych rozmieszczeniach 457 wej w elektrosfigmografii 358 
Berezowski Е. Kliniczno-laboratoryjne roz- Chlebowski J. Z kazuistyki całkowitych roz- 
poznanie padaczki 178 kojarzeń przedsionkowo-komorowych 5 
Belec C. Wpływ przeszczepień przysadki móz- Cholewa L. Przypadek mnogich narośli chrzę- 
gowej na wydzielanie moczu 828 stno-kostnych 585 
Bogdanik T. Zależność fagocytozy od stanu Chudyk J. Zagadnienie leczenia raka piersi 1 
układu пеген . a. | Т go Chudyk J. Zastosowanie radiologii w rozpo- 
Bogusz J. Uwagi o leczeniu niektórych chi- AA 81 
Bo кл к, Же шс dzik Miedzy 18 Chudyk J. Zastosowanie promieni Roentgena 
шл. мса еи w lecznictwie 296 
. komorowej jako zejście zawału mięśnia ser- 1 
cowego 44 Chylłimoniuk : M. Wpływ leczniczy tebazydu | 
Bojanowiez K. Wpływ podawania hormonu (TB1) w gruźliczych schorzeniach oczu 95 
kory nadnerczy na przemianę potasową w nie- Cwynar б. Doniesienie o leczniczych wynikach 
których chorobach wewnętrznych (cz. III cyk- stosowania elektronarkozy po półtorarocznyni 
lu: „Klin. studia nad hormonem kory nad- doświadczeniu Państwowego Szpitala dla Psy- 
nerczy '). 168 chicznie Chorych w Kobierzynie 263 
Bojanowicz K. Choroby zawodowe spowodo- Czyżowski B. Teodor Torosiewicz 649 
wane olejem kreozotowym 222 Dux K. Badania nad wpływem estrogenów na 
Bojanowiez K. Urodzone wady serca a zdol- przepuszczalność tkanki łącznej śródmiąższo- 
ność do życia i pracy 276 wej gruczołu mlecznego u świnki morskiej 752 


Dux К. Zespół Cuschinga w świetle ostatnich 
postępów endokrynologii z przedstawieniem 
dwu przypadków własnych 

Fenczyn J. Wyniki badań nad wartością pre- 
paratu „АТВ1“ w gruźlicy płuc 

Fenczyn J. Przetoka wątrobowo-płucno-oskrze- 
lowa w następstwie ciała obcego w płucu 


Fenczyn J. Dwa przypadki karcinoidu płue 


Filiński W. Leczenie swoiste przewlekłego 
zniekształcającego zapalenia stawów 

Frankowski A. Zastosowanie blokady nowo- 
kainowej w stomatologii 

Frankowski A. Leczenie operacyjne usztyw- 

` nień stawu żuchwowego 

Fromowicz К. Zastosowanie elektrosfigmo- 
grafu we flebografii 

Garnuszewski Z. Wstrząs opłucny 

Giędosz B. Rozwój i osiągnięcia polskiej pato- 
logii ogólnej i doświadczalnej 

Giędosz В. Gospodarka azotowa w gnilcu do- 
świadczalnym I. 

Giędosz B. Gospodarka azotowa w gnilcu do- 
świadczalnym II. 

Giędosz B. Gospodarka azotowa w gnilcu do- 
świadczalnym III. 

Giędosz В. Przemiana węglowodanowa w gnilcu 
doświadczalnym I. 

Giędosz В. Przemiana węglowodanowa w gnilcu 
doświadczalnym II. 

Giędosz B. Przemiana węglowodanowa w gnileu 
doświadczalnym III. 

Giędosz В. Przemiana węglowodanowa w gnileu 
doświadczalnym IV. 

Giędosz B. O stanie czynnościowym układu 
siateczkowo-śródbłonkowego w gnilcu doświad- 
czalnym 

Giędosz B. O wpływie tzw. nieswoistego bodź- 
cowego działania terpentyny na jajniki 

Giędosz B. Wpływ amidu kwasu nikotynowego 
na jajniki 

Górski M. O niebezpieczeństwach podwiąza- 
nia tętnicy szyjnej wspólnej 

Górzanka M. Nitrogranulogen w 
niach jamy ustnej. 

Gozdziewski 8. Ciśnienie krwi u chorych na 


schorze- 


raka 
Gzyl A. Przetrwały przewód tętnicy z punktu 
widzenia klinicznego i rentgenologicznego 


w świetle własnych przypadków 

Grzegorek A. O wpływie tzw. nieswoistego 
bodźcowego działania terpentyny na jajniki 

Guzek J. Wpływ amidu kwasu nikotynowego 
na jajniki 

Guzek J. W sprawie próby ciążowej tzw. spraw- 
dzianu przekrwienia jajników 

Haas W. Przypadek „aphotosis generalisata" 

Hanicki Z. Hormonalne leezenie gośćca sta- 
ivowego z omówieniem własnych przypadków 

Наріскі Z. Sztuczna nerka — wyniki badań 
pracownianych 

Helwin 5. O zatruciu noworodków barwnikami 
anilinowymi 


807 


345 


314 
389 


693 


494 


546 


358 
249 


128 


196 


798 


798 


199 


800 


801 


803 


804 


816 


817 


271 


708 


535 


392 


816 


817 


817 
470 


399 


409 


117 


Herman E. O leczeniu myastenii za pomocą 
obustronnego usunięcia przydawki z zatoki 
szyjno-tętniczej (sinus caroticus) 

Horodeński J. Leczenie półpaśćca 

Horodeński J. Iperyt azotowy w leczeniu 
schorzeń układu nerwowego 

Jakubowski J. Z kazuistyki całkowitych roz- 
kojarzeń przedsionkowo-komorowych 

Janotka Н. Keratilis parenchymatoza w okre- 
sie 10 lat 

Japa J. Przypadek niedokrwistości aplastycznej 
leczonej z dobrym wynikiem masowym krop- 
lowym przetoczeniem krwi 

Japa J. Samobójcze otrucie talem 

Jarema M. Pierwsze próby leczenia iperytem 
azotowym niektórych schorzeń nerwowych 

Jasiński W. Porównywanie wyników lecze- 
nia nowotworów złośliwych ogłaszanych przez 
różne zakłady 

Jasiński W. Radiologiczińe rozpoznanie wrzo- 
du dwunastnicy w świetle kontxoli operacyjnej 


Jasiński W. Pomiar warstwy zaniku połów- 
kowego promieniowania rentgenowskiego 


Jasiński W. Badania nad wpływem estroge- 
nów na przepuszczalność tkanki łącznej śród- 
miąższowej gruczołu mlecznego świnki mor- 

skiej , 

Jasiński W. Zespół Cuschinga w świetle osta- 
tnich postępów endokrynologlii z przedsta- 
wieniem dwu przypadków własnych 

Jasieński J. Przyczynek do sprawy 
„krwiomoczu samoistnego” 

Jasieński J. W sprawie zabiegów na gruczo- 
łach przytarczowych przy zniekształcającym 
zapaleniu stawów | 

Jasieński J. Błędy rozpoznawcze w przy- 
padkach kamicy nerkowej 

Jełewska Z. Obserwacja elektrokardiogramu 
w przypadkach zarostowego zakrzepowego za- 
palenia naczyń leczonych stanami niedocukrze- 


tzw. 


nia 
Juśko 8. Zachowanie się płytek krwi w okresie 
noworodka 


Kadłubowski R. Oddziaływanie żółci i kwa- 
su dehydrocholowego na turberkulinowe i hi- 
staminowe odczyny skórne 

Kanarek M. Gospodarka azotowa w gnileu 
doświadczalnym I. 

Kanarek M. Gospodarka azotowa w gnileu 
doświadczalnym II. 

Kanarek M. Gospodarka azotowa w gnileu 
doświadczalnym III. 

Kanarek M. Przemiana węglowodanowa w gnil- 
cu doświadczalnym І. 

Kanarek M. Przemiana węglowodanowa w gnil- 
cu doświadczalnym II. 

Kanarek M. Przemiana węglowodanowa w gnil- 
cu doświadczalnym III. 

Kanarek M. Przemiana węglowodanowa w gnil- 
cu doświadczalnym IV, 

Kanarek M. O stanie czynnościowym układu 
siateczkowo-śródbłonkowego w gnileu doświad- 
czalnym 


89 
77 


97 


752 


807 


540 


628. 


491 


529 


467 


748 
796 
798 
798 
799 
800 
801 


808 


804 


Kaniak J. Obserwacje elektrokardiogramu 
w przypadkach zarostowego zakrzepowego za- 
palenia naczyń leczonych stanami niedocu- 
krzenia 

Kaniak J. Wpływ lekkich stanów niedocukrze- 
nia na leukocytozę 

Kaniak J. Próby leczenia choroby Reunaud'a 
stanami niedocukrzenia 

Kasprzak E. Tularemia 
wa odzwierzęca 

KędraM. Jod czy metylotiourocy! w leczeniu 
nadtarczyczności 

Kędra M. Spostrzeżenia nad wpływem hysta- 
miny na naczynia wieńcowe serca 

Kirchmajer S$. Różnica „czasu protrombi- 
пу“ przed i po podaniu dawek „pelentan'u 
rapi'd ‘јако nowa próba czynności wątroby 

Kleczeński A. Wpływ insuliny na zachowa- 
nie się śledziony 

Kleczeński A. Wpływ stanów niedocukrze- 
niowych na narząd krażenia u osób z zabu- 
rzeniami regulacji nerwowej 

Kleczeński A. Wpływ lekkich stanów nie- 
doeukrzenia na leukocytozę 

Klemańska K. Doniesienie kliniczne o czter- 
dziestu przypadkach zapalnych schorzeń oczu 
leczonych iperytem azotowym 

Koczorowski J. Zespół niedocukrzenia krwi 
po wycięciu żołądka 

Kolankowski J. Przypadek znamienia wło- 
chatego 

Kolankowski J. Alergodermie pokarmowe 
a krew w świetle próby Vaughana i obrazów 
Schillinga 

Kolankowski J. Przypadek „glossitis gum- 
тоѕа“ 

Kolankowski J. Stan zdrowotności dzieci 
szkolnych na wsi dolnośląskiej w świetle ba- 
dań własnych 

Kolankowski J. Jeszcze o działaniu masku- 
jacym penicyliny 

Kolankowski J. Nowy sposób wyjaławiania 
igieł i strzykawek 

Koniar Т. Rola przetworów dziegciowych w lecz- 
nictwie dermatologicznym 

Kopera Z. O właściwe znakowanie rentgeno- 


gramów 
Korduba M. Próba porównawczej oceny wy- 
glądu i” wartości poszczególnych rodzajów 


mnogich jedno i dwubiegunowych odprowa- 
dzeń przedsercowych: CR, CF, CT 
Korduba M. Wpływ penicyliny na opadanie 


krwinek czerwonych 

Korduba M. Dwa przypadki endokarditis 
lenta pyocyanea 

Kostkowski A. Własna praktyczna metoda 


oznaczania czasu krzepnięcia krwi 


Kostrzewski J. Dur brzuszny, błonica, czer- 
wonka 

Kowalski M. Obserwacje nad stosowaniem 
mazi płodowej 

Kowalski M. Zwalczanie niepłodnaści u kobiet 
w świetle zagadnień społecznych 


-- choroba zawodo- 


529 


445 


507 


508 


35 


78 


60 


322 


437 


445 


169 


313 


29 


127 


197 


459 


709 


|Mikułowski 


Kowalczyk J. Vagotomia (nowy sposób le- 
czenia wrzodu żołądka i dwunastnicy) 
Kowar-Kaszubowa. Kwas mlekowy i gli- 
kogen we krwi w gnileu doświadczalniym 
Krupa J. Stan zdrowotny u dzieci 
Krzymień H. Antyalergiczne działanie sta- 
nów hipoglikemicznych 
Kubacki J. Przypadek choroby Rendu-Osler'a 
Kubieki 8. Hemofilia sporadyczna 
Kubisty W. Leczenie przewlekłych owrzo- 
dzeń podudzi owodnią konserwowaną 


|Kunica Т. Przypadek zwężenia żyły śŚledzio- 


nowej u 10-letniej 'dziewczynki 

Kusiak M. Samobójcze otrucie talem 

Lachowicz T. W sprawie oznaczania pozio- 
mu kwasu paraaminosalicylowego (PAS) we 
krwi 

Lebioda J. Wyniki prób  synergistycznego 
leczenia rzerzączki penicyliną wodną i jodem 

Lebioda J. O części występowania żółtaczek 
w nowoczesnym leczeniu kiły 

Leonow A. Porównawcze badanie poziomu pro- 
trombiny metodą jednostopniową i dwustop- 
niową 

Lewkowicz K. Rola paciorkowca i reumato- 
kokoida w powstawaniu gośćca 

Lityński M. W sprawie leczenia zakażeń pa- 
łęczką okrężnicy przy pomocy swoistych ba- 
kteriofagów 

Łach M. Centralna regulacja przemiany węglo- 
wodanowej 

Mach Z. Zachowanie się niektórych składników 
mineralnych we krwi w przebiegu cukrzycy 
alloksanowej 

M aj J. Postępowanie lecznicze w ranach drą- 
żących brzucha z uszkodzeniem jelit. Lecze- 
nie obrażeń jelita grubego 

Maj J. Wyniki operacyjnego leczenia ropnego 
zapalenia wyrostka robaczkowego i otrzew- 
nej bez drenażu z zastosowaniem antybioty- 
ków 

Masłiński С. Wpływ tarczycy na przebieg za- 
każenia gruźliczego 

Mazur Cz. Przypadek zespołu wad rozwojo- 
wych u donoszonego płodu na tle kiły wro- 
dzonej 

Michałowski E. Współczesne metody lecze- 
nia raka stercza i pęcherza moczowego 

Michałowski Е. Leczenie hormonalne w uro- 
logii 

W. O tzw. „szkodzie mlecznej“ 
u małych dzieci 

Mikułowski W. Przyczynek do trudności róż- 
niczkowo-rozpoznawczych gruźlicy płuc u 
dziecka 

Miklaszewska J. Zestawienie przypadków 

charłactwa przysadkowego typu Simonds'a z przy- 
padkami anorexia nervosa 

Miodoński J. O płukaniu tchawicy penieyliną 

Miś M. FRetinopathia hypertensiva w oświetle- 
niu nowych poglądów na istotę nadciśnienia I. 

Miś M. Retinopathia hypertensiva w oświetle- 
niu nowych poglądów na istotę nadciśnienia II. 


284 


622 


704 


165 


661 


18 


115 


819 


482 


115 


758 


587 


51 


292 


80 


158 


184 
94 


594 


642 


Morawska A. O zatruciu noworodków barwi- 
kami anilinowymi 

Moskwa Z. Powstawanie nowotworów u bia- 
łych myszy pod wpływem dymu tytoniowego 

Mostowski J. Tuberkulina i jej przygoto- 
wanie 

Musiał W. Z kazuistyki całkowitych rozko- 
jarzeń przedsionkowo-komorowych 

Musiał A. Doniesienie kliniczne o czterdziestu 
przypadkach zapalnych schorzeń oczu leczo- 
nych iperytem azotowym 

Narbutt B. Badanie tarczycy królików pocho- 
dzących z różnych okolic Polski ze szczegól- 
nym uwzględnieniem terenów wola ende- 
micznego u ludzi 

Neyman B. Porównawcze badanie zawarto- 
ści witaminy С w mleku 

Nieder M. O posiewach krwi w powolnym 
zapaleniu wsierdzia 

Nieder M. Cholemia 
rozy 

Niepołomski W. Powstawanie nawotworów 
u białych myszy pod wpływem dymu tytonio- 
wego 

Nowak Т. Zachowawcze leczenie ropniaków 
opłucnej u dzieci sulfamidami oraz репісуіпа 
stosowanymi ogólnie bez jednoczesnego opróż- 
nienia z ropy opłucnej i jej przepłukiwania 

Nowak Т. Uczulice (alergozy) pokarmowe 
u niemowląt karmionych pokarmem kobiecym 

Nowak Т. Uczulice (alergozy) pokarmowe 
u niemowląt karmionych pokarmem kobiecym 
w świetle spostrzeganym wypadków 

Nowak Т. Przewlekły wyprysk  łuszczycowy 
(eczema psoriatiforme) wywołany wielopo- 
karmowym uczuleniem 


w przebiegu leptospi- 


Nowak T. Mleko kozie jako podstawowy po- 
karm u dzieci uczulonych na mleko krowie 

Nowak T. Ostra białaczka limfatyczna jako 
zejście niedokrwistości zanikowej 

Olearczyk J. O  proteollitycznych własno- 
ściach preparatów trombiny 

Orwid M. O antydarwinistycznych poglądach 
w paryzytologii 

Ossendowski A. Zagadnienie ewolicji w sym- 
ptomatyce schizofrenii 

Ossendowski A. Objaw pyromanii w prze- 
biegu psychopatii 

Piasecki W. Przypadek 
Oslera 

Pieniążek I. Tularemia —— choroba zawodo- 
wa odzwierzęca 

Piotrowicz M. Własne spostrzeżenia przy 
stosowaniu pochodnych tiomocznika w nad- 
czynności tarczycy 

Polatyńska-Węcławowicz Odczyn reti- 
kulocytarny w narkozie międzymózgowia 


choroby Rendu- 


Pollak J. Prawidłowy pulmonogram 

Politowski M. W sprawie zaopatrywania 
ubytków ściany klatki piersiowej 

Prusak L. Nowy objaw pomocniczy w rozpo- 
znawaniu spraw uciskowych rdzenia 


169 


754 


387 


226 


667 


746 


188 


285 


266 


282 


885 


452 


161 


12 


124 


542 


581 


503 


480 


820 
368 


672 


38 


|Skałbowa 


Prusak L. O zaburzeniach psychicznych w prze 
biegu guzów kąta mostowo-móżdżkowego 

Reiss H. W sprawie leczenia żylaków 

Reiss Н. Rola przetworów dziegciowych w lecz- 
nictwie dermatologicznym 

Rosenman M. Rozwój alergii u dzieci 
i wpływ klimatycznych czynników na desen- 
sybilizację 

Ruszkowski M. Zespół Cuschinga w świetle 
ostatnich postępów endokrynologii z przed- 
stawieniem dwóch własnych przypadków 

Sekuła J. Badanie doświadczalne nad bakte- 
riologicznym rozpoznawaniem twardzieli i oze- 
ny 

Semerau-Siemianowski Z. Zmiany za- 
łamka Q, T i odcinka S—T w elektrokardio- 
gramie pod wpływem emocji 

Serafinowicz Н. Tularemia — choroba za- 
wodowa odzwierzęca 

Sieroszewski J. О kontrolowanym leczeniu 
hormonami płciowymi (poza ciążą) 

W. Sposób Brachta jako metoda 
wyboru rozwiązywania niepowikłanych poro- 
dów miednicowych 

Skowroński K. 
kowego u kobiet 

Skowroński K. Przypadek ciąży jajnikowej 

Slopek 8. Zakażenia laboratoryjne pałeczka- 
mi czerwonkowymi typu Flexner I—III 

Slopek 8. W 
kwasu 
krwi 

Słowik В. Wpływ układu „pozaprzysadkowe- 
go* na jajniki 

Smolaga J. Przyczynek do nauki o śmierci 
gwałtownej dzieci 

Smolaga J. Tłuszczak tkanki zaotrzewnej (li- 
poma retroperitoneale) 

Sokołowski 

Sokołowski 


Zapalenie wyrostka robacz- 


sprawie oznaczania poziomu 
paraaminosalicylowego (PAS) we 


S. O zespole Menier'a 
A. Zwyrodnienie otłuszczenio- 


we stawów kolanowych (Arthrosis lipdistro- 
phica genuum) 

Spettowa б. Uścisk rdzenia w przeglądowym 
obrazie radiologicznym 

Spett K. Próby wyjaśnienia działania insuliny 
w leczeniu schizofrenii 
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Niederer 140 
Niepołomski 146 
Nizet 243 
Nowak 188, 235, 266, 282, 335, 452 
Nusset 304 
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Olearczyk 
Oliwa 
O'Malley 
Orwid 
Osendowski 
Qya 

Palos 
Pedrazzini 
Pele 
Pelosio 
Perleu 
Petzetakis 
Piasecki 
Pieniążek 
Pinelli 
Piotrowicz 
Plaut 
Pleydell 
Pliechet 
Polatyńska-Węcławowicz 
Pollak 
Politowski 
_ Popper 
Poźniak 
Praeder 
Prinzmetal 
Prusak 
Puchowski 
Radley 
Ragner-Hanna 
Rakczejewa 
Raoul 
Recht 
Regan 
Reilli 

Reiss 
Renold 
Richardson 
Ricklin 
Ridout 
Rissel 
Rivoire 
Robineaux 
Rogowoj 
Rohrbach 
Romani 
Rosenman 
Ross 

Rouer 
Roulet 
Rozenjer 
Rudali 
Rudebeck 
Ruder 
Russek 
Ruszkarski 
Sack 
Saglan 
Salvidio 
Saracbasi 
Savage 
Scherf 
Schinz 


124, 


820, 835, 


33, 


66, 564, 


161 
888 
414 

72 
542 
836 

55 
691 
244 

55 

84 
566 
581 
503 
302 
480 
419 
142 
416 
887 
368 
672 
144 

30 
302 
150 
154 
828 
304 
567 
148 
567 
569 
342 
415 
701 
143 
303 
834 
690 
417 
146 
836 
198 
570 
569 
472 
569 

56 
145 
147 
836 
418 
145 
342 
807 

81 
690 
691 
885 
308 
146 
411 


Schiipbach 
Schlachman 
Sehlopp 
Schmidt 
Sehwarz 
Seegers 
Selve 

Sekuła 
Semerau-Siemianowski 
Serafinowicz 
Sidney 
Siedow 
Sielcowski 
Sieroszewski 
Simkin 
Simon 
Singer 
Skałbowa 
Skowroński 
Slopek 
Słowik 
Smolaga 
Snell 
Sokołowski 
Sołowjowa 
Soulairac 
Spettowa 
Spett 
Sposito 
Stojanovic 
Steinitz й 
Stępień 
Stępowski 
Stoch 
Strang 
Stuczyński 
Stutinsky 
Supniewski 
Surdacki 
Sureau 
Szabuniewicz 
Szełagorow 
Szczeklik 
Tarejew 
'Tarnopolska 
Teysseyre 
Tchan-Tjan-Yang 
Theiler 
Tochey 
Tournier 
Tramontana 
Trojanowski 
Turyna 
Tuszkiewicz 
Tuzunkam 
Young 
Walawski 
Wang 
Warm 
Watts 
Weetch 
Wessen 
Whitehouse 


104, 
166, 


109, 


201, 


140, 


655, 


89, 
53, 


242, 298, 299, 497, 525, 


313, 


10, 


141, 
729, 


142, 
146 
888 
821 

32 
722, 
140 
679 
135 
503 
304 
414 
414 

57 
150 

81 

84 
330 
421 
284 
785 
676 
149 
415 
569 
141 

22 
792 

55 
300 
419 
154 
295 
520 
417 
600 
243 

54 
720 
837 
527 
145 
565 
569 
148 
140 
884 
569 
342 
415 
888 
210 
195 
695 
888 
416 
805 
248 
324 
148 
148 

55 

84 


Whitesell 
Whitehead 
Wiejowski 
Wiktor 
Wilczek 
Wild 
Winnikow 
Woods 
Wróblewski 
Wyka 
Wynn-Williams 
Wysocka 
Wallery-Radot 
Venulet 
Verzar 
Vincent 
Zellweger 
Zienkiewicz 
Ziembicki 
Zimmerman 
Zon-Mazia 
żebrowski 
Żygulska 


478, 


143, 


735, 


69, 
344, 


822, 836, 837, 


62 
839 


Liczby stron oznaczone tłustym drukiem odróżniają 


prace oryginalne. 


ALFABETYCZNY SPIS RZECZY 


Alilergia — rozwój dzieci i wpływ klimatycz- 
nych czynników na desensybilizację 

Alergodormie pokarmowe a krew w świetle 
próby Vaughan'a 

Alergozy  (uczulice) pokarmowe u niemowląt 
karmionych mlekiem kobiecym 235, 

Anafilaktyczny stan a stan zwichnięcia 
równowagi procesów korowych, Analogia 

Anilinowe barwiki — zatrucie noworod- 
ków 

Anorexia nervosa — zestawienie przypad- 
ków z przypadkami charłactwa przysadkowe- 
go typu Simmonds'a 

Aphtosis 

Azotowy iperyt w leczeniu schorzeń ukła- 
du nerwowego 

Azotowy iperyt 
ściwości lecznicze 

Azotowy iperyt 
cukru we krwi 

Azotowy iperyt — próby leczenia niektó- 
rych schorzeń nerwowych 

Azotowy iperyt — leczenie schorzeń zapal- 
nych oczu (doniesienie kliniczne) 


generalisata — przypadek 


i jego nowopoznane wła- 


i jego wpływ na poziom 


Azotowa gospodarka w gnilcu doświad- 
czalnym I, II, III 796, 

Białaczka  mieloblastyczna zagadnienia 
patogenezy i próby leczenia 

Białaczka limfatyczna ostra jako zejście nie- 
dokrwistości zanikowej 


Błonica, dur brzuszny, czetrwonka 


Charłactwo  przysadkowe typu Simmonds'a 
w zestawieniu z przypadkami anorexia nervo- 
sa 


Cholemia w przebiegu leptospirozy 


472 


127 


266 


527 


717 


Choroby zawodowe spowodowane olejem 
kreozotowym 
Choroba Raynaudta — próby leczenia 


stanami niedocukrzenia 

Choroba Rendu-Oslera — przypadek 

Choroba Weila — trzy przypadki i dane 
rozpoznawcze kliniczno-pracown. 

Choroba Weila z opisem przypadku 

Ciała obce mnogie o różnych rozmieszcze- 
niach — przypadek 

Ciało obce w płucu w następstwie czego prze- 
toka wątrobowo-płucno-oskrzelowa 

Ciąża — próba tzw. sprawdzianu przekrwienia 
jajników 

Ciąża jajnikowa — przypadek 

Ciepłota obniżona — wpływ na poziom 
kwasu szczawiowego we krwi 

Ciśnienie krwi u chorych na raka 

CR, CF, CT odprowadzenia przedsercowe 
jedno i dwubiegunowe — próba porównaw- 
czej oceny wyglądu i wartości poszczególnych 
rodzajów 

Cukrzyca alloksanowa zachowanie 
się niektórych składników mineralnych we 
krwi 

Cuschinga-zespół w świetle ostatnich po- 
stępów endokrynologii z przedstawieniem dwu 
przypadków 

„Czas protrombiny' — różnica przed i po 
podaniu dawek „pelentan'u rapid“ jako nowa 
próba czynnościowa wątroby 

Czas krzepnięcia krwi — praktyczna 
metoda oznaczania 

Czerwonka, dur brzuszny, błonica 

Dieta purynowa a gruźlica doświadczalna 

Drogi oddechowe -— wziewanie penicyliny 
w leczeniu zakażeń 


Dur brzuszny, błonica, czerwonka 

Dzieci szkolne — stan zdrowotny wsi dol- 
nośląskiej 

Dzieci — stan zdrowotny 

Dzieci — przyczynek do nauki o gwałtownej 
śmierci 

Dziegciowe przetwory. w lecznictwie 
dermatologicznym 

Dwunastnicy wrzody — rozpoznanie ra- 
diologiczne w świetle kontroli operacyjnej 

Dwunastnicy — klinika uuchyłków 

Dwunastnica — „Vagotomia* — nowy spo- 


sób leczenia 
Elektrokardiogram — obserwacja w przy- 
padkach zarostowego, zakrzepowego zapale- 
nia naczyń leczonych stanami niedocukrzenia 
Elektrokardiogram — zmiany załamka 
Q, Т i odcinka S-—T pod wpływem emocji 
Elektrokardiograficzna analiza 
w przypadku zaburzeń rytmu 
Elektronarkoza — doniesienie o leczniczych 
wynikach stosowania 
Elektrosfigmografia 
metody rezonansowej 
Fiektrosfigmograf 
flebografii 


zastosowanie 


zastosowanie we 


822 
585 


117 


819 


807 


60 
381 
459 
785 


210 
459 


290 
632 


109 


701 


171 
408 


615 


529 


785 


805 


268 


358 


858 
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Endocarditis lenta pyocyanca— dwa 
przypadki 

Endokrynologia — postępy w oświetleniu 
zespołu Cuschinga z 

Kkstrogeny — badania nad wpływem ich na 
przepuszczalność tkanki łącznej śródmiąższo- 
wej gruczołu mlecznego świnki morskiej 

Fagocytoza — zależność jej od stanu układu 
nerwowego 

Fiziologia patologiczna — rola i za- 
dania jako podstawowej nauki lekarskiej 

Gen — każdy molekułą białkową 

Gnilec doświadczalny 796, 798, 799, 800, 
801, 803, 804, 822 

„Glossitis gummosa* — przypadek 

Gruczoły przytarczowe — zabiegi przy 
zniekształcającym zapaleniu stawów 

Gruźlilca płuc — wyniki badań nad warto- 
ścią preparatu A.T.B. 1 

Gruźlica płue u dziecka — przyczynek do 
trudności różniczkowo-iozpoznawczych 

Gruźllica płuc —— zachowanie się układu 
krwiotwórczego u chorych leczonych strepto- 
mycyną 

Gruźlica płuc —wytyczne w wyborze me- 
tody leczenia zapadowego i chirurgicznego 

Gruźlica doświadczalna a dieta pury- 
nowa 

Gruźlica schorzenia 
leczniczy tebazydu (TB 1.) 

Hemofilia sporadyeczna 

Hormon kory nadnerczy — wpływ po- 
dawania na przemianę potasową 


oczu — wpływ 


Hormonalne leczenie gośćca stawowego 

Hormonalne leczenie w urologii 

Hormonami płciowymi — kontrolowane 
leczenie 

Hystamina — spostrzeżenia nad wpływem 


na naczynia wieńcowe serca 

Igły i strzykawki — nowy sposób wyjała- 
wiania 

Inophos 

Insulina — wpływ na zachowanie się śledzio- 
ny 

Insulina — próby wyjaśnienia działania w le- 
czeniu schizofrenii 

Iperyt azotowy w leczeniu schorzeń układu 
nerwowego 

Iperyt azotowy 
ściwości lecznicze 

Iperyt azotowy — jego wpływ na poziom 
cukru we krwi 

Iperyt azotowy — leczenie zapalnych scho- 
rzeń oczu 

Iperyt azotowy -— próby leczenia niektó- 
rych schorzeń nerwowych 


i jego nowopoznane wła- 


Jaglica — leczenie 


Jajniki — wpływ tzw. nieswoistego bodźcowe- 
go działania terpentyny 

Jajniki — wpływ amidu kwasu nikotynowego 

Jod czy metylotiouracyl w leczeniu 


nadtarczyczności 


620 


807 


752 


771 


129 
497 


197 


628 


345 


158 


600 


824 


785 


95 
515 


168 
399 


292 


57 


78 


455 
461 


322 


655 


97 


160 


552 


169 


118 
50 


816 
817 


85 


Jod radioczynny w rozpoznawaniu i le- 


czeniu schorzeń tarczycy 


Kamica nerkowa — błędy rozpoznawcze 
Kamica oskrzelowo-płucna — przy- 
padek 


Karcinoid płuc — dwa przypadki 

Kerotilis parenchymatoza w okresie 
10 lat 

Kila wrodzona -— zespół wad rozwojowych 
donoszonego płodu 

Klinika uchyłków dwunastnicy — spostrzeże- 
żenia 

Kliniczno-laboratoryjne 
padaczki 

Krew w świetle próby Vaughana i obrazów 
Schillinga a alergodermie pokarmowe 

Krwi krzepnięcie -— metoda oznaczania 
czasu 

Krwinek czerwonych opadanie pod wpły- 
wem penicyliny 


rozpoznanie 


„Krwiomocz samoistny” — przyczynek 
do sprawy 
Kwasu nikotynowego amidu wpływ na 


jajniki 

Kwasu dehydrocholowego i żółci 
oddziaływanie na tuberkulinowe i histamino- 
we odczyny skórne 

Kwasu paraaminosalicylowego 
oznaczanie poziomu we krwi 

Kwasu szczawiowego — poziom we krwi 
pod wpływem obniżonej ciepłoty 

Leczenie zakażeń pałeczką okrężnicy 

Leczenie nadtarczyczności — jod czy 
metylotiouracy!? 

Leczenie przewlekłych owrzodzeń 
podudzi owodnią konserwowaną 


Leczenie raka stercza i pęcherza moczo- 
wego — współczesne metody 
Leczenie żylaków 


Leczenie hormonami płciowymi (po- 
za ciążą) 

Leczenie jaglicy 

Leczenie półpaśćca 

Leczenie myastenii za pomocą obustron- 
nego usunięcia przydanki z zatoki szyjno- 
tętniczej (sinus carotikus) 

Leczenie nowotworów złośliwych — po- 
równanie wyników 

Leczenie zachowawcze ropniaków 
opłucnej u dzieci sulfamidami oraz penicyli- 
ną bez jednoczesnego opróżniania z ropy ja- 
my opłucnej i jej przepłukiwania 

Leczenie zakażeń dróg oddechowych wzie- 
waniem penicyliny 

Leczenie streptomycyno-opornej 
gruźlicy płuc łącznym podawaniem ni- 
trogranulogenu i streptomycyny 

Leczenie hormonalne w urologii 

Leczenie nowoczesne 
czne i jego wyniki 

Leczenie hormonalne gośćca stawowego 


psychiatry- 


Leczenie usztywnie- 


nia 


operacyjne 
stawu żuchwowego 


695 
491 


720 
889 


175 


587 


408 


178 


127 


381 


254 


540 


817 


748 


284 


822 
18 


35 


47 


51 
66 


57 
50 
77 


89 


112 


188 


210 


258 


292 


816 
899 


546 


Leczenie rzerzączki 
i jodem — wyniki prób 

Leczenie tkankami w ginekołogii 

Leczenie swoiste przewlekłego znie- 
kształcającego zapalenia sta- 
wów 

Leczenie operacyjne ropnego zapalenia 
wyrostka robaczkowego i otrzewnej bez dre- 


penicyliną woaną 


nażu z zastosowaniem antybiotyków 
Maź płodowa — obserwacja nad stosowa- 
niem 


Menier'a — zespół 

Mianownictwo lekarskie — słów kilka 
o szkole Bierkowskiego 

„Mleczna szkoda“ u małych dzieci 

Mleko kozie jako podstawowy pokarm 
u dzieci uczulonych na mleko krowie 

Mlekowy kwas i glikogen we krwi w gnilcu 


doświadczalnym 
Molekuła biaikową każdy gen 
Myostenia — leczenie za pomocą obustron- 


nego usunięcia przydanki z zatoki szyjno- 
tętniczej (sinus caroticus) 

Naczyń zapalenie zakrzepowe leczone sta- 
nami niedocukrzenia 

Nadciśnienie krwi — próby leczenia po- 


dawaniem octanu potasu 


Nadczynność tarczycy — spostrzeżenia 
przy stosowaniu pochodnych tiomocznika 

Narośla  chrzastno-kostne — przypadek 

Niedocukrzenie krwi po wycięciu żołądka 

Niedocukrzenia lekkie stany — wpływ na 
leukocytozę 

Niedocukrzenia stanami — próby le- 


czenia choroby Reunand'a 
Niedocukrzeniowe stany — wpływ na 
narząd krążenia u osób z zaburzeniami regu- 
lacji nerwowej 
Niedokrwistość aplastyczna leczona 
masowym kroplowym przetoczeniem krwi 
Niepłodność u kobiet w świetle zagadnień 


społecznych 

Nitrogranulogen w schorzeniach jamy 
ustnej 

Nowokainowa blokada — zastosowanie 
w stomatologii 

Nowotworów złośliwych — porównanie 


wyników leczenia 
Nowotworów -—powstawanie u białych my- 
szy pod wpływem dymu tytoniowego 
Okrężnicy pałeczką zakażenia 
leczenie przy pomocy swoistych bakteriofa- 


gów 
Olowicy — o wczesnych objawach, 
Opłucnej wstrząs 
Otwór w przegrodzie międzykomorowej 


jako zejście zawału mięśnia sercowego 
Owrzodzenie przewlekłe podudzi— 

leczenie owodnią konserwowaną 
Paciorkowca i reumatokokkoida ro- 


la w powstawaniu gośćca 
Padaczka — rozpoznanie kliniczno-laborato- 
ryjne 


622 
626 


693 


715 


459 
201 


548 
80 


385 


822 


497 


89 


529 


609 


480 
585 
313 


445 


507 


437 


378 


709 


708 


494 


112 


746 


18 


10 
249 


44 


47 


661 


178 


Parazytologia — poglądy antydarwini- 
styczne 
Patogeneza — zagadnienie i próby leczenia 


białaczki mieloblastycznej 


Patologii ogólnej i doświadczal- 
nej — rozwój i osiągnięcia 713, 

,  Peniecyliny wpływ па opadanie krwinek 
czerwonych 

Penicyliny działanie maskujące 

Penicylina — płukanie tchawicy 

Piersiowej klatki -— zaopatrywanie uby- 


tków ściany 

Plastyka sposobem Semba — przyczynek 

Płodu obumiewania i ropienia przyczyna 
— zaburzenie działania  unieczynniającego 
ciała histaminowe we krwi kobiet ciężarnych 

Piytek krwi zachowanie się w okresie no- 
worodka 

Półpaśćca — leczenie 

Porodowego III okresu 
straconej krwi 

Porody miednicowe -— sposób Brachta ja- 
ko metoda wyboru rozwiązywania 

Porfirynowe przemiany — wpływ przy 
przewlekłych zatruciach niektórymi rozpusz- 
czalnikami aromatycznymi 

Potasowa przemiana — wpływ podawa- 
nia hormonu kory nadnerczy 


długość a ilość 


Pozaprzysadkowego układu wpływ 
na jajniki 

Prątków kwasoodpornych Halberga 
i Ziehl-Neelsena — porównanie metod bar- 
wienia 

Preparat А.Т. В.1. — wyniki badań nad war- 
tością 

Protrombiny „różnica czasu* przed i po 


podaniu dawek pelentanu rapid 

Protrombiny poziomu badanie metodą 
jedno i dwustopniową 

Przetoka wątrobowo-płucno-oskrze- 
lowa w następstwie ciała obcego w płucu 

Przysadki mózgowej i tkanki mózgowej 
— wpływ przeszczepienia na wydzielanie mo- 
czu 

Psychiczne zaburzenia w przebiegu 
guzów kąta mostowo-móżdżkowego 

Psychiatryczne nowoczesne leczenie i jego 


wyniki 
Pyromania — objaw w przebiegu psychopatii 
Rany drążące brzucha — leczenie 
Rak piersi — zagadnienia leczenia 


Rak stercza i pęcherza moczowego — współ- 
czesne metody leczenia 

Rakowate 
padki 

Radioczynny jod w rozpoznawaniu i le- 
czeniu schorzeń tarczycy 


zwyrodnienia — dwa przy- 


Radiologia — zastosowanie w rozpoznawa- 
niu 
Radiologiczne rozpoznanie wrzodu 


dwunastnicy 
Rdzenia uścisk — objaw pomocniczy w roz- 
poznawąpniu 


13 


12 
562 
819 
254 
454 

94 
672 
520 


195 


467 
77 


295 


380 


792 
168 


785 


695 
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Renanda choroba — próby leczenia sta- 
nami niedocukrzenia 
Rendu-Olslera choroba — przypadek 


Rentgenogramów właściwe znakowanie 

Rentgena promienie — zastosowanie w lecz- 
nictwie 

Rentgenowskiego promieniowania zanik 


połówkowy, pomiar 
Retinopathia hipertesiva w oświetle- 


niu nowych poglądów 594, 

Retikulocytasny odczyn w narkozie 
międzymózgowia 

Rozkojarzenia przedsionkowo-ko- 
morowe 

Rydygier ә 

Schizofrenia — zagadnienia ewolucji w sym- 
ptomatyce, 

Schorzenia jamy ustnej — nitrogranu- 
logenem з 


Serca wady a zdolność do życia i pracy 


Śledzionowej żyły zwężenie u 10 letniej 
dziewczynki 

Stawu żuchwowego — leczenie operacyjne 

Stawów zapalenie przewlekłe — leczenie 

Stawów kolanowych — zwyrodnienie 
otłuszczeniowe , 

„Sztuczna nerka“ — wyniki badań pra- 
cownianych 

Talem — otrucie samobójcze 


Tarczyca królików — badania królików 
pochodzących z różnych okolie Polski 

Tarczycy wpływ na przebieg zakażenia gru- 
źliczego 

Tchawica — płukanie penicyliną 

Teodor Torosiewicz 


Tętnicy szyjnej  niebezpieczeństwo pod- 
wiązania 

Tętnicy przetrwały przewód w świe- 
tle przypadków 

Tężec pooperacyjny 

Tiomocznik — spostrzeżenia przy stosowaniu 
w nadczynności tarczycy 


Tłuszczak tkanki  zaotrzewnej 


| Twardzieli 


Trombina —— proteolityczne własności prepa- 
ratów 

T[uberkulina i jej przygotowanie 

Tularemia — choroba zawodowa odzwierzęca 

iozeny — badania nad bakte- 

riologicznym rozpoznawaniem 


Uczulice pokarmowe u niemowląt 285, 
Wady rozwojowe na tle kiły wrodzonej 
Weila choroba — dane rozpoznawcze kli- 


niczno-pracowniane 

Weila choroba — opis przypadku 

Węglowodanowa przemiana — central- 
na regulacja 

Witaminy „С“ — badanie porównawcze za- 
wartości w mleku 


Włochatego znamienia — przypadek 

Wyjaławianie igieł i strzykawek nowy spo- 
sób 

Wykazy prac zakłądów patologii ogólnej 
826, 827 

Wyprysk łuszczycowy (eczema psoriati- 
forma 

Wyrostka robaczkowego — zapalenie 
u kobiet 

Zakażenia laboratoryjne pałeczkami 
czerwonkowymi 

Zakażenia ropne chirurgiczne — uwagi 
o leczeniu 

Zapalenie ropne sutka — leczenie 


Zapalenie wyrostka robaczkowe- 


go u kobiet 
Zapalenie wsierdzia — posiewy krwi 
Zanik połówkowy promieniowania 


rentgenowskiego, pomiar 
Znakowanie właściwe 

gramów 
Znamienia 


rentgeno- 


włochatego — przypadek 


Zwyrodnienie otłuszczeniowe sta- 
wów kolanowych 

Żółtaczek występowanie w nowocze- 
snym leczeniu kiły 

Żyły śledzionowej zwężenie u 10- 


letniej dziewczynki 


161 
288 
508 
679 
266 
587 


189 
478 


775 


337 
29 


455 


825 


282 


421 


166 


79 
69 


421 
226 


457 


612 
29 


475 


704 


521 
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MaMa 


OGŁOSZENIE 
DYREKCJI UBEZPIECZALNI SPOŁECZNEJ 


w Białej Krakowskiej 


Województwo Kraków, zatrudni od zaraz: 

1. Lekarza ambulatoryjnego w Zatorze 

2. Lekarza ambulatoryjnego w Wadowicach 

3. Lekarza ambulatoryjnego w Wilamowicach 

4. Lekarza ambulatoryjnego w Brzeszczach 

5. Lekarza ambulatoryjnego w Oświęcimiu 

6. Lekarza ambulatoryjnego w Suchej k/Ma- 

kowa Podhalańskiego 

1. Lekarza rentgenologa w Białej Krakowskiej 

8. Lekarza ginekologa w Białej Krakowskiej 

9. Lekarza pediatre w Białej Krakowskiej 

10. Lekarza interniste w Białej Krakowskiej 

11. Lekarza stomatologa w Białej Krakowskiej 

12. Lekarza dentystę w Andrychowie. 

Kandydaci winni przedłożyć do podań naste- 
pujące dokumenty: 

1 własnoręcznie napisany życiorys 

2. dowód obywatelstwa polskiego 

8. dyplom lekarski uznany przez Państwo Pol. 

skie 

4. dowód odbycia praktyki 

5. dowody ad 7, 8, 9, 10 i 11 — specjalizacji. 

Wynagrodzenie według norm przewidzianych 
dla Służby Zdrowia rozp. Rady Ministrów z dnia 
19. ІХ. 1949 r. (Dz. U. R. Р. Nr 14, poz. 89). 

Mieszkania dla lekarzy ad 1, 2, 3, 4, 7, 8, 9 i 12 
zapewnione. 

Podania wraz z uwierzytelnionymi odpisami a 
dokumentów należy przedkładać Ubezpieczalni 
Społecznej w Białej Krakowskiej. 


Lekarz Naczelny Dyrektor 
Dr Twaróg Alfred Borowski Tadeusz 


ХИНИНДИН 


Rok VI Seria il 


PRZEGLĄ 


Dr Julian CHUDYK Kraków 
Zagadnienie leczenia raka piersi 
(Z Oddziału Radiologicznego Szpitala św. Łazarza 


w Krakowie, 
Ordynator: Dr Julian Chudyk). 


Medycyna w ostatnich latach wykazuje ogrom- 
ue zdobycze w dziedzinie lecznictwa. - Jesteśmy 
już na drodze do opanowania gruźlicy, udało się 
znaleźć broń przeciw zakażeniom ropnym, jedynie 
zagadnienie zwalczania schorzeń  nowotworo- 
wych nie dalo zadawalniających wyników. Zdaje- 
my sobie sprawę z tego, że nowotwory są scho- 
rzeniem calego ustroju, że są następową, a nie 
pierwotną sprawą chorobową pewnego zbiorowi. 
ska komórek. Wytwarzanie się nowotworów 
w ustroju poprzedzają zaburzenia w czynnościach 
hormonalnych i zaczynowych, w przyswajaniu 
witamin itp. zaburzenia, które występują nieza- 
leżnie od rodzaju i umiejscowienia guza. 

Rak piersi jest jednym z najczęstszych schorzeń 
nowotworowych, lecz walka z nim napotyka na 
wielkie trudności, przede wszystkim dlatego, że 
nie jest należycie zorganizowana i że wytyczne 
postępowania leczniczego przy raku piersi są mało 
zuane ogółowi lekarzy. Rozpoznanie raka piersi 
jest rzeczą łatwą i problem tej sprawy polega nie 
na błędach rozpoznawczych, ale na tym, że rozpo- 
znane raki piersi nie zawsze są właściwie trakto- 
wane w dalszym postępowaniu lekarskim. Odbieg- 
liśmy już daleko od tych ezasów, gdy zagadnie- 
nie raka piersi polegalo na tym, czy chirurg zdo. 
la go w calości usunąć wraz z zajętymi gruczo- 
lami, mięśniami, całą otaczającą tkanką. Obecnie 
wcale nam о to nie chodzi, bo dla dobrego chi- 
rurga usunięcie guza, nawet dużego i pozrasta 
nego z otoczeniem, ani usunięcie pakietów gruczo. 
łowych nie przedstawia żadnych trudności. Nam 
chodzi teraz o to, aby chirurg operował tylko 
brzypadki nadające się do operacji i to nie w zna. 
czeniu technicznej możliwości usunięcia guza, ale 
żeby operował tylko wtedy, kiedy zoperowanie 
danego przypadku daje dobre rokowanie. Dobre 
rokowanie po operacji, wykonanej oczywiście na 
boziomie chirurgicznym, dają tylko przypadki, 
Które nie przekroczyły tego okresu swego rozwo. 
ju, jaki pozwała na leczenie chirurgiczne. Chirurg 
musi więc przede wszystkim oznaczyć okres cho- 
гору, gdyż od tego zależy całe dalsze роѕіерома- 
nie lecznicze j jego skuteczność. Plan leczenia każ. 
dego przypadku raka piersi powinien być uzgod- 
OWY и radiologiem, z uwzglednieniem badania 
histopatologicznego. 
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Wiemy z doświadczenia, że pomiędzy wrażliwoś- 
cią danego guza na promienie X а jego budową 
histologiczną nie ma ustalonego stosunku, z cze- 
go wniosek, że dla leczenia radiologicznego 
nie tyle obraz histologiczny guza jest decydują- 
cy, ile jego rozmiary i wnikanie w otoczenie. Je- 
dnak obraz histologiczny daje nam pewne wska- 
zówki o stopniu złośliwości danej sprawy choro- 
bowej. Za rokowaniem pomyślnym przemawiają: 
obecność małych jąder komórkowych, brak ano- 
malii komórkowych, mitoz, obecność metaplazji 
komórek tłuszczowych oraz brak zmian w gruezo- 
łach chłonnych. Niepomyślne rokowanie dają gu- 
zy о komórkach zawierających duże jądra, ano- 
malie komórkowe i mitozy oraz guzy, w których 
występuje zajęcie naczyń krwionośnych i chłon- 
nych. 

Podstawą porozumienia pomiędzy chirurgiem 
a radiologiem powinien być ogólnie przyjęty po- 
dział raka piersi na 4 stadia. Jest to podział we- 
dług Steintha la, uzupełniony przez Sehin. 
7 a3 

І stadium: guz pierwotny wielkości wiśni lub 
śliwki, leży całkowicie w gruczole piersiowym 
i jest niezrośnięty z podłożem. 

Stan gruczołów: 

a) klinicznie niewyczuwalne, 

b) gruczoły pachowe po tej samej stronie są po- 
większone, ale jest ich mało i są dobrze przesu- 
walne. 

Tak stadium I a, jak i I b nadaje się do opera. 
cji. 

II stadium: guz pierwotny jest wielkości jaja 
kurzego lub większy, a przesuwalność jego wobec 
podskórnej tkanki i mięśnia piersiowego jest 
ograniczona. 

Stan gruczołów: 

a) klinicznie niepowiększome. 

b) powiększone, ale w małej ilości, dobrze prze. 
suwalne, 

¢) zrośnięte z otoczeniem lub też niezrośnięte, 
ale pacha jest wypełniona przerzutami tak, że 
technicznie nie nadają się do operacji, 

d) przerzuty gruczołowe są zrośnięte z otocze- 
niem, powodują przebicie skóry i owrzodzenia, a te- 
chnicznie nie nadają się do operacji. 

Stadium П a i II b nadaje się do operacji. 

Stadium II e i II d nie nadaje sie do operacji. 

ПІ stadium: guz pierwotny jest zrośnięty ze 
skórą, a mięsień piersiowy jest wolny lub też guz 
pierwotny jest zrośnięty ze skórą i z mieśniem 
piersiowym, ewentualnie z małym owrzodzeniem 
skóry. 


Jeśli gruczoły należą nawet do slopuia a i b, to 
pomimo to guz taki, chociaż technicznie nadaje 
się do operacji, ze względu na rokowanie nie po- 
winien być operowany. 

ly stadium: guz pierwotny jest zrośnięty ze 
ścianą klatki piersiowej, nieprzesuwalny, może 
być szeroko owrzodzialy, 

Guz pierwotny nie nadaje się do operacji tech- 
nieznie. 

Gruczoły mogą być stopnia a) lub b) lub c) lub d. 

Wedle tych stadiów dzielimy nowotwory piersi 
па dwie grupy: 

Grupa I: przypadki technicznie i prognostycz 
nie nadające się do operacji, tj.: 
stadium I ai I b, 

stadium II a i II b. 

Grupa П. obejmuje przypadki technicznie i pro. 
gnostycznie nie nadające się do operacji: 

stadium Il e i IM d, z tym zastrzeżeniem, że 
w tych stadiach można zastosować operację rady. 
kalną, ale dopiero po przeprowadzeniu przedope- 
racyjnego leczenia парготіеппево. 

Stadium III a, b, е, d, 

Stadium IV a, b, c, d. 

Czy należy robić wycinki histologiczne, jest 
sprawą sporną. Przeważa zdanie, że raczej, gdy 
nie ma owrzodzenia, zaniechać należy wszelkich na- 
cięć jako bardzo niebezpiecznych; również nie robić 
nakłucia próbnego z aspiracją, zwłaszcza gdy ma 
być zastosowane leczenie napromienne. Rozpozna- 
nie kliniczne jest zazwyczaj prawie wystarczające 
1 dlatego powinno być przyjęte jako podstawa 
do postępowania leczniczego. 

Odsetek przypadków wyleczonych, które zostały 
uchwycone w stadium I, tj. wczesnym, jest duży, 
ale w przypadkach dalszych stadiów ilość wyle- 


czonych przypadków jest zastraszająco mała 
Składają się na to następujące przyczyny: 
1) odległe przerzuty, które występują nawet 


przy wczesnym okresie ogniska pierwotnego. 

2) rozległość zmian nowotworowych, 

3) mała wrażliwość na promienie X najczęst- 
szego typu raka piersi. 

Ocena rozmaitych sposobów leczenia jest trud- 
na, ponieważ sam przebieg choroby raka sutka 
jest dluższy niż np. raka szyjki macicznej i wy- 
maga długiego, bo 5-letniego okresu obserwacji. 

Postępowanie lecznicze może być, zależnie od 
przypadku, rozmaite: 

1) wyłącznie operacyjne 

2) operacja, naświetlania pooperacyjne 

3) naświetlanie przedoperacyjne, operacja 

4) naświetlania przedoperacyjne, operacja, na- 
świetlanie pooperacyjne 

5) wyłącznie leczenie napromienne 

Jakiego rodzaju leczenie raka sutka należy za- 
stosować? 

Szkola niemiecka z Holfelderem na 
czele zajmuje w leczeniu raka piersi stanowisko 
następujące: jeżeli guz pierwotny i przerzuty 
w gruczołach dadzą się z prawdopodobieństwem 
usunąć, stosuje się metode naświetlań przedope- 


racyjnych, potem operuje się, a uaslępnie przepro- 
wadza się leczenie napromiennne pooperacyjne. 

Naświetlania przedoperacyjne stosuje się przez 
8—4 tygodni wedle planu, jaki jest przyjęty przy 
leczeniu ca mammae inoperabile. Po 6—8 tygod- 
niach przeprowadza się operacje radykalną, a po 
zabliźnieniu rany stosuje się znowu naświetiania 
przez 8—4 tygodni. 

Jeżeli nie stosowano naświetlań przedoperacyj- 
nych, zaczyna się leczenie napromienne jak naj- 
szybciej po operacji, już po 2—8 tygodniach i na. 
świetla się przez 8—4 tygodni. Po 4—6 miesiącach 
przeprowadza się ponowną serię naświetlań przez 
3—4 tygodni. 

W przypadkach prognostycznie i technicznie nje 
nadających się do operacji radykalnej lepiej nie 
operować i zastosować przez 5—6 tygodni serię 
naświetlań. Po 4—6 miesiącach ponowna seria na 
świetlań, Najwcześniej ро roku można zastosować 
trzecią serię naświetlań, zależnie od obrazu kli- 
nicznego. 

Nawroty miejscowe, nawet małe, nie powinny 
być operowane, tylko leczone napromiennie. 

Przy przerzutach należy natychmiast syste- 
inatycznie naświetlać. Czasem nawet w daleko ро 
suniętych przypadkach, przy obecności większej 
ilości ognisk, uzyskuje się jeszcze dobre wyniki 
i usuwa dolegliwości u chorego. 

Wedle statystyki W i ntza, przedstawionej 
na Kongresie w Chicago, naświetlania przedope. 
racyjne są ze wszechmiar godne polecenia, tym 
bardziej, że nie jest możliwe operacyjne radykal. 
ne usunięcie wszystkich gruczołów chłonnych. Na- 
czynia chłonne gruczołu piersiowego łaczą się 
z naczyniami chłonnymi ścian klatki piersiowej, 
wskutek czego często występują przerzuty gruczo- 
lowe ро przeciwnej stronie guza pierwotnego, nie- 
jednokrotnie bez zajęcia gruczołów strony chorej. 

Szkoła francuska z Huguenin, Belot 
i Perrot na czele, z Paryskiego Uniwersytec. 
kiego Instytutu Przeciwrakowego, przeprowadza 
następujące leczenie przy ca mammae: w przypad- 
kach uważanych za nadające się do operacji sto- 
sują naświetlania przedoperacyjne, co daje dobre 
wyniki, gdyż nawet w obrazie histologicznym mo- 
że wystąpić pozorne wyleczenie, które jednak 
w przebiegu klinicznym nie potwierdza się. Uwa. 
jaja, że należy operować w odpowiednim czasie 
po naświetlaniach wstępnych, gdy guz nowotwo- 
rowy, tj. komórki i podścielisko są zmienione pod 
wpływem promieni X, przed pojawieniem się 
świeżych podziałów komórek nowotworowych. 
Ważne jest, by naświetlania przedoperacyjne nie 
uszkodziły krwi i innych czynników biologicz: 
nych. 

Stosują następującą technikę naświetlań przed- 
operacyjnych: przy 200—300KV,2 mm Cu +? mm 
Al, z 2 pól podłużnych piersiowych даја па każde 
pole 2500—3.300 r. W razie potrzeby włączają 
w połe zewnętrzne piersiowe również pole pacho- 
we, chociaż uważają, że lepiej osobno naświetlać 
gruczoły pachowe. Ponadto naświetlają pole nad- 
obojczykowe. Gruczoły okoliczne naświetlają na- 


wet wtedy, gdy nie ma z ich strony objawów, gdyż 
stwierdzili, że w ten sposób ogólny wynik lecze- 
ша jest lepszy. Stosują na gruczoły po 1.800— 
2.500 r. Stosują dwa naświetlania dziennie, w od- 
stępie 4—5 godzin kaźde. Jeżeli dają tylko 1 pole 
dziennie, to dawkę podwyższają o и. Te dawki nie 
utrudniają operacji, ani gojenia się rany. Po 
operacji przeprowadzają leczenie napromienne 
dawką 1.600—1.800 r na pole. Odstęp czasu między 
naświetlaniami przedoperacyjnymi a poopera. 
cyjnymi waha się od 6 tygodni do 4 miesięcy. 
Trzecią serię naświetlań stosują zwykle w 6 mie- 
sięcy po ukończeniu serii роорегасујпеј. 

Guenin z Salpetriere w Paryżu ogłosił sta- 
{увёу ке, obejinującą 387 przypadków raka piersi 
i na podstawie swych wyników zaleca przepro 
wadzanie naświetlań przedoperacyjnych i рооре- 
"acyjnych. 

MorraLli z lnstytutu Rakowego w Paryżu 
podaje również bardzo zachęcające wyniki na. 
świetlań przedoperacy jnych. 

Ahlbom ze Sztokholmu podaje bardzo do. 
bre wyniki statystyczne po naświetlaniach przed- 
operacyjnych, łącznie z naświetlaniami poopera- 
еујпуті. Po 5 latach uzyskał 42,5% bez przerzu- 
tów, ро 10 latach 31%, W 4% nowotwór znikł zu. 
pełnie po nuaświetlaniaąch przedoperacyjnych. 

Statystyka Westermarka ze Sztokhol- 
mu podaje, przy zastosowaniu przed i poopera- 
cyjnych naświetlań, następujące wyniki: 


w stadium 1 — 75% po 5 latach 
| II — 898% po 5 y 
7 JII — 16% ро 5 
Nilsen z Kopenhagi w swych statystykach 


dochodzi do wniosku, że przedoperacyjne naświe- 
Паше са mammae daje lepsze wyniki, niź poopera- 
cyjne. Przy przedoperacyjnych naświetlaniach 
uzyskał 57% wyleczeń po 5 latach, przy poopera- 
cyjnych tylko 39%. Po naświetlaniach przedope- 
racyjnych rzadko pojawiają się przerzuty w gru- 
czołach. Przy naświetlamiach stosuje się 2.100 r 
na pole, rozplanowując 2 pola styczne od wewnątrz 
i od zewnątrz, dając ро 150 r na dawke. Naświetla 
też pachę i zagłębienie nadobojczykowe. Te na- 
świetlania nie utrudniają operacji, ani nie upo- 
śledzają gojenia się rany. 

Harrington z Kliniki Mayo podaje sta- 
tystykę następującą: przy zastosowaniu wyłącz- 
nie operacji, bez naświetlań, uzyskał 23% wyle- 
czeń po 5 latach. Stosując naświetlania przed 
i pooperacyjne uzyskał 46% wyleczeń po 5 latach. 

Pfahler z Uniwersytetu w Pensylwanii 
w Filadelfii stosował naświetlania przed i poope- 
racyjne i uzyskał: 

w stadium I — 73% wyleczeń ро 5 latach 
II — 57%  , "er 

Szkoła angielska, której reprezentantem jest 
Paterson z Manchesteru, przyjęła następu- 
jące postępowanie w przypadkach raka piersi: 
w stadium I: operacja radykalna, dobrze przepro- 
wadzona, jest bezwzględnie najlepszym sposo- 
bem leczniczym. Zasadą powinno być całkowite 
usunięcie nowotworu. Usunięta tkanka musi być 
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poddana badaniu histopatologicznemu, Jeżeli ba- 
danie histopatologiczne wykaże, że gruczoly chłon- 
ne nie są zajęte, stosują metodę wyczekiwania, 
z obserwacją chorego przez 5 lat. W pierwszych 
2 latach kontroluje się stan chorego со 3 miesiące, 
przez następne 3 lata co 4—5 miesięcy, z tym, że 
poucza się chorego o konieczności zgłoszenia się 
natychmiastowego w razie zauważenia czegoś po- 
dejrzanego. Naświetlań zapobiegawczych nie sto- 
suje sie, gdyż takie działanie promieni X, które 
mogłoby wzmocnić odporność tkanki, niezmienio- 
nej nowotworowo, nie istnieje. 

Jeżeli badanie histologiczne wykaże w gruczo- 
łach chłonnych zmiany nowotworowe, to chorego 
należy traktować, jak w stadium II i zastosować 
pełne leczenie, zależnie od indywidualnych wa- 
runków danej sprawy chorobowej, radowe lub 
rentgenowskie. 

Jeżeli w polu operacyjnym wystąpi chociażby 
najmniejszy nawrót, powinno być natychmiast 
zastosowane radykalne leczenie napromienne na 
cale pole. Miejscowe nawroty w stadium I są 
rzadkie, natomiast częste są odległe przerzuty. 

W stadium 1 trudno jest niekiedy rozróżnić 
wczesne ca mammae od fibroadenoma i od masti- 
tis cystica. W przypadkach tych musi się roz- 
strzygnąć, czy przeprowadzić miejscowe usunię- 
cie guza, czy też amputację piersi. Doświadczony 
chirurg jest w stanie, po rozcięciu guza, zadecydo- 
wać, czy wystarcza samo jego usunięcie, czy też 
trzeba przeprowadzić operacje radykalną. Od tej 
decyzji zależy życie chorego, gdyż, jeżeli guz jest 
złośliwy, opóźniona amputacja bardzo zmniejsza 
możliwości wyleczenia. Usunięty guz musi być 
aatychmiast poddany badaniu histologicznemu 
iw razie stwierdzenia nowotworu złośliwego ua- 
leży jak najszybciej wykonać operację radykal- 
ną. 

W stadium ll a i II b przeprowadza się rady- 
kalną operację, jak w stadium I. Następnie, jeśli 
tylko rana jest całkowicie zagojona, tj. w 6—8 
tygodni po operacji, stosuje się radykalne lecze- 
nie napromienne przez 8 tygodnie, dawką łączną 
3.750 r. Przypadki w stadium II e i П а wykazują 
ро operacji radykalnej dużą liczbę miejscowych 
nawrotów. Należy przypuszczać, że rozsianie ko- 
imórek nowotworowych w czasie zabiegu powodu- 
je nie tylko miejscowe nawroty, ale też odległe 
przerzuty, co wielce przesądza korzyści po naste- 
powej radioterapii. Z tego względu w przypad- 
kach tych stosuje się najpierw radykalne leczenie 
mapromienne przedoperacyjne przez 5 tygodni, 
dawką 4.250 r, a ро ustąpieniu reakcji skóry, bez 
względu na to, czy guz zniknął zupełnie, czy nie, 
przeprowadza się radykalną amputację piersi. 
Wyjątkiem w tym postępowaniu jest rak w sta- 
dium II e i II d, umiejscowiony w bardzo dużej, 
zwisającej piersi, pod którą wytwarza się zwykle 
zapalny odczyn sączący. Z tego względu w tych 
przypadkach najpierw usuwa się pierś, a potem 
naświetla sie radykalnie. 

U chorych po 60 roku życia można zaniechać na. 
świetlań pooperacyjnych, jeżeli chirurg jest pe- 


wien. że usunął nowotwór w całości. W razie wy- 
stąpienia nawrotów w gruczołach można wtedy 
mastosować radykalne leczenie napromienue. 

W wieku starczym (około 70 lat) występuje tzw. 
scirrhus, czyli rak twardy włóknisty. Raki tego 
typu powoli rosną. Leczenie polega na naświe: 
tlaniu miejscowym stykowym. W stadium I wy- 
starcza jedno małe pole i daje sie 2.000 r na dawke 
jednorazowo lub 4.500 r w 8 dniach. W stadium 11 
dodaje się jeszcze pole pachowe. Zamiast leczenia 
kontaktowego można zastosować leczenie radem. 

Stadium ШІ nie powinno być operowane, jedy- 
nie leczone radykalnie napromienianiumi rentge. 
nowskimi łub radowymi. Wybór tego rodzaju 
leczenia obecnie nie podlega wątpliwości. Czy na- 
świetlać radem, czy promieniami X, zależy wy 
łącznie od wielkości i umiejscowienia guza pier. 
wotnego. Wiele przypadków zaliczamy do stadjum 
II wskutek ich zrośnięcia z podłożem, chociaz 
mogą опе być jeszcze stosunkowo male. Te wlas- 
nie małe, nieprzesuwalne guzy nadają się do le. 
czenia radem i stosuje się wtedy 6.000 r w 7 
dniach. Wszystkie pozostale ruki piersi w sta- 
dium III nadają sie do radykalnego leczenia rent- 
genowskiego, tj. daje się zależnie od przypadku 
8.700 r w 8 tygodniach lub 4.250 r w 5 tygodniach 
lub stykowo 5.500 r w 7 dniach. Zabieg орегаеуј- 
ny jest przeciwwskazany, gdyż duża przestrzen, 
zajmowana przez guz, uniemożliwia doszczetną 
operacje, a równocześnie sam zabieg może uszyn= 
nić komórki nowotworowe, które przy zaniecha- 
niu operacji, nieuszkodzone zabiegiem, mogą przez 
lata pozostawać w utajeniu, nie dając objawów. 

W stadium IV przypadki nie nadające się do 
operacji traktuje się, jak w stadinm III i naświe- 
tla metodą pól stycznych. Jeżeli guz pierwotny 
nie jest zbyt duży, a zalicza sie do stadium IV 
wskutek zajęcia gruczołów nadobojezykowych, 
można pierś unputować a gruczoły nadobojczy- 
kowe naświetlać podskórnie lampą stykowa. 
W tym celu robi się łukowate cięcie od kręgoslu- 
pa do obojczyka i stosuje się wprost na gruczoly 
3.000 r przy 140 KV. O ile gruczoły są schowane 
za obojczykiem stosuje się tylko 2500 r, aby nie 
wywołać martwicy kości. 

Obecnie w przypadkach raka piersi lecznicze po- 
stępowanie Patersona zwane tez metodą 
manchesterską, przyjmuje się coraz bardziej. Po. 
stępowanie jego nie odbiega w ogólnych zary- 
sach od postępowania w wielkich ośrodkach zwał- 
czania raka w innych ośrodkach Europy i Amery- 
ki, zostało jednak usystematyzowane, a zapozna- 
nie się z nim udostępnione ogółowi lekarzy, inte- 
resujących się tą sprawą. W Polsce jeszeze do 
niedawna leczenie raka pierst było bardzo chao- 
tyczne, a dopiero w ostatnich czasach pojawiają 
się próby ujednostajnienia leczniczego w tych 
przypadkach. Należy dążyć do tego, aby chirur- 
dzy i radiolodzy złączyli swe wysilki w zwaleza- 
uiu tej choroby, aby do operacji przeznaczano 
przypadki nie pod kątem widzenia możliwości 
przezwycieżenia trudności technieznych, gdyż ta- 
kie dla dobrego chirurga nie istnieja, lecz pod ka- 


tem widzenia dalszego rozwoju sprawy chorobo 
wej, szerzącej sie gwaltownie w przypadkach ope- 
rowanych w nieodpowiednim stadium, bez zastoso- 
wania odpowiedniego leczenia rentgenologicznego 
we właściwym czasie. Na podstawie mego długolet. 
niego doświadczenia i obserwacji dużego materia- 
iu chorych na raka piersi, operowanych radykal- 
nie, pod względem technicznym znakomicie lecz 
we wszystkich prawie stadiach choroby, z wyJat- 
kiem daleko posunielego stadium IV, mialem 
możność stwierdzić, że z wyjątkiem chorych, ope 
rowanych w stadium I i wczesnym stadium И, 
niejednokrotnie już w kilka tygodni po operacji 
wystepowały przerzuty miejscowe i odległe. Cho- 
re takie przeżywały maksymalnie 3 lata od chwi- 
li operacji. Naświetłania pooperacyjne, zastoso- 
vane jedynie w części tych przypadków, nie mo- 
giy zmienić tej statystyki. 

Przy właściwym postepowaniu leczniczy! 
w przypadkach raka piersi można uzyskać wy- 
niki znacznie lepsze, dochodzące nawet do д» 
wyleczeń w okresie 5-letniej obserwacji. Koniecz. 
na jest jednak segregacja przypadków wedle sta- 
diów oraz przestrzeganie reguły, że operuje się 
doszczętnie tylko stadium .I i stadium II wczesne. 
Przed operacją stadium Il późnego, tj. z zaj. 
mi i zrośniętymi z otoczeniem gruczolami pacho- 
wymi, należy zastosować naświetlanie przedope- 
sucyjne, zalecane przez Patersoua, jak 
i przez ogól światowych racdioterapeutów. U nas 
naświetlania przedoperacyjne spotykają się z du- 
żym uprzedzeniem chirurgów, którzy obawiaj: 
sie trudności w przeprowadzeniu samej operacji 
iw gojeniu się rany, spowodowanych uszkodze- 
niem popromiennym. Obawy te nie są uzasadnio- 
ие, gdyż doświadczony radioterapeuta pokieruje 
naświetlaniami tak, aby nie obciążać nadmiernie 
skóry. Moim zdaniem leczenie napromienne jest 
bardzo ważną metodą leczniezą, którą należy bez- 
względnie u nas propagować. Wiemy z doświad. 
czenia, Ze największa ilość przypadków така sut- 
ka zgłasza się do leczenia właśnie w stadium II « 
id, tj. w okresie już dość znacznie posuniętym, 
gdyż kobiety, zwłaszcza pracujące, z warstw ro- 
botniczych i chłopskich, nie obserwują się tak 
uważnie i stwierdzają zmiany chorobowe dopie- 
ro wtedy, gdy są one dość duże w samej piersi 
i gdy zajmują pache. Stosując w tych przypad- 
kach naświetlanie przedoperacyjne, potem opera. 
cję i leczenie napromienne pooperacyjne, zyskuje 
sie wyniki o wiele lepsze. 

Jakie działanie mają naświetlania przedopera- 
tyjne raka piersi? 

W ostatnich latach prace doświadczalne Н a l- 
leya i Melnicha z Instytutu Patolog. 
Uniw. w Chicago oraz prace А daira (Mem. 
Hosp. New York), Stevarta, Phalera 
z Filadelfii, wyjaśniają działanie tych naświet- 
ай. Stwierdzono równoleglość oddziaływania na 
naświetlania raków u zwierząt doświadczalnych 
i u człowieka, Wrażliwe na promienie X komórki 
aowotworowe ulegają przy naświetlaniu frakejc- 
nowanym martwicy pierwotnej. a bardziej oporne 


komórki wykazują uszkodzenie aparatu chroimo- 
zomowego i rozwijają się mutacyjnie w anormalne 
komórki nowotworowe olbrzymie, które żyją krót- 
ko i ulegają zwyrodnieniu ze zwapnieniem jąder 
komórkowych, Normalna tkanka nie ulega wybit. 
niejszym zmianom. Naczynia chłonne wedle 
Phale ra zarastają wedle innych autorów 
nie ulegają większym zmianom. Takie naświetla- 
nia przedoperacyjne mają za zadanie komórki ra- 
kowe dewitalizować, а w tkance normalnej stwa- 
rzać warunki niekorzystne dla implantacji nowo- 
tworu. 

Przerzuty raka piersi powinny być natychmiast 
po ich stwierdzeniu leczone napromiennie: 

1) guzki skórne lub w tkance podskórnej, o ile 
są pojedyncze, mogą być leczone radem lub na- 
świetlaniami stykowymi. Jeżeli guzki te wyste- 
раја na dużej przestrzeni stosuje się naświetlania 
rentg, powierzchowne, przy 140 KV. Przy terapii 
stykowej stosuje się oddzielne male pola, dając 
na każde po 1.750 r przy 100—140 KV. Przenikli- 
wość tych promieni jest stosunkowo niewielka 
tak, że tkanka płucna nie ulega uszkodzeniu. 

2) Przerzuty w gruczolach pachowych leczy się 
albo radem, dając 5.000 r w 7 dniach lub naświe- 
tlaniami rentgen. z 2 pól, przedniego i tylnego. 

3) Przerzuty śródpiersiowe leczy się naświetla. 
niami rentgenowskini. 

4) Przerzuty w gruczołach nadobojczykowych 
są trudne do leczenia z powodu małej wytrzyma- 
łości skóry w tej okolicy, Najlepiej do tego celu 
nadaje się metoda naświetlań podskórnych lampa 
stykową. 

5) Przerzuty w kościach oddziaływują dobrze 
na naświetlania rentgenowskie, przychodzi do na- 
wapnienia kości, bóle ustają i jeżeli nie występu- 
ją nowe ogniska w iunych kościach chora wraca 
do zdrowia. 
Najlepiej na naświetlania rentgenowskie od- 
działywuja przerzuty w kregach. 

Oprócz leczenia chirurgicznego i napromienne- 
go stosuje się obecnie u kobiet młodszych jeszcze 
kastrację rentgenowską, jeżeli chora zgadza sie 
na to, Uzasadnieniem jest wylaczenie czynności 
jajników i hormonów żeńskich, ułatwiających 
rozwój raka i tworzenie się przerzutów. 

Stosuje się również w przypadkach raka piersi 
leczenie hormonalne, opierające sie na stosowa. 
niu hormonu męskiego. Obecnie preparaty testo- 
steronu są ogólnie w użyciu, daje się domięśnio- 
wo 25—80 mg dziennie. a 150—300 mg tygodniowo 
z tym, że łączna dawka nie przekracza 7.000 mg. 
Przy tym leczeniu stwierdzono colanie się prze- 
rzutów w kościach i w narządach wewnetrznych. 
jeżeli dawka była wystarczająco duża. Równo. 
cześnie jednak występują u kobiet tych pewne 
cechy męskie tak zewnętrzne, jak i psychiczne, 
znoszone jednak chętnie prze chore ze względu 
na poprawe w stanie zdrowia. 

W przypadkach raka piersi zaleca się diete ubo- 
gą w tłuszcze, unikanie pokarmów zawierających 
dużo cholesterolu. Wskazane jest podawanie 
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móżdżku, grasicy, stosowanie dużych ilości wita- 
min, zwłaszcza witaminy Bı i С. 

Usystematyzowanie leczenia raka piersi, Opero- 
wanie tylko przypadków nadających się technicz- 
nie i pod wzgledem rokowania do tego, stosowa- 
nie fachowego leczenia napromiennego, w odpo- 
wiednich przypadkach pooperacyjnego, a w in- 
nych, wymagających tego, przedoperacyjnego, 
właściwe zastosowanie wytrzebienia i leczenia 
hormonalnego, leczenie napromienne przerzutów, 
umożliwi i u nas poprawe statystyki wyleczonych 
przypadków raka piersi. 
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1 W. MUSIAŁ 
Z kazuistyki całkowitych rozkojarzeń 
przedsionkowo-komorowych *) 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych U. Ł. 
Kierownik: Prof. dr Jerzy Jakubowski) 


Zdanie Smitha, że bardziej posuniete po- 
stacie rozkojarzenia przedsionkowo.komorowego 


są względnie rzadkie, na ogół nie znajduje po- 
twierdzenia w klinice, gdzie całkowite rozkoja- 
rzenia przedsionkowo - komorowe nie stano- 
wią rzadkości. Poza tym cześć tych przypadków 
uchodzi naszej uwagi, gdyż chorzy tacy nie zawsze 
zgłaszają sie do lekarzy, albowiem niejednokrot- 
nie samo przez się cierpienie w ogóle nie sprawia 
choremu dolegliwości. Znane też są przypadki, 
kiedy chorzy, u których stwierdzono przed wielo. 
ma laty rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe, 
nie tracili zdolności do pracy, czasami nawet fi- 
zycznej, a cóż dopiero umysłowej. Na przykład, 
Fogelson dwukrotnie w odstepie aż dzie- 
więtnastu łat (w 1927 roku i w 1946 r.) demonstro- 
wal taką pracującą chorą w Moskiewskim Towa- 
rzystwie Lekarskim. Boedn zaś mówi o cho- 
rym, który nie tylko nie wiedział o swej chorobie, 
ale nawet uprawiał lekką atletykę. Jeden z nas 
Jakubowski) niedawno miał sposobność 
obserwować chorego, z zawodu aptekarza, który, 
aczkolwiek od kilku lat wiedział, że ma wybitnie 


*) Przedstawione na posiedzeniu Łódzkiego Koła 
Internistów Polskich w Łodzi, dnia 19, ПІ, 1949 r. 


wolne tetno, nie 8401211, że jest chory i pracowal. 
Pewnego dnia jednak wystąpił typowy napad 
Adams—Stokesa; zmusiło to chorego do poddania 
sie badaniu lekarskiemu. Wykonany elektrokar- 
diogram wykazał typowe całkowite rozkojarze- 
nie przedsionkowo-komorowe. Przeważnie jednak 
chorzy z tego rodzaju uszkodzeniami układu 
przewodzącego serca wcześniej czy później dozna- 
ją wyraźnych zaburzeń w krążeniu i te zmuszają 
ich do zwrócenia się o pomoce lekarską. 
Przypadek 1. Chory S. Jan, lat 60, robotnik (hist. 
chor. Nr 2162), został 18. XI. 1948 r. skierowany 
na Klinikę z powodu napadu, który wystąpił przed 
6 dniami. W dniu 12. XI. 48 r. w drodze do pracy 
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jenie Il tonu; czynność serca miarowa, bardzo 
wolna -— 32/min. Tętnice obwodowe miażdżycowo 
zmienione, tętno 32/min., miarowe, dobrze napeł- 
nione i napięte; nieliczne skurcze dodatkowe. Cis. 
nienie krwi — 190/70. Wątroba wystaje na 2,5 pal- 
ce spod łuku żebrowego, niebolesna. Śledziona nie- 
macalna. Obrzęków brak. Odczyny: Wa +, cito- 
cholowy +++, Kahna +. 

Krzywa Ekg (Nr 1) wykazuje całkowite rozko- 
jarzenie przedsionkowo-komorowe. Przedsionki 
kurczą się z częstością 88/min., przy czym zazna- 
cza się lekka niemiarowość oddechowa; zespoły 
komorowe występują w regularnych odstępach 
czasu, około 382/min. Zespoły komorowe początko- 
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chory dostał silnego zawrotu głowy i uczucia 
słabości, doznał wrażenia ciemności przed oczy- 
ma, musiał oprzeć się o drzewo i zwymiotowal. 
Po kilku minutach poczuł się lepiej, zmuszony byl 
jednak wrócić do domu i położyć się do łóżka. Od 
tego czasu miewa niezbyt silne bóle i zawroty 
głowy, czasem uczucie ucisku w okolicy serca. Po- 
przednio był zdrów, pracował i tylko zrzadka 
miewał nieznaczne bóle i zawroty głowy. Jest 
żonaty, ma 4 zdrowych dzieci, żona nie roniła, 
Przedmiotowo: lewa źrenica zniekształcona, le- 
niwe oddziaływanie źrenie na światło, dobre — na 
przystosowanie, nie ma duszności ani sinicy. 
W obrębie żył szyjnych stwierdza się falowanie — 
tętnienie asynchroniczne z tętnem tętnic doglo- 
wowych. U podstawy płue nieliczne, niedźwięczne 
rzężenia drobno-bańkowe. Serce o wymiarach 
nieco powiększonych w lewo, co zresztą potwier- 
dza i rentgenogram; wyraźny szmer skurczowy 
nad koniuszkiem, w punkcie Erba i nad tetnicą 
główną; w punkcie Erba wysłuchuje sie rozdwo- 


we są zniekształcone, rozszerzone do 0,13 sek. kosz- 
tem załamka Sı i S: oraz załamka Ез, со odpowia- 
dałoby blokowi gałązki typu Wilsona. Т 
jest ujemne, ST» obniżone, natomiast STs podwyż. 
szone; zmiany te również mieszczą się w ramach 
obrazu bloku Wil son a. W odprowadzeniu ПІ 
zjawiają się zespoly komorowe o różnym wyglą. 
dzie. 

Przedstawiony przypadek stanowi przykład po- 
wikłanego blokiem Wilsona, czyli zaburze- 
niami przewodnictwa wewnątrzkomorowego, cal- 
kowitego rozkojarzenia przedsionkowo.komoro- 
wego z napadami zespołu Adams—Stokesa. Za- 
burzenia te zostały wywołane zmianami w ukla- 
dzie przewodzącym, rozwijającymi się prawdopo- 
dobnie na tle komponenty kiłowej w miaźdżyco- 
wych zmianach naczyniowych, choć bez badania 
histopatologicznego nie można tu wyłączyć raczej 
rzadkiej bardzo ewentualności kilaka z umiejsco- 
wieniem w pęczku Paladino—Hisa. Rozkojarzenie 
przedsionkowo-komorowe u tego chorego stano- 


wi tylko jeden z objawów i następstw rozległego 
procesu anatomicznego w mięśniu sercowym, przy 
czym układ krążenia jest w stanie względnej rów- 
uowagi. 

W drugim przypadku, który przedstawiamy, 
spotykamy się ze wspólistnieniem zlożonej wady 
serca z rozkojarzeniem przedsionkowo-komovo- 
wym. 

Przypadek 2. Chora Sz. Jadwiga, 30 lat, bez za- 
wodu (hist. chor. 2626), przybyła do kliniki 8. II. 
1949 r. ze skargami na duszność wysilkową, kola- 
tanie serca oraz ból w jego okolicy; ponadto mie- 
wala uderzenia krwi do głowy i zawroty głowy. 
W 1928 r. przebyła błonicę, w czasie której miano 
stwierdzić chorobę serca i nerek i po której miała 
pozostać wada serca. Jednakże żadnych dolegli. 
wości ze strony serca potem chora nie odczuwa- 
ła, jak i po roku 1934, kiedy przebyła ostry goś- 
ciec wielostawowy, który trwał 6 tygodni. Do- 
piero od 1942 r. chora zaczyna odczuwać bóle 


R 
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występuje także wybitna duszność wysiłkowa. 
Wobec dalszego nasilenia objawów chora zwróci- 
ła się do Kliniki. 

Przedmiotowo: w pozycji leżącej chora nie ma 
duszności ani sinicy. Uderza wyraźne falowanie 
żył szyjnych, przy czym od czasu do czasu zazna- 
cza sie ich chwilowe przepełnienie i wybitne tęt- 
nienie tętnie dogłowowych, natomiast nie stwier- 
dza się tetnienia naczyń włosowatych. Uderzenie 
koniuszkowe podnoszące w V przestrzeni między. 
żebrowej, jeden palee na zewnątrz od lewej 1. środ- 
kowo-obojczykowej, granice — górna i prawa вег- 
ca — nie przesunięte. Nad koniuszkiem, punktem 
Erba i nad tętnieą glówną wysłuchuje się szorst. 
ki szmer skurczowy; ponadto nad górną częścią 
mostka — długi szmer rozkurczowy z maximum 
па wysokości IV międzyżebrza, szmer ten promie- 
niuje wzdłuż prawego brzegu mostka i do naczyń 
ро prawej stronie szyi. Czynność serca miarowa, 
wynosi 4%/min. Ciśnienie krwi 145/59. Tętno 
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w okolicy serca i jego kołatanie przy wysiłkach. 
W 1943 r. zaszła w ciążę, w czasie której choro- 
wała na nerki i miała duże obrzęki, a w moczu 
stwierdzono obecność białka. Mimo to urodziła 
silami natury i po porodzie czuła się wcale do. 
brze. W 1946 r. odbyla drugi prawidłowy poród. 
W trzy miesiące po drugim porodzie stan serca 
pogorszył się, wystąpiła duszność wysiłkowa, bóle 
i zawroty glowy. Wówczas lekarze stwierdzili 
nadciśnienie, dochodzące do 220 (maximum) oraz 
znacznie zwolnioną czynność serca. Na wiosnę 
1948 r. następuje dalsze pogorszenie stanu ogólne- 
go — bóle i zawroty glowy przybierają na sile, 


zgodne z czynnością serca, miarowe, chybkie. Wą- 
troba i Śledziona niemacalne. W moczu o с. g. 
1029 stale obecne białko w ilości od 0,88%w do 
3/0, nieliczne czerwone krwinki i waleczki szkli- 
sto-ziarniste. Mocznik we krwi — 42 100/0. Próba 
wodna wypadła prawidłowo. Опо oka bez zmian. 

Krzywa Ekg (Nr 2) wykazuje całkowite rozko- 
przedsionkowo-komorowe. Czynność 
przedsionków około 92/min., komory 
zaś kurczą się niezależnie od nich z częsłością 
około 43/min. W zespołach komorowych uderzają 
zmiany w odcinku ST i załamku T charakterys. 


jarzenie 
miarowa, 


tyczne dla uszkodzenia mięśnia 
w związku z jego niedotlenieniem. 

W odróżnieniu od pierwszego naszego przy- 
padku mamy tu do czynienia z nieczęsto spotyka- 
nym zespołem objawów: obok złożonej wady mi- 
tro.aortalnej i całkowitego rozkojarzenia przed- 
gionkowo - komorowego występuje nieustalone 
nadciśnienie. Niewątpliwie przyczyną uszkodzenia 
układu przewodzącego byl tu czynnik zakaźny. 
Trudniejsze jest jednak rożstrzygnięcie, o jaki 
czynnik w danym przypadku chodzi — o gościee 
czy też o błonicę, gdyż oba te schorzenia stanowią 
wzglednie częste tło zaburzeń przewodnictwa 
przedsionkowo-komorowego (К iilb s). Należy 
przy tym dla ścisłości zaznaczyć, że podczas gdy 
Evans i szkoła francuska (Laubry) uwa- 
żają gościec za najczęstszą przyczynę calkowite- 
go bloku sercowego, zwłaszcza u dzieci i przy 
współistnieniu zwężenia ujścia żylnego lewego, 
zdaniem W. Orłowskiego rozkojarzenie 
zupełne spostrzega się w ostrym schorzeniu gość. 
cowym rzadko. Odwrotnie rzecz się ma z błonieą, 
którą właśnie E v a n s uważa za cierpienie, 
które rzadko powoduje trwały blok. 


sercowego 


Osobiście wypowiedzielibyśmy się raczej za 
czynnikiem gośćcowym jako przyczyną rozkoja 
rzenia w naszym przypadku. Za takim ujęciem 
zagadnienia przemawia fakt, że chora przez sze- 
reg lat po przebyciu błonicy czuła się zupełnie 
dobrze mimo stwierdzonej już wówczas wady ser- 
са, której nie możemy uzależniać od błonicy. Wy- 
dawałoby sie bardziej prawdopodobne wiązanie 
tej wady z jakimś poprzednim zakażeniem, może 
nieujawnioną i nieświadomie przez chorą prze- 
bytą poprzednio sprawą gośćcową tak. że przy- 
toczony w wywiadzie przebyty w 1942 r. gościec 
wielostawowy byłby ewentualnie powtorzeniem 
się cierpienia, co spotyka się bardzo czesto. Dopie- 
ro dwie ciąże, z których jedna przebiegała z po- 
wikłaniami nerkowymi i nadciśnieniem, obciąża- 
jącym w znacznym stopniu pracę serca, stopniowo 
doprowadziły do wytrącenia narządu krążenia 
z poprzedniej równowagi. Nieznane są przykłady, 
by jad błoniczy spowodował jakieś zaburzenia 
w ustroju w 14 lat po przebyciu zakażenia. Peel. 
na przykład, podkreśla, że jeżeli chory przeżył 
ostry okres cierpienia, regula jest całkowite 
wyzdrowienie. Wiemy natomiast, że niejednokrot- 
nie jady gośćcowe mogą latami utrzymywać się 
w stanie utajenia, jak twierdzi Besanęon, 
wewnątrz rozwiniętych guzków Aschoffa. Zna. 
ny też jest powolny, kilka a nawet więcej lat trwa- 
jący rozwój zmian bliznowatych gośćcowych (пр, 
stopniowy, wieloletni rozwój zwężenia ujścia żyl- 
nego lewego). Stąd, logicznie biorąc, można wi 
dzieć uzasadnienie dla przypuszczenia, że podob- 
ny proces stopniowego bliznowacenia mógł zajać 
i układ przewodzący serca i wskutek swego 
bardzo wolnego rozwoju nawet nie spowodować 
wyraźnych napadów Adams.Stokesa. 


Współistnienie wady z blokiem serca — aczkol- 
wiek nieczęste — nie jest znowu rzadkim wyjąt- 


kiem С, Gerhardt (cyt. według Kiil b- 


| 


sa) przytacza wlaśnie taki przypadek, powikłany 
suchym zapałeniem osierdzia w okolicy przedsion. 
ka lewego, co zwróciło uwagę wskutek istnienia 
szybszego szmeru tarcia osierdzia w tej okolicy 
przy wolnej akcji komór i związanym z tym wo! 
nym tętnie. 

Jako jeszcze bardziej złożony, choć wyłącznie 
mając na uwadze narząd krążenia, przedstawia 
się nasz trzeci przypadek. 

Przypadek 8. Chora Ł. B., 64 lat, zameżna, dzie- 
wiarka (hist. chor. 467), przybyła do szpitala dn. 
28. X. 1948 r. z powodu duszności wysiłkowej i na- 
padów kołatania serca, połączonych z zawrotami 
głowy a nawet czasami z równoczesną utratą 
przytomności. Dolegliwości te datują się od 7 mie- 
sięcy i z tego powodu chora od marca do lipca 
1948 r. nie pracowała. Dnia 18. X. 1948 r. podczas 
pracy dostala gwałtownego napadu zawrotu gło- 
wy z utratą przytomności, trwającą 15 minut. 
Z tego powodu zwolniła się z pracy i położyła do 
łóżka. Ponieważ jednak i przy leżeniu w 104 
ku w ciągu najbliższych 10 dni dwukrotnie stra- 
ciła przytomność, przywieziono chorą do szpitala. 

Przedmiotowo: duszność wysiłkowa i lekka si- 
nica warg. Powiększenie serca w lewo, uderzenie 
koniuszkowe przemieszczone 1 palec na zewnątrz 
od linii środk.-obojczykowej lewej, w IV prze- 
strzeni międzyżebrowej przy czystych tonach. 
Tetno па ogół miarowe, 34—44/min, nieraz ze skur. 
czami dodatkowymi. Ciśnienie krwi — 160/75, Wą- 
troba i śledziona niepowiększone. Odczyn Wa 
ujemny, zresztą i w wywiadzie a także w stanie 
przedmiotowym brak danych, które by wskazy- 
waly na kile, ' 


Ekg (Nr 8) — regularna czynność komór 9 cze- 
stości około 37/min. Zespoły komorowe zniekształ- 
cone i rozszerzone do 0,13 sek. kosztem zgrubienia 
zalamków St i S2 oraz R s, odcinek ST: nieznacz. 
nie obniżony, spłaszczenie Т. Załamki T w III od- 
prowadzeniu odwrotne niż w I odprowadzeniu. 
Mamy tu podobnie, jak w przypadku pierwszym 
do czynienia zblokiem Wilsona, który szeze- 


gólnie często ma występować w przypadkach 
miażdżycy naczyń wieńcowych (Lepes e h. 
Кіп). 


Na podkreślenie zasługuje w tym przypadku 
całkowity brak załamków przedsionkowych, za- 
stąpionych przez migotanie, wyraźnie widoczne 
na pewnych odcinkach krzywej. Takie połączenie 
rozkojarzenia przedsionkowo-komorowego z mi- 
gotaniem przedsionków, czyli tzw. zjawisko F r ё- 
dericeka nie należy do rzeczy częstych. Kli- 
nieznie takie przypadki przebiegają jako blok ser- 
ca i tylko elektrokardiogram daje możność $с18- 
łego rozpoznania (Aleksandrow). 

Chora nasza 21. XT. 48 r. zmarła wśród objawów 
napadu Adams-Stokesa, badanie zaś anatomiczne 
i bistopatologiczne wykazało uogólnioną miaż= 
dżyce tętnie z równoczesnym zajęciem tętnie wień- 
cowych i układu przewodzącego. Niestety, z po. 
wodów od nas niezależnych, nie udalo się prze- 
prowadzić dokladnych badań skrawkowych dla 


ustalenia szczególowego umiejscowienia zmian 


w obrebie ukladu przewodzącego. 


Jak wytłumaczyć występowanie napadów Adams. | 


Stokesa mimo ustalonego już rozkojarzenia 
przedsionkowo-komorowego? Najczęściej, jak pod- 
kreśla P a r k i n s o n, napady te wystepują 
podczas narastania stopnia zaburzeń przewodnie- 
twa, przy przejściu bloku cześciowego w całko- 
wity, z chwilą jednak ustalenia sie całkowitego 
rozkojarzenia winny raczej minąć (Clark 
Norman S). 

Z doświadczenia klinicznego wiemy jednakże, 
że i przy ustalonym całkowitym rozkojarzeniu 
zjawiają sie napady Adams-Stokesa. Jakkolwiek 
poglądy na ich powstawanie nie są dotąd usta- 
lone, to jednak — choć nie stwierdzono tego jesz- 
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Stokesa, a nawet — przy przedlużeniu się przer- 
wy w czynnościach komór — może nastąpić zej- 
ście śmiertelne w czasie napadu. 

„Oczywiście, tego fatalnego zejścia nie możemy 
u naszej chorej stawiać w związek z zespołami blo. 
ku Wiłson a albowiem sam blok ten według 
zgodnej opinii autorów (у. Zimmermann- 
Meinzingen) daje znacznie lepsze rokowanie 
zarówno odnośnie wydolności serca, jak i długo- 
ści życia, niż inne postacie bloku gałązki, jeśli, 
rzecz jasna. nie ma jednocześnie innych cech usz- 
kodzenia mięśnia sercowego. Со prawda, blok 
Wilsona. dowodzi prócz istnienia głównej prze- 
szkody, powodującej rozkojarzenie przedsionkowo- 
komorowe, jeszcze i innej (Pine s, cyt wg 
Lepeschkina), ale ta ostatnia usuwa się na 
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cze na krzywych elektrokardiograficznych — przy- 
najmniej część ich zależy od przerw w ашота- 
tycznej czynności komór. Albowiem automatyzm 
ośrodków prowadzących przy całkowitym rozko- 
jarzeniu jest gorzej obwarowany, niż czynność 
ośrodków wyższych; dlatego czynność tych pro- 
wadzących ośrodków może ulec zaburzeniom pod 
wplywem różnych czynników, jak zmęczenie, czyn- 
niki psychiczne czy inne przyczyny, Z których 
najczęstsze są zaburzenia w dopływie krwi tetni- 
czej Froment i Gallavardin) szcze. 
gólnie u osób cierpiących na miażdżycę naczyń. 
Otóż w czasie, kiedy „główny”, jeśli można go tak 
nazwać, ośrodek zastępczy zawodzi, obraz choro- 
bowy a nawet i życie chorego zależy od tego, jak 
szybko inny, niższy ośrodek przyjdzie z pomocą 
i przejmie choćby czasowo prowadzenie ай pierw- 
szy ośrodek wróci do sił. Jeśli, jak to było u oma- 
wianej chorej, taki podrządny ośrodek sie spóźni, 
u chorego występuje napad Morgagni-Adams- 


plan drugi. Poza tym u osób powyżej 45 lat czę- 
sto Sampson i Nagle, cyt. wg L e- 
peschkina) spotykamy jednocześnie inne 
cechy uszkodzenia mięśnia serca. Podkreślić na- 
leży, że w ogóle w 65% przypadków calkowitego 
rozkojarzenia przedsionkowo-komorowego spoty- 
капу bloki gałązki (O ray be il i W hit ¢, 
cyt wg Ba st i Bain). 

Na obrazie klinicznym naszej chorej zaciąży- 
lo także nagromadzenie kilku różnych zaburzeń 
w układzie przewodnictwa oraz obciążenie krą. 
żenia, związane z migotaniem przedsionków. Przy. 
czyną tego ostatniego były prawdopodobnie te sa- 
nie zmiany miażdżycowe, które spowodowały i po- 
zostałe zaburzenia w sercu. Zmiany te musiały 
być rozległe, skoro spowodowały tak różne i duże 
zaburzenia. Toteż u chorej tej należało być bar- 
dzo ostrożnym przy stawianiu rokowania, acz- 
kolwiek przy istnieniu samych tylko napadów 
Adams-Stokesa chorzy mogą żyć kilkanaście lat 


(М. Orlowski). Powściągliwość nasza w oce- 
uie tego przypadku byla w pełni usprawiedliwio- 
na, istotnie bowiem niedlugo nastąpiło zejście 


śmiertelne, przypuszczalnie podczas przerwy 
przedautomatycznej, jak to najczęściej w ta. 
kich przypadkach bywa (East i Bain). 


Zaznaczyć jeszcze warto, że w przypadkach zja- 
wiska Fredericka Fogelson przy wstrzyki- 
waniu atropiny uzyskiwał zjawianie sie nierów. 
nych odstepów pomiędzy zespołami komorowymi, 
czego zazwyczaj nie spotykamy w rozkojarzeniu 
przedsionkowo.komorowym. 


W pozostałych naszych przypadkach — w zgo- 
dzie z przyjętym ogólnie postępowaniem — wy- 
konaliśmy także badania elektrokardiograficzne 
po wprowadzeniu 1 mg atropinv w ciągu okresu 
do 8 godzin огах próbę obciążenia pracą. Próby 
te mogą wywołać zmiany w przewodnietwie przed- 
sionkowo-komorowym i pomóc nam w ocenie sto- 
pnia uszkodzenia przewodnietwa i jego odwracal- 
ności. We wszystkich naszych przypadkach pró- 
by te nie poprawiły przewodnictwa. 


Opisane powyżej przypadki przedstawiają kil- 
ka możliwości, z którymi spotykamy sie w prze- 
biegu całkowitego rozkojarzenia przedsionkowo- 
komorowego. Możliwości tych jest więcej jeszcze, 
ale już przytoczone wskazują, że jeszcze sporo 
szczegółów tego zagadnienia pozostaje do wyjaś- 
nienia, a przede wszystkim podkreślają koniecz- 
ność uwzględnienia całości stanu chorego i jego 
narządu krążenia przy postępowaniu leczniczym 
i rokowaniu. 
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delphia, 1940 r. — 14. у. Zimmermann-Mein- 
zingen О.: „,Klinisch-praktische Bewertung des 
Elektrokardiogrammbefundes*, W. Maudrich, Wien, 
1948 r. 
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Alfred Roman TUSZKIEWICZ Wrocław 


O wczesnych objawach ołowicy 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu 
Wrocławskiego. Kierownik: Prof. dr A. Falkiewicz 
i z Ośrodka Badawczo-Leczniczego dla Chorób 
Warstw Pracowniczych Dolnego Śląska przy Kli- 
nikach Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Wro- 
cławskiego. Kierownik: Doc. dr A. R. Tuszkiewicz) 
Celem naszych badań było ustalenie procesów 
patologicznych, zachodzących w ustroju we wcze- 
asnych okresach ołowicy. Praktycznie zasadnicze 
znaczenie dla wykrycia początkowej ołowicy po- 
siada stwierdzenie zasadochłonnego nakrapiania 
krwinek czerwonych. Zagadnienie całokształtu 
zmian w ustroju we wczesnych okresach toksycz- 
nego zadziałania ołowiu jest jednak jeszcze nie- 
dostatecznie opracowane і nastręcza Szereg ру- 


кай. 


Interesowało nas: jaki jest rodzaj i jakie jest 
nasilenie zaburzeń w różnych narządach w okre- 
sie, gdy we krwi obwodowej występują zasado- 
chłonnie nakrapiane krwinki czerwone, jakie 
zmiany przedstawia szpik kostny w tym okresie 
i jakie toczą się procesy patologiczne w układzie 
krwiotwórczym, ezy obok zmian w układzie 
krwiotwórczym dadzą się już wówczas stwier- 
dzić zaburzenia — czynnościowe lub anatomiczne 
— w zakresie innych układów ustroju, jaka jest 
kolejność występowania zaburzeń w różnych na- 
rządach. 

W związku z tymi zagadnieniami postanowiliś- 
my poddać dokładnemu klinicznemu przebadaniu 
większą ilość pracowników zatrudnionych przy 
ołowiu, u których w badaniu okresowym stwier- 
dzono zasadochłonne nakrapianie krwinek czer- 
wonych.') Badania moje i współpracowników 
prowadzone z ramienia Ośrodka Badawczo-Liecz- 
niczego są jeszcze w toku. W obecnym doniesie- 
niu pragnę przedstawić tylko kierunek i wytycz- 
ne badań oraz ogólnie wyniki otrzymane w pierw- 
szej grupie badanych. Szczegółowe opracowanie 
zagadnienia, obejmujące wyniki badań większej 
liczby pracowników i przedstawiające szczegóło- 
wo rodzaj zaburzeń we wczesnych okresach olo- 
wicy, jest tematem odrębnych publikacji. *) 

TLMateriał chorych: 18 meżczyzn 
w wieku 18—59 lat. 

Czas pracy przy ołowiu: 1 miesiąc do 31 lat. 

Poprzednie objawy ołowicy występowały u 4 ba. 
danych, a mianowicie: 

1) przed 20 laty kolka ołowiowa, a od 2 lat rąbek 
ołowiowy (przypadek 18), 

2) zmiany we krwi obwodowej przed 6 miesią- 
cami (przyp. 12), 

3) 3-krotnie stwierdzone zasadochłonne nakra- 
pianie krwinek czerwonych bez innych zresztą 
objawów (przyp. 11), 

4) zatrucie ołowiem przed 15 laty (przyp. 3). 


1) Pracowników skierował do badań Е. Gry gle- 
wicz, lekarz Zjednoczenia Zakładów Metali Nieże- 
laznych w Szopienicach, którego spostrzeżenia пай 
ołowicą w Zakładach Pracy stanowią temat pracy 
doktorskiej. 

2) Praca doktorska W. Szewczykowskiego i i. 


U wszystkich chorych zasadochloune nakrapia- 
nie krwinek czerwonych stwierdzono w wyniku 
badania okresowego, żaden z nich nie zgłosił sie 
samorzutnie ze skargami na dolegliwości. Przy 
dokładniejszym wypytywaniu 6 skarżyło się na 
dolegliwości, a mianowicie: pobolewania w pod- 
żebrzach, nudności, utratę łaknienia, zaparcie stol- 
ca, zawroty głowy, osłabienie ogólne, ćmienie 
przed oczyma, duszność wysiłkową. 

Objawy podmiotowe były mało charakterystycz. 
ne. Odnosiło się wrażenie, że chorzy raczej zata- 
jają dolegliwości (pracowniey nie życzyli sobie 
zmiany rodzaju pracy). Podmiotowe dolegliwości 
odgrywają mala rolę w wyłączeniu pracowników 
z pierwszymi objawami ołowicy. 


II Rodzaj badań 

W badaniach zwróciliśmy szczególną uwagę na 
te narządy, które wykazują zmiany w rozwinie- 
tym zatruciu ołowiem. Staraliśmy się dokładnie 
przebadać przede wszystkim układ krwiotwórczy, 
narząd krążenia, układ nerwowy i przewód po- 
karmowy. Badanie obejmowało u wszystkich, po- 
za dokładnymi wywiadami, w szczególności wy- 
wiadami pracy i wywiadami społecznymi oraz po- 
za badaniem fizykalnym: 1) badanie moczu 
2) badanie cytologiezne krwi, 3) badanie bioptycz- 
ne szpiku 4) badanie frakcjonowane treści żo- 
łądkowej na czczo i po śniadaniu kofeinowym 
5) prześwietlenie Rtg przewodu pokarmowego 
6) badanie elektrokardiograficzne 7) oscylometrię 
kończyn 8) badanie dna oczu 9) próbę rozcieńcze- 
nia i zagęszczenia moczu 10) badanie neurologicz. 
ne 11) prześwietlenie Rtg klatki piersiowej 12) od- 
czyn WR we krwi 13) odczyn Biernackiego. 

U poszczególnych ehorych przeprowadzono i in- 
ne badania, jak badanie czynnościowe wątroby 
i badanie gospodarki węglowodanów. Ze wzglę- 
dów technicznych nie można było przeprowadzić 
badania w kierunku porfirynurii ani oznaczeń 
ołowiu we krwi 1 w wydalinach. 


III Wyniki (patrz tabela Nr 1) 


DUkład krwiotwórezy: 

Zmiany stwierdzono w 10 przypadkach, a mia- 
nowicie myelogram wykazywał u 10 badanych po- 
budzenie układu czerwonokrwinkowego (przyp. 
2, 8, 4, 6, 7, 8, 9, 10, 111 13). Spośród nich równoczes- 
ne pobudzenie układu białokrwinkowego z prze- 
sunięciem w lewo wykazywało 5 przypadków 
(przyp. 3, 4, 6 8 i 11). Tylko u 5 badanych spo- 
śród 10, u których biopsja szpiku wykazywała 
zaburzenia czynności krwiotwórczej stwierdzono 
zmiany krwi obwodowej. Były to: niedokrwistość 
niedobarwliwa nieznacznego stopnia (przyp. 7). 
zasadochłonne nakrapianie krwinek czerwonych 
(przyp. 8, 11) oraz w 1 przypadku równocześnie 
niedokrwistość i zasadochłonne  nakrapianie 
(przyp. 6). 


2) Przewódpokarmowy: 
Zmiany stwierdzono u 8 badanych. 
a) U 8 badanych stwierdzono zmiany jedynie 
w kiszce grubej, a mianowicie w przeświet- 


badań: 


leniu Rig wzmożona haustrację i zwężone świa. 

tło (przyp. 10, 11, 12). 

b) Zmiany tylko w zakresie żołądka wykazywali 
dwaj badani: skurcz odźwiernika w przeświet- 
leniu Rtg (przyp. 2), nadkwaśność treści żo- 
łądkowej oraz w prześwietleniu Rtg zgrubienie 
fałdów żołądka i przelotne wypełnienie opusz- 
ki dwunastnicy (przyp. 8). 

e) U 3 badanych były równocześne zmiany żołąd- 
ka i kiszki grubej: nadmierne wydzielanie so- 
ku żołądkowego oraz rentgenologicznie zgru- 
bienie fałdów żołądka i stan skurezowy kiszki 
grubej (przyp. 1), zgrubienie fałdów żołądka 
oraz stan skurczowy kiszki grubej (przyp. 3), 
nadkwaśność żołądka oraz rentgenologicznie 
na krzywiźnie małej tuż powyżej kąta żołądka 
nierówność konturów, rodzaj wybrzuszenia 
wielkości orzecha laskowego słabo się wypeł- 
niającego treścią kontrastową z równoczesnym 
stanem kurczowym kiszki grubej (przyp. 5). 
Badani, u których stwierdzono rentgenologicz- 

nie stany skurczowe kiszki grubaj wykazywali 

i klinicznie — przynajmniej przejściowo — obja- 

wy skurczów (badanie fizykalne, wygląd stoleów). 

3) Ukladkrążenia: 

U 8 badanych stwierdziliśmy zmiany w zakre- 
sie naczyń obwodowych (przyp. 1, 9, 18). Bada- 
niem oscylometrycznym stwierdzało sie u nich 
nieznącznie zmniejszoną amplitude wahań (poni- 
ze] 8, przy normie przynajmniej 4 używanym 
przez nas do badań oscylometrem Resklinghau- 
sena). Nie było przy tym zupełnie klinicznych 
objawów. U jednego z nich (przyp. 1) stwierdzi. 
liśmy równocześnie zaburzoną czynność rozcień- 
czania i zagęszczania moczu. Miernego stopnia 
nadeiśnienie ze zwężeniem naczyń dna oczu stwier- 
dziliśmy u jednego badanego (przyp. 8), przy 
czym związek między ołowicą a nadciśnieniem 
uważamy ze względu na wiek chorego za nieusta- 
lony. 

U żadnego z badanych nie stwierdzono klinicz- 
nie, elektrokardiograticznie lub rentgenologicznie 
zmian serca. 

4 Układnerwowy: 

Zmian nie stwierdzono w żadnym przypadku. 

5) Rąbek ołowiowy: stwierdzono uf 
badanych (przyp. 1, 2, 8, 6, 7, 8, 13). 
IV.Omówieniewyników iwuioski: 
1) Najczestsze zmiany — zgodnie z oczekiwaniem 

— stwierdzono w układzie krwiotwórczym. Inte. 

resujące są wyniki naszych badań, zwłaszcza 

jeśłi chodzi o znaczenie biopsji szpiku dla dia- 


gnostyki wczesnej ołowiey. Naświetlają one 
równocześnie stosunek zmian w szpiku ‘d9 


zmian we krwi obwodowej. 

Zmiany dotyczyły przede wszystkim ukladu 
czerwonokrwinkowego. Biopsją szpiku stwier- 
dzono zwiększoną ilość jadrzastych krwinek 
czerwonych aż do ilości 70 erytroblastów na 100 
krwinek białych. Przeważnie byly to ciałka ja- 
drzaste jeszcze młode o zasadochlonnej proto- 
plazmie, w mniejszej ilości występowały nor- 
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TABLICA Nr 1 
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moblasty polychromatofilne i ortochromatycz- 
пе. W kilku rozmazach spostrzegaliśmy też po- 
stacie podziałowe. 

W przypadkach z silniejszym pobudzeniem 
czerwonokrwinkowego układu zaznaczały sie 
również zmiany w białokywinkowym ukladzie 
pod postacią zwiększonego odsetku ciałek mlo- 
dych. Podczas gdy zmiany w szpiku stwierdzi- 
liśmy w 10 przypadkach, tylko w 5 z nieh moż- 
na było stwierdzić zmiany krwi obwodowej. 
U 3 spośród 13 badanych nie stwierdzało sie 
w chwil badania w Klinice zmian nawet w szpi- 
ku kostnym, jakkolwiek wszystkieh badanych 
skierowano do Kliniki na podstawie stwierdzo- 
nego w okresowym badaniu zasadochlonnego 
nakrapiania urwinek czerwonych. Między cza- 
sem stwierdzenia zasadochlonnego nakrapiania 
a chwilą przybycia chorych do Kliniki uply- 
wały przeciętnie 4 tygodnie. Ten upływający 
okres czasu tlumaczy nam rozbieżność wyni. 
ków uzyskanych w badaniu okresowym i w Kli- 
nice, U 3 badanycn nie można już było wów- 
czas stwierdzić jakichkolwiek zmian w ukla- 
dzie krwiotwórczym, u 5 chorych znikneły 
zmiany we krwi obwodowej, ale zaburzenie 
czyimiości ukladu krwiotwórczego dawało sie 
stwierdzić biopsją szpiku. u 5 chorych utrzy- 
mywałv się jeszcze zmiany krwi obwodowej 
i przy tym oczywiście były też zmiany w szpi- 
ku kostnym. Pragniemy zwrócić uwage przede 
wszystkim na tych chorych, u których zabu- 
rzenie czynności układu krwiotwórczego daje 
sie stwierdzić jedynie badauiem szpiku kost- 
nego. Przemawia to za tym, że a) zmiany w za- 
kresie układu krwiotwórczego we wczesnych 
ckresach ołowicy istnieją wtedy, gdy nie moż- 
na stwierdzić zmian we krwi obwodowej b) brak 
zmian we krwi obwodowej, w szezególności nie. 
obecność zasadochłonnego nakrapiania krwi- 
nek czerwonych nie dowodzi, by nie toczyły sie 
w ustroju patologiczne procesy w następstwie 
zatrucia olowiem c) badanie szpiku kostnego 
jest najczułszym i najpewniejszym sprawdzia- 
nem zatrucia olowiem. 


W wynikach naszych badań uderzają cze- 
ste zmiany w zakresie przewodu pokarmowego, 
w szczególności stany skurczowe kiszki grubej. 
Skurczowe dzialanie na mięśnie gładkie ustro. 
ju jest drugim obok toksycznego dziatania na 
układ czerwonokrwinkowy, wczesnym i swoi. 
stym objawem olowicy. Skurczorodne dzialanie 
uwidacznia się najlepiej w zakresie kiszki gru- 
bej, która jest narządem reagującym „szybko 
i latwo skurczem pod wpływem różnych czyn- 
ników. $kurczowe stany kiszki grubej sa też 
klinicznie i rentgenologicznie latwiejsze do 
stwierdzenia, niż skurcze mięśniówki innych 
narządów. Stanem nasilonych skurczów kiszki 
grubej jest klasyczna kolka olowiowa, której 
nie spostrzegaliśmy w naszym materiale obej- 
maującym chorych tylko z początkowymi obja 
wami olowicy. 


| 


5) Skurezowe dzialanie olowiu na mięśniówkę nat- 
czyń jest w naszym materiale slabo wyrażone. 
Stwierdziliśmy tylko w 3 przypadkach zmniej- 
szenie amplitudy wahań oscylometrycznych 
bez żadnych zresztą podmiotowych lub przed- 
miotowych objawów klinicznych. 

H) Wyniki naszych badań wskazują, że objawy ze 
strony układu nerwowego nie należą do wezes- 
nych objawów ołowicy, 

›) Nie można było ustalić związku między obec- 
nością rąbka olowianego a nasileniem objawów 
lub czasem pracy przy ołowiu. 

) Wyniki naszych badań pozwalają przyjąć, że 
stwierdzenie zasadochłtonnego  nakrapiania 
krwinek czerwonych jest dowodem zatrucia olo- 
wiem. W okresie, gdy się je stwierdza toczą się 
już patologiczne procesy w zakresie różnych 
ukladów (nkład krwiotwórczy, przewód pokar- 
mowy, układ naczyniowy). Procesy їе utrzy- 
mują się nawet wtedy, gdy znikają już zasado- 
chłonnie nakrapiane krwinki czerwone i przy- 
puszczalnie występują też zanim pojawiają się 

one we krwi obwodowej. Moment ten jest waż- 
ny z uwagi na zapatrywania niektórych auto- 
rów niemieckich, którzy odróżniali objawy 
wchłaniania sie ołowiu od stanu chorobowego 
zatrucia i nie uważali zasudochłonnego nakra- 
piania krwinek czerwonych za objaw ołowicy, 
lecz raczej za wyraz zagrożenia ustroju olo- 
wiem. 
Badania nasze, wskazują na to, że biopsja szpi. 
ku jest bardziej czułą metodą dla stwierdzenia 
wczesnej olowicy od badania krwi obwodowej, 
nie umniejszają jednak praktycznej wartości 
okresowych badań krwi. Badania tego rodzaju, 
jak nasze są technicznie viemożliwe do maso- 
wego wykonania. Dlatego uważamy, że okre- 
sowe badania krwi pozostają praktycznie za- 
sadnicza i cenną metoda dla wykrycia wezes- 
uych okresów ołowicy. 
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Dr med. Michał LITYŃSKI Warsząwa 


W sprawie leczenia zakażeń pałeeczką okrężnicy 
przy pomocy swoistych bakteriofagów 


(Z X Oddziału Chorób Wewnętrznych Szpitala 
Wolskiego. Ordynator: Dr med. J. Trzebiński) 


Spośród drobnoustrojów objętych nazwą pałe- 
czek okrężnicowo-durowych paleczka okrężnicy 
(bacterium coli commune) posiada najmniejszą 


sile chorobotwórcza, a najwiekszą biochemiezną, 


w przeciwieństwie do pałeczki duru brziisznego, 
która wymienione cechy posiada w stopniu krań- 
cowo odwrotirym. Istota jej żywotności polega na 
małej wrażliwości na czynniki zewnętrzne. Jako 
saprofit obojętna jest patogenetycznie, wskutek 
zmian chemizmu w jelitach lub wpływu innych 
drobnoustrojów nabiera zjadliwości i staje się 
czynnikiem chorobotwórczym. Wydzielane przez 
nią jady posiadają w ustroju różny wpływ pato- 
genetyczny: eudotoksyny wpływ „enterotropowy* 
(Viu ce u 1), uszkadzając blonę śluzową jelit 
i jej gruczoly, blone śluzową dróg żółciowych 
1 moczowych, przez które z łatwością odbywa się 
przenikanie samej pałeczki do układu krążenia; 
egzotoksyny — wpływ „neurotropowy* (Lep o u- 
tre), uszkadzając układ uerwowy ośrodkowy. 
Aby paleczka okrężnicy stała się przewlekle czyn. 
nikiem szkodliwym dla ustroju, zajść muszą prze- 
miany w samej pałeczce oraz w ustroju. J. Fisch 
rozróżnia w przeistaczaniu się pałeczki okrezı icy 
trzy okresy: „jelitowy — gdy pałeczka wywiera 
swój szkodliwy wpływ za pośrednictwem toksyn 
na śluzówke jelit, uklad krążenia i narząd mo- 
czowy, następnie okres „przebywania we krwi* 
i wreszcie „nerkowy”, charakteryzujący się upor- 
czywą obecnością pałeczek w moczu. J. Fisch 
widzi w przemianach zachodzących w układzie 
moczowym również trzy okresy: okres podrażnie- 
nia, wynikający z obecności substancji chemicz- 
nych w moezu i w związku z tym obfite złuszcza- 
nie się nablonków błony śluzowej; okres zapalny, 
charakteryzujący się nacieczeniem śluzówki, a na- 
stępnie ropieniem; wreszcie okres zakaźny, w któ- 
rym pałeczka znalaziszy odpowiednie warunki dla 
swego rozwoju zdecydowanie zagnieżdża sie i roz- 
mnaża. 


Zastosowanie bakteriołagów w celach leczni- 
czych zawdzięczamy genialnemu odkryciu Twor- 


ta i osiągnieciom terapeutycznym D'H ёте 1- 
lea. DH érelle pierwszy wykorzystał 


właściwości tej grupy wirusów niechorobotwór- 
czych w ich biologicznej walce z bakteriami eho- 
robotwórczymi. Otrzymywanie  bakteriofagów 
i sporządzanie zawiesin do podawania chorym 
osiąga się w przystosowanych do tego celu pra- 
cowniach bakteriologicznych. Miejskie wody ście- 
kowe i zakaźny materiał, pochodzący od przewle- 
kle chorych są źródłem silnych bakteriofagów. 
Aby oddzielić bakteriofagi od bakterii, przeprowa- 
dza się sączenie przez filtry bakteriologiczne, przy 
czym bakteriofagi przechodzą do przesączu. Istnie- 
ją metody oddzielania różnych ras bakteriofagów 
od siebie. Dla celów leczniczych sporządza się za- 
wiesiny bakteriofagów swoistych, tj. posiadają- 
cych jako główną cechę zdolność niszczenia da- 
nego szczepu bakterii. Najbardziej celowe jest 
stosowanie zawiesin bakteriofagów swoistych; 
mniej skuteczne bywa stosowanie zawiesin wielo- 
ważnych, stanowiących mieszaninę różnych ras 
bakteriofagów. Aby uzyskać. zawiesinę bogatą 
w bakteriofagi zjadliwe w stosunku do bakterii 
chorobotwórczych oraz aby wzmocnić ich siłę żer- 
ną, dokonuje się uprzednio „Їа 11°, wprowadzając 


14 


je do hodowli bakteryjnych. „Łyzatć* powstały 
w ten sposób, przesączony przez świece porcela- 
nowe lub ultrafiltry, stanowi gotowy materiał do 
podania choremu. Leczenie bakteriolagami wy- 
шара Ścisłej współpracy klinicysty z bakteriolo- 
giem specjalistą. 

Spostrzeganie przypadków własnych miało miej- 
sce w latach 1940—1944 w Oddziale Klinicznym 
Chorób Wewnętrznych b. Szpitala Ujazdowskie- 
gə, pozostającym w tym czasie pod kierunkiem 
prot. dra T. Kucharskiego oraz po woj. 
nie, od roku 1946 w Oddziale Chorób Wewnętrz- 
nych ord. dra J. Trzebińskiego, w Szpi- 
talu Wolskim. Duży dorobek kliniczny w postaci 
historii chorób, mogący stanowić materiał dowo- 
dowy, przepadł niestety wskutek spalenia Szpi- 
tala Ujazdowskiego przez Niemców. Po wojnie le- 
czenie bakteriofagami znów stało się możliwe 
dzięki przygotowaniu ich, jak poprzednio, przez 
doc. dr Irene Lip ską, w Miejskim Instytucie 
Higieny. 

Poniżej podane liczby statystyczne dotyczą 
przypadków chorobowych leczonych po wojnie 
iw okresie wojny; te ostatnie odtworzone zostały 
na podstawie notatek. Każdy z nich oprócz szpi- 
talnej historii choroby posiadał odpowiednią ru- 
brykę w księdze wyników badań pracownianych 
M. I. H. Pokaźna liczba dotyczy przypadków le- 
czonych w domu, również zarejestrowanych 
w księdze badań pracowni M. 1. Н. Badania 
bakteriologiczne przesyłanego materiału, złożone 
próby w zakresie doboru bakteriofagów i sporzą- 
dzanie zawiesin bakteriofagowych przeprowadza- 
{а дое dr I. Lipska. 

Spostrzegany materiał obejmuje 285 przypad- 
ków chorobowych w następujących grupach: 
ostry, podostry i przewlekły nieżyt żołądkowo-je- 
litowy, przewlekły stan zapalny pęcherzyka i prze- 
wodów żólciowych, wrzodziejące zapalenie jelita 
grubego, przewlekłe ropne zapalenie pecherza 
moczowego i miedniczek nerkowych i rozlane za- 
palenie otrzewnej. 

Leczenie ostrego nieżytu żołądkowo-jelitowego 
obejmuje, 160 przypadków,w tym kilkadziesiąt spo- 
radycznych, w przeważającej jednak ilości przy- 
padki z okresu trwającej w Warszawie epidemii 
biegunki w lipeu, sierpniu, wrześniu i październi- 
ku 1943 roku. Były to przypadki o przebiegu ostrym, 
a więc zaczynające się gwałtownym wzniesieniem. 
ogólnej ciepłoty ciała ponad 39°, bólem głowy, 
wzdęciem i rozlaną bolesnością całej jamy brzusz- 
пеј. Stolce początkowo obfite, о spoistości pap- 
kowatej i barwie bronzowej, w miarę zwiększania 
się częstości wypróżnień, stawaly się mniej obři- 
te, bardziej płynne, jasne i z zawartością śluzu 
i krwi Kliniczny przebieg tych biegunek pozwo- 
lił znaleźć w ich symptomatologii wiele wspól- 
nych cech z tzw. biegunkami letnimi. Te ostatnie 
ujmuje się jako jednostkę kliniczną o typie ostrej 
choroby zakaźnej szczególnie dzieci małych. O ile 
jednak biegunki letnie nie posiadają etiologii jed- 
nolitej, bo drobnoustroje chorobotwórcze należą 
do grupy czerwonki rzekomej lub grupy salmo- 


nella, a pierwolnym czynnikiem eliologicznym ша 
być odpowiedni wirus (B r o ¢ k m an, B u d- 
dingh i Dodd, Light i Hodes), 
to w grupie przypadków opisanego ostrego nie- 
żytu żołądzowo-jelitowego dorosłych czynnikiem 
etiologicznym okazał się zjadliwy szczep pałeczki 
okrężnicy. W grę wchodziły niewątpliwie szczepy 
chwiejne pod względem aktywności biologicznej, 
które nabieraly siły chorobotwórczej pod wpły- 
wem takich bodźców, jak letnie upały, dieta we- 
glowodanowa, jarzynowa i owocowa oraz pa- 
вай poprzez ustrój ludzki, osłabiony wstrząsami 
psychonerwowymi. wynikającymi z przebiegu 
wojny. Zawiesina bakteriofagów swoistych była 
podawana doustnie po uprzednim krótkim przy- 
gotowaniu chorego. 

Wypada podkreślić, że przygotowanie chorego 
do leczenia bakteriofagami ma pierwszorzędne 
znaczenie, gdyż zależy od niego skuteczność me- 
tody. Przygotowanie każdego przypadku polega 
ua uzyskaniu alkalicznego odczynu moczu przez 
podawanie w ciągu paru dni soli Vichy lub sody 
oczyszczonej w roztworze, wielokrotnie w ciągu 
dnia. Również zawartość żołądka, przeważnie 
kwaśna, powinna być zalkalizowana lub co naj- 
шше) zobojętniona bezpośrednio przed podaniem 
każdej porcji bakteriofagów, przez wypicie przez 
chorego roztworu 2 tabletek Vichy w objętości '2 
szklanki wody. Przed rozpoczęciem leczenia, jak 
i podczas niego należy załecić dietę łatwo straw- 
па i kalorycznie raczej niedostateczną. 

W ostrych biegunkach, gdzie chodziło o jak naj- 
szybsze rozpoczecie leczenia, przygotowaniu cho- 
rego Me można było poświęcić więcej czasu, jak 
kilkanaście godzin. Zawiesine bakteriofagową po- 
dawano przez 3 dni doustnie, 2 razy dziennie, 
w рогејасЬ od lyżeczki do herbaty — dzieciom, do 
objętości łyżki stołowej — dorosłym, na pół go- 
dziwy przed posilkami. 

Prawie we wszystkich przypadkach zaobserwo- 
waliśmy dobry wynik leczniczy już po pierwszej 
dobie, w postaci zahamowania biegunki, spadku 
gorączki, uspokojenia się przykrych dla chorego 
objawów brzelewania się w kiszkach zawartości 
płynnej i gazów, łatwego wydalania gazów i ustę- 
powania parcia na odbytnice. Przeważnie po 
dwóch dobach następował spadek ciepłoty gorącz. 
kowej do prawidłowej, powrót łaknienia i w naj- 
szerszym pojęciu zdrowienie. Szybki powrót do 
zdrowia w przypadkach o początkowym ostrym 
i ciężkim przebiegn dawał sie zaobserwować jako 
zjawisko charakterystyczne dla tego sposobu le- 
czenia i nieosiągalne w tak krótkim terminie czat 
su DrZy zastosowaniu innych metod leczniczych 
— 2 sulfonamidami włącznie. U 32 osobników tej 
grupy nie dokonano w warunkach pracownia. 
nych proby wrażliwości paleezki okrężnicy w sto- 
sunku do bakteriofagów, W przypadkach tych 
zastosowano zawiesinę bakteriofagową wieloważ- 
ną, w sposób wyżej podany, ze skutkiem równie 
dobrym 1 nader szybkim. W 8 przypadkach nie 
osiągnięto Jednak wyleczenia. Podane bakterio- 
lagi, jak się zdawało, były bez wpływu na pałecz. 


ke okrężnicy w warunkach biologicznie odmien- 
nych przewodu pokarmowego. Przyczynę tego zja- 
wiska udało się rozwiązać na podstawie dalszego 
spostrzegania przypadków podobnych. Dotyczyło 
ono przeważnie osobników, u których choroba 
zjawiała się przy znacznie wypełnionych zawar” 
tością pokarmową jelitach, wskutek czego stolce 
nawet przez dłuższy okres czasu były obfite i cze- 
ste. Podana doustnie szczepionka ulegała w obfitej 
zawartości jelit niewątpliwie nadmiernemu roz- 
cieńczeniu i w krótkim czasie wydaleniu wraz ze 
stolcem, zanim bakteriofag miał możność przysto- 
sowania się do nowych warunków biologicznych. 
Dla potwierdzenia tego podejrzenia i w celu unik- 
uięcia niepowodzenia w leczeniu, przyjęto zasadę 
uprzedniego przeczyszczania przewodu pokarmo- 
wego w przypadkach nadmiernego jego wypel- 
nienia, co każdorazowo odbiło się korzystnie na 
wynikach leczenia. 

Następną grupę stanowi zespół 20 przypadków 
podostrego nieżytu żołądkowo-jelitowego, w lecze- 
niu których w początkowej fazie zastosowano sul- 
fonamidy, nie osiągając przy ich pomocy wyle- 
szenia. Osobniki te, jakkolwiek nie przedstawiały 
objawów ostrych, to jednak przewlekająca sie tu 
choroba miała przebieg burzliwy. Małe nawet od- 
chylenia od diety kaszkowej powodowały zabu- 
rzenie dyspetyczne w postaci rozlicznych dolegli- 
wości podmiotowych oraz stolców wolnych, pie- 
nistych i o zapachu gnilnym, bez wyraźniejszej 
zawartości śluzu oraz krwi, natomiast zawiera- 
jących niestrawione części pokarmów. Badanie 
bakteriologiczne stolca w celu ewentualnego 
stwierdzenia bakterii czerwonki, jako przypu- 
szczalnego czynnika etiologicznego, w przypad- 
kach o klinicznym przebiegu naśladującym prze- 
wlekłą czerwonkę bakteryjną, wypadało ujemnie. 
Podane bakteriofagi swoiste spowodowały wyle- 
czenie we wszystkich przypadkach w ciągu kilku 
dni, a zastosowane poprzednio sulfonamidy nie 
miały osłabiającego wpływu na zjadliwość bakte- 
riotagów. 

Przewlekły nieżyt jelita grubego obejmuje gru- 
ре 50. przypadków. Dotyczyły one osobników 
z bezkwaśnym nieżytem żolądka, z objawami nie- 
dokrwistości typu wtórnego i przy upośledzonym 
stanie odżywienia. Główną ich dolegliwością, obok 
poczucia osłabienia ogólnego, byly przewlekle 
utrzymujące się rozwolnienia z widoczną obeenoś- 
cią śluzu w stolcach lub też stany rozgorzenia cho- 
roby w postaci ostrych biegunek wśród pozornej 
pełni zdrowia. Rzekoma przyczyna tych zaostrzeń 
leżała przeważnie w drobnych nawet odchyle- 
niach od nakazanej przez lekarzy diety bezbłonni- 
kowej i nie fermentującej. Zwłaszcza spożycie pe- 
wnej ilości jarzyn, bądź większej ilości potraw wę- 
glowodanowych powodowało biegunkę wskutek 
wzmożonej fermentacji w kiszkach, wywołanej 
bakteriami acidofilowymi. W grupie tej byli cho- 
rzy cierpiący już od szeregu lat i przeważnie sta- 
le leczący się jednak bez trwalszego wyniku. 

Zastosowanie bakteriotagów swoistych okazało 
sie w 40 przypadkach skuteczne. Uspokojenie się 


rozwolnieuia następowało zaraz lub po 2 i B-dnio- 
wym, codziennym podawaniu doustnym zawiesi- 
ny, a w niektórych przypadkach w ciągu tygod. 
nia od chwili zakończenia jej podawania, Wynik 
dobry osiągano tym szybciej, im chory okazywał 
sie w okresie podjętego leczenia bukteriofagami 
wstrzemieźliwszymn w przyjmowaniu pokarmów 
w ogóle, jak również w przestrzeganiu diety bez- 
błonnikowej i nie wzdymającej. Kilkunastu spo- 
śród chorych, na skutek przekonania ich o celo- 
wości takiego postępowania, pozostawalo po 2—3 
dni na zupełnej prawie głodówte. 

Oddzielną grupę chorych na przewlekły nieżyt 
jelit stanowili 3 osobnicy, u których cierpienie 
to było powikłaniem choroby zasadniczej. Ujęte 
indywidualnie były to: przypadek sztucznego od- 


bytu w następstwie dokonanej operacji guza 
prostnicy, powiklany wrzodem zaodźwierniko- 


wym i przewlekłymi biegunkami, przypadek gruź- 
licy serowato.włóknistej płuc oraz przypadek nad- 
tarczyczności  (thyreotoxicosis) —  powikłany 
uporczywymi biegunkami. We wszystkich tych 
przypadkach osiągnięto rychio poprawe czynnoś- 
ci przewodu pokarmowego. 

Inna grupa, przedstawiająca stan zapalny pe- 
cherzyka żólciowego i przewodów  żólciowych, 
obejmuje 11 przypadków, Chorzy tej grupy uskar- 
żali się na uporczywe, niekiedy trwające od kilku 
lut stany podgorączkowe, bóle w prawym pod- 
żebrzu, zaburzenia dyspeptyczne i co pewien czas 
zaostrzenia w postaci zwiększeuia się bółów, zja- 
wienia się dreszczów i gorączki, żółtaczki z ze- 
społem objawów ubocznych, o różnym okresie 
trwania i różnym nasileniu. We wszystkich przy- 
padkach stwierdzono w żółci pęcherzykowej obee- 
ność pałeczki okrężnicy (przypadki, w których 
żółć okazała sie jałowa nie zostały wzięte pod 
uwagę). Jako sprzyjajace przewlekłemu cierpie- 
niu tło stwierdzono w trzech przypadkach — oty- 
tość, w 2 — znaczne wrodzone opadnięcie narzą- 
dów jamy brzusznej, w 2 — stan po z dawna prze- 
bytym durze brzusznym i w 2 — brak wolnego 
kwasu solnego w zawartości żołądka, Chorzy tej 
grupy, bez wyjątku, leczyli się przez długi okres 
czasu różnymi środkami i sposobami, trwalszego 
jednak wyniku nie osiągnęli. Zastosowana zawie- 
sina bakteriofagów swoistych okazala się sku. 
teczna. W pierwszym rzędzie uderzający był fakt 
zjawienia się ciepłoty prawidłowej już po trzech 
względnie czterech dniach od zakończenia doust 
nego podawania bakteriofagów, a wskutek tego 
i poprawa samego poczucia, dzięki wyelimieowa- 
niu psychogennego czynnika rzekomej nieuleczał 
ności, doprowadzającego do stanu hipochoudrii. 
Dalszy postęp poprawy przejawiał się dość szyb. 
kim  znikaniem dolegliwości, unormowanie 
czynności trawiennych i zmniejszeniem się obje- 
tości wątroby. Trwałość wyniku leczniczego 
sprawdzana była w niektórych przypadkaciy po 
kilku miesiącach. W sześciu przypadkach tej gru- 
py powtórzono leczenie z powodu nawrotu choro 
һу, która zresztą nie przybrała u żadnego z cho. 
rych obrazu. intensywnością swą, przypominają- 


16 


cego cierpienie pierwotne. Leczenie powtórne we 
wszystkich przypadkach zapewniło 
prawe, 


trwala po- 


Do leczenia dwóch przypadków pierwotuega 
przewlekłego wrzodziejącego zapalenia jelita gru- 
bego przystąpiono z dużym sceptycyzmem jako 
do choroby o niewyjaśnionej i niejednolitej etio- 
iogii. W bezwzględnie przeważającej liczbie przy- 
padków, zdaniem E ħrlieh a, choroba pow- 
staje w następstwie samotrawiącego oddzialywa- 
nia zaczynów proteolitycznych, znajdujących się 
w okrężnicy i prostnicy. W warunkach fizjologicz- 
nych okrężnica zawiera substancje antyproteoli. 
tyczne lub ochronne, zabezpieczające błonę śluzo 
wą. Długotrwala nadczynność ruchowa jelita 
grubego pochodzenia gastro-, neuro-, czy psycho- 
gennego ma być przyczyną wzmożenia uwalnia. 
ша się zaczynów proteolitycznych oraz zaha- 
mowania wytwarzania czynników antagonistycz- 
uych autolizy, Paleczka okrężnicy odgrywać tu 
może pewną patogenetyczną rolę, uwzględniając 
szczególnie korzystne warunki dla jej rozwoju, 
zastosowanie zatem bakteriofagów swoistych wx- 
dało się być słuszne. W obydwóch przypadkach nie 
stwierdzono w zawartości żolądka wolnego kwa- 
su solnego, w stolcach stwierdzono obecność nie- 
wielkich ilości śluzu i krwinek oraz ropę, w mo- 
czu urobilinę i indykan, wziernikowaniem prost- 
шеу i esicy liczne owrzodzenia latwo krwawiące, 
niezbyt rozległe, o brzegach niepodminowanych, 
pokryte wydzieliną ropną z domieszką krwi i ro- 
py; badanie bakteriologiczne stolca stwierdziło 
obecność paleczki okręźnicy. Stan ogólny cho- 
rych był wybitnie upośledzony, cierpieli oni na 
gniecenie w dołku, bóle o typie kolki jelitowej 
i bolesność w obrebie całej jamy brzusznej pod- 
czas badania. Ogólna ciepłotu ciala miala prze- 
bieg nieregularny, niekiedy gorączkowy ciągły, 
również o typie zwalniającym i przepuszczają- 
cym, przeważnie zaś podgorączkowy. Dotychcza- 
хоме leczenie dietetyczne, witaminami, przetwo. 
rami wątroby, stowarsolem, torantilem, dużymi 
dawkami żelaza i wlewkami roztworów lapisu oraz 
umiarkowanymi dawkami sulfonamidów nie wy- 
wolywało poprawy. Zawiesinę bakteriofagową za- 
stosowano doodbytniczo we wlewkach oraz dousi- 
nie. Po tygodniu, licząc od dnia zakończenia trzy- 
dniowej kuracji, zauważyć się dala poprawa pod- 
miotowa i przedmiotowa w postaci stopniowego 
ustępowania bólów w jamie brzusznej, lepszych 
stolców i obniżenia sie ciepłoty ciala do prawi- 
dlowej. Postępujący stan poprawy spostrzegano 
w obydwóch przypadkach przez parę miesię*y, 
a objawiał się przyrostem wagi ciała, wzrostem 
hemoglobiny we kiwi i ustąpieniem biegunek. 
W celu utrwalenia dzialania bakteriofagów, po 
upływie dwóch miesiecy, przeprowadzono ponow- 
nie leczenie wzmocnionymi  bakteriofagami. 
Wkrótce po tym stało sie niemożliwe utrzymanie 
dalszego kontaktu z chorymi wskutek wydarzeń 
minionej wojny. 

Choroby dróg moczowych wywołane paleczką 
okreżnicy stanowią oddzielną grupę. Paleczka 


okrężnicy chetnie wegetuje w moczu i rozmnaża 
się równie dobrze, jak na pożywkach bakteriolo- 
gieznych, znajduje w nim bowiem zawsze skład- 
niki odpowiednie dla swego życia. Bakteriomocz 
okrężnicowy utrzymywać się może przez dłuższy 
czas, nie powodując dostrzegalnych objawów cho. 
robowych, zwłaszcza ropomoczu. W przeciwień- 
stwie i w odróżnieniu od pałeczki okrężnicowej, 
prątek gruźliczy i dwoinka rzeżączki, jako bakte- 
rie nie znajdujące w moczu składników wystar- 
czających dla podtrzymania ich życia, wymagają 
obecności w nim ropy, stąd zrozumiałe jest zjawi- 
sko nieodłącznego ropienia w bakteriomoczu тиў. 
Шул igonokokowym (Leroy, Wildbol 2). 

Zródłem zakażenia tak z wewnątrz (endogenne: 
80), jak i z zewnątrz (egzogennego) jest nieomal 
w każdym przypadku własny przewód pokarmo- 
wy chorego. Samozakażenie endogenne dróg mo- 
czowych odbywa się wskutek przekroczenia przez 
pałeczkę okrężnicy fizjologicznych barier przewo- 
du pokarmowego, przeniknięcia jej do układu 
chłonnego i krwionośnego, wreszcie do nerek 
(Klecki, Kaczyński, HeitzBoyer, 
Chevassu); samozakażenie egzogenne odby- 
Wa się przez wniknięcie poprzez zewnętrzne ujście 
cewki moczowej pałeczki okrężnicy, znajdującej 
się na powierzchni skóry wraz z resztkami stolca 
(Schotmiille r). 

We wszystkich przypadkach tej grupy leczenie 
Koprzedzało badanie bakteriologiczne moczu, a pa 
stwierdzeniu pałeczki okreżniey . dobór odpowied- 
niej rasy bakteriolagów, przygotowanie zawiesi. 
ny bakteriofagów swoistych, wreszcie przygoto- 
wanie chorego według podanych zasad. 

Zawiesine podawano równocześnie doustnie 
i bezpośrednio do pęcherza moczowego oraz mied. 
miczek nerkowych, wychodząc z założeń teore- 
tycznych wyżej wymienionych. 

W ciągu kolejnych trzech dni, po spuszczeniu 
moczu, wprowadzano po 20—80 ml zawiesiny bak- 
teriofagowej do pęcherza moczowego, a w przy- 
padkach szczególnie uporczywych jeszcze po 8—5 
ml do miedniczek nerkowych. Podczas pierwsze- 
80 zabiegu, przed wprowadzeniem bakteriofagów. 
brzepłukiwano starannie pęcherz moczowy napa. 
rem rumianku, wodą przekroploną lub roztwo- 
rem soli fizjologicznej z dodatkiem dwuwęglanu 
sodu. W drugim i trzecim dniu płukania nie prze- 
browadzano. 

ateriał chorych obejmuje trzy grupy: 15 przy- 
badków przewlekłego zapalenia pęcherza moczo- 
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miedniezek nerkowych u ciężarnych i 2 przypad: 
ki przewlekłego ropnego zapalenia miedniczek 
nerkowych i pęcherza moczowego. 

We wszystkich przypadkach zapalenia pęche- 
rzą moczowego u osobników z przerostem gru- 
czołu krokowego zakażenie następowało niewąt- 
г WADE Z przeprowadzanymi dawniej 

i ami cewnikowania. W 10 przypadkach 
Pea dobry wynik leczniczy: w ciągu 5—10 
CH mocz chorych tracił swój przykry zapach, sta: 


wał się przejrzysty, następowało wyjałowienie 
moczu, wreszcie badaniem laboratoryjnym stwier- 
dzało się znikanie składników zapalnych moczu. 
Po zabiegu cewnikowania, w celu uniknięcia par- 
cia na moez i niedopuszczalnego oddania go wraz 
z wprowadzonymi bakteriolagami, chorzy pozo- 
stawali w łóżku, otrzymywali ciepły termolor na 
dół brzucha, do wewnątrz niewielkie dawki na- 
lewki beladouny i opium, ponadto dietę łatwo 
strawną, a plyny w ilości zaledwie wystarczają- 
dej dla zaspokojenia pragnienia. Jak się okazało, 
jak najdłuższe zatrzymanie zawiesiny w pęche- 
rzu było warunkiem powodzenia w leczeniu. Do- 
wiodło tego spostrzeganie trzech przypadków nie- 
pomyślnego wyniku leczenia spośród wymienio- 
nych piętnastu, z powodu wydalenia wraz z mo- 
czem bakteriofagów wkrótce po zabiegu. Chorzy 
ci byli pierwsi spośród leczonych tą metodą, nie- 
doceniono więc przestrzegania ostrożności w za- 
kresie ilości wypijanych płynów, których nad- 
mierna objętość niepotrzebnie przyczyniła się do 
wzmożenia diurezy, wreszcie nie zastosowano 
środków uśmierzających parcie na mocz. Dobry 
wynik leczniczy w pozostałych przypadkach spo- 
strzegano przez szereg miesięcy. Nawrót zapale- 
nia pęcherza wskutek zakażenia go pałeczką 
okrężnicy nastąpił w dwóch przypadkach z po- 
wodu konieczności pozostawienia cewnika na sta- 
łe. Wydaje się słuszne przyjęcie zasady, aby za- 
bieg cewnikowania „prostatyków* nie odbywał 
się bez wprowadzenia do pęcherza moczowego 
bakteriofagów przed wycofaniem cewnika z pe- 
cherza moczowego. 

Wyniki leczenia zapalenia miedniczek nerko- 
wych u cieżarnych były dobre: objawy chorobowe 
ustępowały przeważnie w ciągu 2—5 dni; w po- 
szczególnych przypadkach ropomocz bezbakteryj- 
ny utrzymywał się do 10 dni, u chorych z poprzed. 
nio długotrwałym okresem choroby. W grupie 
tej wynik leczenia okazał się w trzech przypad- 
kach niepomyślny. Dotyczyło to chorych, które 
odczuwały ostre bóle pęcherza moczowego 
i wzmożone pragnienie z powodu gorączki. Chore 
po wprowadzeniu bakteriofagów do pęcherza mo- 
czowego nie były w stanie zatrzymać ich i wy- 
dalały wraz z moczem często oddawanym. W po- 
dobnych przypadkach starano się następnie 
stworzyć warunki najdłuższego zatrzymania za- 
wiesiny bakteriofagowej w pęcherzu. Okres ko- 
nieczny do przystosowania się, tj. odbycia muta- 
cji bakteriofagów w biologicznie dla nich nowych 
warunkach. nie jest wiadomy i nie da się nigdy 
przewidzieć. Zjawisko to trwa tym krócej i odby- 
wa sie tym sprawniej, im bakteriofagi znajdą 
lepsze dla siebie warunki: spokój, alkaliczny od- 
czyn środowiska, ciepłotę i podatność bakterii 
chorobotwórczych w stosunku do siły żernej 
swoistych fagów. Trwałość wyników leczenia spo- 
strzegano w przeważającej liczbie przypadków 
przez kilka miesięcy aż do rozwiązania. 

Na szczególną uwagę zasługują dwa przypadki 
przewlekłego ropnego zapalenia pęcherza moczo- 
wego i miedniczek nerkowych, bez uszkodzenia 
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iniąższu uerek. Pierwszy z nich dotyczy kobiety 
lat 56, u której rozpoznanie zostało ustalone już 
przed ośmioma miesiącami w jednej z klinik war- 
szawskich. W tym okresie przebyła kilkakrotnie 
leczenie farmakologiczne, dietetyczne i klimatycz. 
ne, każdorazowo z poprawą zaledwie krótkotrwa- 
łą, po której zjawiały się nawroty w ostrej posta- 
ci, z dreszczalini, gorączką, ropomoczem i obec- 
nością w uim pałeczek okrężnicy. Ostatni nawrót 
trwał przed przybyciem do szpitala przez dzie. 
sięć tygodni i miał przebieg cieżki. Leczenie pod- 
jęte w tym przypadku polegało na dwukrotnym, 
ж przerwą jednodniową, wprowadzeniu do każdej 
miedniczki nerkowej po 5 ml oraz do pęcherza 
moczowego po 30 ml zawiesiny bakteriolagów, 
przy równoczesnym podawaniu ich doustnym. Po 
dziesięciu dniach, w ciągu których ciepłota go- 
rączkowa spadła do prawidłowej, powtórzono le- 
czenie w ten sam sposób. Chora opuściła szpital 
w stanie dobrym, a badania moczu stwierdziły 
jego jałowość i poszczególne leukocyty. W ciągu 
dziesięciu miesięcy spostrzegania chorej ро wyj- 
ściu jej ze szpitala nawrotu nie było. 

Drugi przypadek dotyczy chorej lat pięćdzie- 
sięciu, która zapadła na ropne zapalenie pęcherza 
moczowego i miedniczek nerkowych wskutek wy 
tworzenia się przetoki esiczo-pęcherzowej i zaka- 
żenia bakteriami kałowymi. Stan chorej był cięż. 
ki, a ogólna ciepłota ciała przebiegała torem bądź 
septycznym, bądź przepuszczającym i zwalnia- 
jącym. Postępujące wyniszczenie ustroju stwa 
rzało rokowanie niepomyślne. Decyzja operacji 
została zrealizowana przez chirurga i urologa (dr 
Raczyński i dr еміс Е 1), przy czym 
zabieg polegał na zlikwidowaniu przetoki przez 
odseparowanie pęcherza od esicy, zaszyciu prze- 
toki pęcherza i częściowym wycięciu esicy, która 
okazała się zmieniona gruźliczo. Ujemne badania 
w kierunku wykrycia innych ognisk gruźlicy 
czynnej w ustroju pozwoliły wyłączyć obawy na- 
wrotu. Dalsze leczenie w ciągu czterech miesięcy, 
które polegało na stosowaniu leków, plukań ре. 
cherza moczowego i diety oraz klimatyczne, 
nie doprowadziło do trwałego usunięcia czynniką 
szkodliwego, jakim była pałeczka okrężnicy. Stan 
zapalny utrzymywał się nadal, powodując gwal- 
towne zaostrzenia. Zastosowanie bakteriofagów 
swoistych przez wprowadzenie ich do pęcherza 
moczowego i drogą doustną, wg metody opisanej 
powyżej, wyleczyło chorą w ciągu trzech tygodni. 
Wypada zaznaczyć, że bakteriofagi swoiste zosta- 
ły tu zastosowane w trzech okresach po trzy dni, 
przy czym w okresie drugim i trzecim po ich 
wzmocnieniu w warunkach pracownianych. 

Przypadek  rozlanego zapalenia otrzewnej 
(przedstawiony na posiedzeniu Warszawskiego 
Koła Tow. Internistów dnia 28 maja 1948 r. i na 
posiedzeniu Warszawskiego Tow. Ginekologiczne- 
go dnia 18 maja 1948 r.) dotyczy chorej 21-letniej, 
która przybyła do Oddziału Ginekologiczno.Po- 
łożniczego Szpitala Wolskiego (ordynator dr R. 
Polak) z powodu odejścia przed dwoma dnia- 
mi wód płodowych i zahamowania czynności po- 
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rodowej. Wobec konieczności szybkiego zakoń- 
czenia porodu, na prośbę chorej, by uratować 
dziecko, ordynator oddziału dokonał cesarskiego 
cięcia poprzez otrzewną, wedlug zasad sztuki, za- 
szywając następnie brzuch na głucho. Tegoż dnia 
wieczorem zjawiła się gorączka, a następnego 
dniu z rana stwierdzono objawy rozlanego zapa. 
lenia otrzewnej. Podjęto intensywne leczenie 
objawowe i репісуіпа. Po sześciodniowym jej 
stosowaniu i stwierdzeniu pozornej, bo tylko 
względnej poprawy, podano chorej maksymalne 
tolerowane dawki sulfatiazolu dożylnie i doustnie, 
kontynuując nadal репісу1іпе. Po sześciu dniach 
takiego leczenia stwierdzono dalsze pogorszenie 
stanu chorej, a zaproszony na naradę chirurg doc. 
L Manteuffel wypowiedział się przeciw- 
ko zamierzonej operacji otwarcia i sączkowania 
jamy otrzewnej, motywując przeciwwskazanie 
objawami istniejącej już częściowej niedrożności 
dynamicznej i obawą przed nieuniknionym cal- 
kowitym porażeniem jelit oraz zapaścią. 

Rozważanie z bakteriologicznego punktu widze- 
nia nastręczyło wniosek, że ma się tu do czynie- 
nia z zakażeniem bakteriami niejednorodnymi, 
lecz różnych typów, wrażliwymi na репісуіпе, 
ale również i penieylino і sulfonamido-opornym:, 
gramoujemnymi, najprawdopodobniej zjadliwy- 
mi pałeczkami okrężnicy. 

Po odstawieniu sulionamidów i penicyliny za- 
stosowano zawiesinę wieloważną stafi-fagów i co- 
lifagów, podając ją doustnie w ilości zwykłej 
oraz do jamy otrzewnej w ilości 30 ml, droge 
punkcji, poprzez igłę odmową, 

Gorączka w tym dniu podniosła się prawie do 
400, a w ciągu najbliższych trzech dni nastąpił jej 
spadek do cieploty prawidłowej; towarzyszyła te- 
mu poprawa w najszerzej pojętym znaczeniu kli- 
nicznym. Po kilku dniach chora opuściła szpital 
o własnych siłach. 

Pierwszy, który zastosował bakteriofagi wielo- 
wartościowe w leczeniu zapalenia otrzewnej był 
E. Schultz z Kalifornii, w przypadkach 
pęknięcia wyrostka robaczkowego. Następnie A. 
Leon opisal jedenaście przypadków urazowego 
zapalenia otrzewnej, wyleczonych dzięki stosowa- 
niu coli.fagów i stafi-fagów przez dren, co dwa- 
naście godzin, po pięćdziesiąt ml. T suluki- 
dze i Gigolow stosowali zawiesinę bakte- 
riofagów wieloważnych w przypadkach zapale- 
nia otrzewnej, powstałych wskutek przebicia ki- 
szek w durze brzusznym. Statystyka wyników 
leczenia operacyjnego tej najgroźniejszej katego- 
rii zapaleń otrzewnej stwierdza, że śmiertelność 
dochodzi do dziewięćdziesięciu dwóch na sto ope- 
rowanych przypadków. Według Tsulukidze 
i бїр о 1 о зу a, którzy w r. 1985 na zjeździe 
chirurgów w Leningradzie przedstawili wyniki 
leczenia operacyjnego z równoczesnym Zastoso- 
waniem bakteriofagów wieloważnych, śmiertel. 
ność nie przekraczała dwudziestu na sto. Opisane 
przypadki operowane były nie wcześniej, jak 
w 48 godzin po przebiciu, a więc w stanie rozwi- 
nietego w pełni obrazu rozlanego zapalenia otrze- 


wiej. Technika polegała па wprowadzaniu ośmiu 
do dwudziestu ml pyo-fagów i intesti-fagów 
w równych częściach do jamy otrzewnej, przy 
czym brzuch zaszywano na głucho, bez potrzeby 


zastosowania drenów i tamponów. 


Spośród zagadnień wynikających z poruszone.“ 


go tematu dwa wydają się najistotniejsze: nie- 
skuteczność leczenia bakteriofagami i stopień 
ао poprawy w wypadku uzyskania dodat- 
niego wyniku leczenia, 


Leczenie bakteriotagami bywa nieskuteczne 
W wypadku: a) niemożności zastosowania bakte- 
riolagów swoistych, b) zaniedbania lub niemoż. 
nosci należytego przygotowania chorego przed 
rozpoczęciem leczenia, с) zbyt szybkiego wydale- 
ua z ustroju wprowadzonych bakteriofagów, za- 
nim zdołały przystosować się do nowych warun: 
ków biologicznych ustroju i rozpocząć swe paso- 
żytnicze Życie, d) nader znacznej oporności bakte. 
тїї w przypadkach tzw. zakażeń starych, leczo- 
nych uprzednio różnymi sposobami i środkami. 

Poprawa lub wyleczenie zakażeń  pałeczka 
okrężnicy i trwałość wyleczenia jest funkcją zja- 
dliwości bakteriofagów: im ceche tę posiadaja 
w stopniu wybitniejszym, tym wyleczenie jest 
szybsze i dokladniejsze, im cechy te utrzymują sie 
dłużej, a wszak mogą je tracić, tym trwalsze jest 
wyleczenie, dzięki niemożności uzjadliwienia się 
baleczek okrężnicy. Przez wyleczenie lub popra- 
wę rozumiemy tu kliniczne korzystne zmiany 
w dotychczas chorym ustroju, nie zaś wyniszcze-. 
nie wszystkich zjadliwych i niewątpliwie choro- 
botwórczych pałeczek okrężnicy. 

Wyniszczenie takie możliwe teoretycznie w zam- 
kniętych jamach ustroju (otrzewna, opłucna), 
mniej prawdopodobne w fizjologicznych zbiorni- 
kach (pęcherz moczowy, woreczek żółciowy, mied. 
niczki nerkowe) niemożliwe jest w przewodzie po- 
karmowym, stale zakażanym nowymi pałeczkami 
o różnym stopniu zjadliwości. 

Praktycznie wziąwszy, nawet w zamkniętych 
jamach ustroju zjawisko bakteriofagii nie jest zu. 
pełne, tj. do ostatniej bakterii, gdyż na przeszko- 
dzie temu stoi fakt wyrównywania sie i wzajem- 
nego niwelowania zjadliwości bakteriofagów 
w stosunku do bakterii oraz oporności bakterii 
w stosunku do bakteriofagów. Oporność w sto- 
sunku do siły niszczącej pasożytów jest zjawi- 
skiem absolutnie ogólnym w naturze: nie ma pa. 
Sożyta, którego zjadliwość byłaby tak wielka, aby 
mogła zniszczyć wszystkie istoty żyjące, które 
atakuje. Z biegiem czasu, a więc w bakteriofagii 
przewlekłej bakterie i bakteriofagi poczynają 
tworzyć symbiozę. Przy pomocy metod laborato- 
ryjnych, przez pasaże, jesteśmy w stanie wzmoc- 
nić bakteriofagi i osiągnąć {уру „ultrazjadli- 
We“ i przez ich zastosowanie spowodować na no- 
wo bakteriofagię. W umiejętnym wykorzystaniu 
tego zjawiska leży istota poprawy 
trwałej. 


klinicznej 
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Olgierd WRÓBLEWSKI Sosnowiec 
Dwa przypadki niezwykłego zwyrodnienia 
rakowatego *) 


(Z Oddziału Chirurgicznego Szpitala Centralnego 
U. S. w Sosnowcu. Ordynator: Dr M. Trawiński) 


Przypadek 1. Chory S. J. lat 55, Ks. oddz. Nr 
1069, z zawodu telefonista, zgłosił się 16. VIII. 1948 
r, podając, że przed 38 laty uległ wypadkowi 
w pracy, doznając skaleczenia uda lewego w dol- 
nej połowie. Nie wie, czy kość była uszkodzona. 
Leczył sie w szpitalu 1'/: roku, po czym wyszedł 
z nogą zagojoną, lecz sztywną w stawie kolano- 
wym. Po zagojeniu ran był zdrowy 10 lat, po 
czym w bliźnie rozwinął się proces zapalny z ro- 
pieniem, który utrzymuje się dotychczas z przer- 


*) Chorzy demonstrowani w Tow. Lek. Zagłębia 
Dabrowskiego w dniu 29. XII. 1948 r. 
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wami dochodzącymi czasem do paru lat. Leczył 
się tylko ambulatoryjnie. Przed 10 laty zauważył 
odchodzenie kostek z ran, co powtarzało się kil- 
kakrotnie. Obecnie uskarża się na bóle w udzie 
i nie ustające ropienie ran. Przedtem nie choro- 
wal, chorób wenerycznych nie przechodził, żona- 
ty, dzieci zdrowe. 


Przedmiotowo stwierdza się stan ogólny zada: 
walający, budowę prawidlową, odżywienie mier- 
ne. Narządy wewnętrzne bez odchyleń od normy. 
Kończyna dolna lewa w całości zniekształcona, 


a mianowicie łukowato wygięta ku wewnątrz, 
z zanikiem mieśni, staw kolanowy sztywny. 


W dolnej % uda od strony zewnętrznej dluga bli- 
zna wciągnięta, a w środku niej przetoku sącząca 
treść obfitą ropną, cuchnącą. Przetoka drąży 
w głąb jamy szpikowej, zgłębnikiem wyczuwa się 
obnażoną kość. Prócz tego na przedniej i wew. 
unetrznej stronie uda blizny i dwie drobne sączą- 
ce przetoki. Wezły chłonne pachwinowe niemacal. 
ne. Ciepłota prawidłowa, tętno 70/min., miarowe, 
RR—125/80 mm. Badanie krwi wykazało 8500 cia- 
lek białych ж przewagą wielojądrzastych, pozo- 
stałe składniki w normie, Odczyn Biernackiego 
70/97 mm. Odczyn Wassermanna ujemny. W 110. 
czu odchyleń od normy nie znaleziono. 


Badanie radiologiczne: dolne 74 kości udowej 
lewej zgrubiałe. Zarysy kanału szpikowego znie- 
sione. Przeświecają z lekka хатуѕу istoty zbitej, 
cały zaś odcinek zgrubiały na skutek grubych. 
starych nawarstwień odokostnowych. W dolnej czę. 
ści szereg niekształtnych, mniejszych i większych, 
zlewających sie ze sobą jam. Wśród nich widać 
podłużny, cienki martwak, długości około 12 em. 


Przypadek uznano jako stare, przewlekłe zapa- 
lenie szpiku kostnego, z dużym martwakiem. 
Chorego zakwalifikowano do zabiegu. 


Operacja 1. Znieczulenie lędźwiowe. Trepana- 
cja kości i usunięcie dużego martwaka o wyglą- 
dzie typowym martwaków, jak w zapaleniu szpi- 
ku kostnego. 

Przebieg pooperacyjny bezgorączkowy, rana 
ropiała. 

Kontrolne badanie radiologiczne z dnia 18. X. 
1948 r.: kształt kości, jak poprzednio. W dolnej 
cześci rozległy ubytek pooperacyjny w kości, 


a w nim parę drobnych martwaków. 


Chory opuścił szpital na własne żądanie na 
okres 8 tygodni i powrócił z powodu kilkakrot- 
nych, oblitych krwotoków z przetoki, co zresztą 
powtórzyło się parokrotnie w szpitalu. Stan ogól- 
ny chorego znacznie podupadl. Skóra i błony 
śluzowe wyraźnie niedokrwione. Chory ogólnie 
osłabiony. Ciepłota 37,5 Odczyn Biernackiego 
90/188 mm. Badanie krwi wykazało Hb—60%, е. 
czerwonych 3,200.000, e. białych 7.100. Ponowne 
badanie radiologiczne z 16. XT. 1948 r.: kształt koś- 
ci, jak poprzednio. Rozległy ubytek pooperacyjny, 
jak 13. X. 1948 r. Prócz tego poniżej tego ubytku 
podłużny cienki nowy martwak, długości okolo 
6 ст. 28. XI. 48 r. przetoczenie 350 em? krwi. 


Operacja 11. Uśpienie eterowe. Jame szpikową 
szeroko otwarto, usunięto dwa martwaki, przy 
czym dokładnie ją oczyszezono. Jama szpikowa 
pokryta była dość grubą warstwą ziarniny o wy. 
glądzie sadłowatym, żółtej barwy i o spoistości 
twardej. Wzbudzilo to podejrzenie w kierunku 
rozwoju ewentualnego nowotworu. Szwy sytna- 
cyjne. Material wysłano do badania drobnowido- 
wego. 

Badanie drobnowidowe (Dr Sztuka): Car- 
cinoma planocellulare. Wobec tego 
przeprowadzono operację III. 

Operacja IH. Uśpienie eterowe, Dokonano wy- 
sokiej amputacji uda. Przebieg pooperacyjny 
gładki. Wypisany 7. I. 1949 r. 

Rana pooperacyjna w 10 dni później przy kou- 
{roli zagojona. węzły chłonne pachwinowe wiel- 
kości fasoli, gładkie, ruchome, niebolesne. Dalsza 
kontrola 12. III. 1949 r.: stan ogólny dobry, węzły 
chłonne znacznie mniejsze. Wypisany do pracy. 
W 3 miesiące później stwierdzono stan ogólny b. 
dobry, przytył. Węzły chłonne pachwinowe zn- 
pełnie niemacalne. Kikut dobrze zagojony. Pra- 
tuje. 

Opisany przypadek zasługuje na uwagę ze wzgle- 
du na nader rzadkie umiejscowienie pierwotnego 
raka. Dokładne przebadanie chorego i kilkumie. 
sięczna obserwacja nie wykryły żadnego innego 
ogniska rakowatego. Przeciwnie chory w tym okre- 
sie znacznie sie poprawił, przybył na wadze, 
a twarz nabrała wyglądu człowieka zdrowego. 

Zmalezienie raka w jamie szpikowej w takich 
okolicznościach można tłumaczyć obecnością wie- 
loletnich przetok kostnych, do których wniknął 
z zjarniną nabłonek ze skóry otaczającej. Rak bo- 
wiem jako należacy do nowotworów grupy na- 
błonkowców zasadniczo nie ma możliwości do po. 
wstania na podłożu łącznotkankowym, jakim jest 
kość. Nasuwa się przypuszczenie, że długotrwały 
bodziec zapalny, w zetknięciu się z wnikającym 
doń nabłonkiem, wyzwolił utajone siły biologicz- 
ne, powodujać zwyrodnienie nowotworowe. 

Istnieje obszerne piśmiennictwo traktujące o ra- 
ku kości. Każdy niemal podręcznik chirurgii o tym 
wspomina, a doświadczenie życia codziennego 
poucza nas o nierzadkich tego rodzaju przypad- 
kach. Wszystkie te prace jednak traktują jedynie 
o przerzutach raka do kości i obszernie omawiają 
różne możliwości w tym względzie. 

Jak wiadomo, przerzuty do kości najcześciej 
pochodzą z raka sutka, sterczu, tarczycy itd. Po 
tkance płucnej kość jest najpodatniejszą па roz- 
wój przerzutów. Rozwijają się one przeważnie 
we wnętrzu kości. Kirschner zwraca uwagę, 
że przerzuty kostne mogą pochodzić z ukrytego 
ogmiska rakowatego, które ujawnić się może dopie- 
ro później. Ombredanne i Mathieu 
również wspominają w swej rozległej pracy o ra- 
ku kości jedynie jako o przerzucie l e ¢ é n e 
wyraża poglad zgodny z Kirschnere m, 
a nawet przytacza przykład, że po amputacji z po- 
wodu raka kończyny pierwotny rak ujawnił sie ро 


pewnym czasie. Garre Kuttner iLe 
х ег także omawiając raka uda wspominają tyl- 
ko o przerzutach. 

W polskim piśmiennictwie również opisane są 
przypadki przerzutów rakowatych w kościach, 
a opinie w tej sprawie wyrażane w podręczniku 
J Rutkowskiego i innych nie odbiegają 
w swej treści od wyżej wymienionych. 

Horodyński opisal przed 40 laty raka 
powstalego na tle długotrwałej przetoki kostnej. 
Chodziło o 40-letniego mężczyznę z przewlekłym 
zapaleniem szpiku kostuego uda od kilkunastu lat. 
Na tym podłożu rozwinął się rak, co stwierdzono 
drobnowidowo. W 15 lat po amputacji uda i wy- 
luszczeniu węzłów chłonnych pachwinowych au- 
tor spotkał owego mężczyznę w pelni zdrowia. 


Przypadek 11. Chora Н. K., lat 67, Ks. oddz. 
Nr 1583, z zawodu nauczycielka, przybyła na od- 
dział 20. ХТ. 1948 r. z powodu czyraczności na ca- 
łej kończynie dolnej prawej i dwóch dużych ow- 
rzodzeń na pośladku i udzie lewym. Owrzodzenia 
te utrzymują się od 3 miesięcy. Jak podaje, w 1906 
r. była kilkakrotnie operowaną w miejscu obec- 
nego owrzodzenia na pośladku, z powodu mięsa- 
ka i następnie naświetlana promieniami rentge- 
nowskimi. Dokumentarnych wiadomości o tym 
brak. Rana wygoiła się zupełnie i aż do obecnego 
czasu była zdrowa. W 1918 r. w następstwie wy- 
padku ulicznego amputowano podudzie lewe. Poza 
tym uskarża się od kilku miesięcy na duży аре- 
tyt i silne pragnienie. 

Przedmiotowo stwierdza się stan ogólny zada - 
walający, budowę prawidłową, odżywienie dobre. 
Narządy wewnętrzne bez odchyleń od normy. Na 
poślaąadku lewym rozłegle owrzodzenie owalne o wy- 
miarach 16X18 em, o brzegach gładkich, z nad- 
miernie wybujalą ziarninuą, pokrytą brudnym na- 
lotem. Na udzie drugie owrzodzenie, dwukrotnie 
mniejsze od poprzedniego, o brzegach gładkich, 
z delikatnym nabłonkiem, wypełnione wybujalłą 
ziarniną czystą. Cała kończyna dolna prawa po- 
kryta czyrakami i krostami. Ciepłota podgorącz. 
kowa, tętno 80/min., miarowe, RR--118/75 mm Hg. 
Badanie krwi nie wykazuje większych odchyleń 
od normy. Odczyn Biernackiego 74/98 mm. Odezyn 
Wassermanna ujemny. Badanie moczu: oddziały- 
wanie kwaśne, е, gat. 1.035, białko — ślad, en. 
kier — 2%, Dobowa ilość moczu. 22/2 litra. 

Wobec zdecydowanej cukrzycy przepisano cho- 
rej odpowiednią dietę i insulinę. Prócz tego przy- 
stąpiono do miejscowego leczenia owrzodzeń 
i ropni. Pod wpływem tych środków sprawa rop- 
na kończyny prawej została zupełnie zlikwidowa.- 
na w ciągu 3 tygodni, a owrzodzenie pośladka po- 
kryte było dość czystą wybujałą ziarniną. Poziom 
cukru w moczu stale się zmniejszał, a po 6 tygo- 
dniach już go nie stwierdzano. Stan ogólny cho- 
rej poprawił się, a nadmierne pragnienie ustą- 
piło. W dalszym leczeniu owrzodzenie na udzie 
goiło się dobrze i szybko, natomiast na pośladku 
nie wykazywało żadnej skłonności do zmniejsza. 
Ша się, Przeciwnie, na górnym biegunie stwier- 


dzono powiększenie się ziaruiny, która zaczęła 
wysoko nad poziom rozrastać się i zachodzić w po- 
staci języka na otaczającą skórę, podobnie jak 
wyrośnięte ciasto wylewa się z naczynia. Wygląd 
zewnetrzny ziarniny dziwnie się zmienił, a spol- 
stość stała się twardą. Węzły chłonne okoliczne 
niepowiększone. Pobrano wycinek próbny. 


Badanie drobnowidowe (Dr Sztuka): Car- 
cinoma planocellułlare zlicznymi 
perłami Waldaye ra. Nowotwór tego typu 
należy do lagodniejszych odmian raka, gdyż na 
ogół rośnie wolno i jest mało złośliwy. 


Wobec rozległości nowotworu leczenie орега- 
cyjne uznano za niewskazane i niewykonalne. Za- 
stosowano naświetlania rentgenowskie. Pod wpły- 
wem naświetlań rozrosty zrnalały i eofneły sie 
do poziomu pierwotnego, jednak nie zaznaczyła 
się żadna dążność do zbliznowacenia i pokrywa- 
nia naskórkiem. Po pewnym, stosunkowo krót- 
kim czasie dal się stwierdzić dalszy rozrost, jak 
poprzednio, a więc narastanie wybujałych czer- 
wonych mas, twardych na dotyk, rosnących po- 
nad poziom otaczającej skóry. Owrzodzenie to da- 
walo bardzo obfitą i cuchnącą wydzielinę, Jedno- 
cześnie stan chorej pogarszał się i ostatecznie 
zmarła ona wśród charłactwa nowotworowego. 
I w tym przypadku chodzi o wrastanie naskórka 
ncwotworowo zmienionego w tkankę łączną, bliz- 
nę po dawno przebytych operacjach i naświetla- 
niach rentgenowskich. 

Rakowacenie przewlekłych owrzodzeń jest znane. 
Rak powłok kończyn dolnych należy na ogół do 
rzadkości. Według de A si sa stanowi on 1% 
wszystkich raków, a 1—4%0 raków skóry. Prze- 
ważnie występuje on w słarych owrzodzeniach, 
bliznach po oparzeniu, po zadziałaniu promieni 
rentgenowskich i innych bodźców zewnetrznych. 
Autor twierdzi, że zrakowacenie żylakowatego 
owrzodzenia podudzia zdarza sie znacznie rzadziej. 
niż się przypuszcza, gdyż na 310 chorych znalazł 
raka tylko w jednym przypadku. Natomiast przy- 
tacza 18 przypadków raka kończyn dolnych, po- 
wstałego na tle starych blizn. W tych przypad- 
kach zwykle upływa bardzo długi okres czasu od 
zadziałania czynnika szkodliwego do wystąpienia 
zrakowacenia. Ki r seh ner podaje dla blizn 
ро oparzeniu 30—60 lat, dla przetok 10—20 lat, dla 
nastepstw naświetlań około 10 lat. Wszvatkia te 
czynniki działają przez wykolejone procesy odno. 
wy tkankowej. 
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Dr Stanisława SPETTOWA 
st. asystent. 


Kraków 


Ucisk rdzenia w przeglądowym obrazie 
radiologicznym 


(Z Kliniki Neurologiczno-Psychiatrycznej U. J. 
Kierownik: Prof. dr E. Brzezieki). 


Zmaczenie praktyczne w powyższym zagadnie- 
niu ze względu na możliwości operacyjne mają 
nowotwory leżące wewnątrz kanału kręgowego, 
wypadnięcia tarcz międzykręgowych oraz zrosty. 

Badanie radiologiczne zawsze rozpoczynamy od 
zdjęcia przeglądowego, które od razu może nam 
wyjaśnić przyczynę ucisku rdzenia w postaci prze. 
rzutowych i pierwotnych nowotworów kości, gruź- 
licy, złamania. W tej grupie przypadków przy- 
czyna wywołująca ucisk rdzenia leży w częściach 
kostnych kanału kręgowego. W rozważaniach ni- 
niejszych zajmiemy się schorzeniami wychodzą- 
cymi z części miękkich kanału kręgowego i wypad- 
nięciem jądra galaretowatego. 

Schorzenia te najczęściej nie powodują zmian 
w ścianach kostnych kanału kręgowego i dopiero 
myelografia je uwidacznia. Wedle Stefana 
w tych stanach tylko 30% zdjęć wypada pozytyw- 
nie. W myśl badań Campa i Adsona 
należy zwrócić przede wszystkim uwagę na ksztalt 
szyjek łuków i na odległość pomiędzy nimi. Po- 
wierzchnia wewnętrzna szyjek łuków, a więc do- 
kanałowa może ulec przypłaszczeniu a nawet 
wgłębieniu, przy czym szyjka łuku przybiera 
kształt półksiężycowaty. Odległość pomiędzy na- 
przeciwległymi szyjkami może się zwiększyć. 

Zanim jednak obraz szyjek łuków uznamy za 
chorobowo zmieniony, należy wyłączyć po pier- 
wsze odchylenia w budowie anatomieznej, po dru- 
gie nietypowe projekcje. 


Szkie 1. 
1. Półksiężycowaty kształt 
szyjki łuku. 2. Przypłasz- 
czenie szyjki łuku. 


1) Szyjki łuków w prawidłowym obrazie nit 
są widoczne w 2 lub 3 górnych kręgach szyjnych 
i kręgach krzyżowych. U osobników zdrowych 
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wklęsły zarys szyjki łuku jako odchylenie w bu- 
dowie anatomicznej występuje, wedle Li n d- 
grena, pomiędzy kręgami od piersiowego X 
do lędźwiowego III. Stąd spłaszczenie szyjki łuku 
powyżej X kręgu piersiowego i poniżej III kregu 
lędźwiowego ma większe znaczenie w rozpozna- 
waniu zmian chorobowych. 


Szkic 2. 
1. 8. Prawidłowe odległości między naprzeciwległymi 
szyjkami łuków. 2. Zwiększenie odległości 
międzyszyjkowej, 


2) Spłaszczenie szyjki łuku może wystąpić jako 
błąd projekcji przy skośnym ułożeniu chorego lub 
przy bocznych skrzywieniach kręgosłupa. Odle- 
głości międzyszyjkowe zwiększają się przy wy- 
gięciu kręgosłupa ku przodowi, na skutek odda- 
lenia od płyty. Mierzyć odległości międzyszyjko- 
we najlepiej jest za pomocą wykresu krzywej 
przedstawiającej odległości szyjek łuków w po- 
szczególnych odcinkach kręgosłupa. Metode tę 
obecnie szeroko stosowaną w Stanach Zjednoczo- 
nych Ameryki Północnej podali Klsberg 
i Dyke. 

Na poziomej współrzędnej oznaczają oni odei- 
nek kręgosłupa (szyjny, piersiowy, lędźwiowy), 
zaś na pionowej współrzędnej odległość między- 
szyjkową. W ten sposób sporządzili oni wykres 
dwóch krzywych fizjologicznych, z których dolna 
przedstawia przeciętne odległości międzyszyjko- 
we, górna największe. Wszystko, co leży powyżej 
krzywej ostatniej należy uważać za stan patolo- 
giezny, 


Przypadek l. 
Szkic 3, 4, 5. 

Klinicznie u 1l.letniej dziewczynki rozpoznano 
ucisk rdzenia nie nadający się ściśle umiejscowić, 
niektóre objawy wskazywały na odcinek szyjny 
бету i pierwszy piersiowy, inne na odcinek ledź- 
wiowy. 


Szkic 3. 
1. 2. Na wysokości od Ш krę- 
gu piersiowego do X odległo- 
Sci między naprzeciwległymi 
Szyjkami łuków są większe, 
szyjki łuków kręgowych są 
przypłaszczone. 


Na zdjęciu spostrzegamy spłaszczenie szyjek 
łuków kręgowych począwszy od 3 kręgu piersio- 
wego po krąg piersiowy 10. Odległości między - 
szyjkowe zwiększają się szczególnie na wysokoś- 
ci 8, 4 i 5 kręgu piersiowego. Obraz powyższy 


budzi podejrzenie o guz wewnątrzkanałowy. 
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SZYJN LĘDŻW. 
Szkie 4. 


Krzywa kreskowana przedstawia fizjologiczne 
największe odległości międzyszyjkowe. Krzywa 
kropkowana przedstawia przeciętne fizjologiczne 

odległości międzyszyjkowe. Krzywa ciągła przedstawia 
patologicznie zwiększone odległości międzyszyjkowe 
w przypadku I w odcinku piersiowym od III do X kręgu. 


Myelografia potwierdziła przypuszczenie wy- 
nikłe ze zdjęć przeglądowych. Kontrast zalega 
częściowo w zbiorniku dużym, reszta wypełnia 
kieszonki korzonkowe wzdłuż wszystkich kręgów 
szyjnych i czterech górnych piersiowych. Na wy- 
sokości 7 kręgu szyjnego odległość naprzeciwie- 


głych kieszonek zwiększa się. Na tej wysokości 
kontrast wydostał się częściowo poza kanał krę- 
gowy wzdłuż osłonek nerwowych. Rozpoznano guz 
śródrdzeniowy lub zrosty. 

Rodzice chorej nie zgodzili się na zabieg ope- 
racyjny. 


Szkie 5. 
1. Kontrast w zbiorniku wielkim. 2. Kieszonki 
korzonków nerwowych wypełnione kontrastem. 
3. Kontrast przedostał się poza kanał kręgowy wzdłuż 
osłonek nerwowych. 


Przypadek II. 


Szkie 6. 
1. 2. Spłaszczenie szyjek łu- 


ków kręgowych i zwiększenie 

odległości  międzyszyjkowych 

na wysokości VI i VII kręgu 
piersiowego. 


Klinieznie u l2-letniej dziewczynki rozpoznano 
ucisk rdzenia kręgowego na wysokości 4 kręgu 
piersiowego. 

W obrazie radiologicznym spłaszczenie i zwieęk- 
szenie odległości międzyszyjkowych w 6 1 7 kre- 
gu piersiowym nasuwa podejrzenie w kierunku 
guza śródkanałowego. 

Myelogralia potwierdziła to rozpoznanie. Kon- 
trast zatrzymał się na 6 kręgu piersiowym. 

Przy operacji w tym miejscu znaleziono zcień- 
czały rdzeń oraz zmętnienia pajęczynówki. Chi- 
rurg z obrazu operacyjnego rozpoznał częściowy 
zanik rdzenia oraz stan po sprawie zapalnej. Za- 
chodzi przypuszczenie, że zanik rdzenia powstał 
z powodu ucisku torbieli wytworzonej w zrostach, 
która pękła przy otwieraniu kanału kręgowego. 
W okresie rocznej obserwacji stwierdza się brak 
poprawy po zabiegu. 

W wykresach podanych przez autorów amery. 
kańskich należało by uwzględnić jeszcze wiek ba- 
danego, ponieważ odległości międzyszyjkowe 
zwiększają się wraz ze wzrostem kręgosłupa. 


PIERSIOWE 


Szkie 7. 
Krzywa kreskowana i kropkowana przedstawiają 
największe i przeciętne odległości międzyszyjkowe. 
Krzywa ciągła przedstawia patologicznie zwiększone 
odległości międzyszyjkowe w przypadku II. na wyso- 
kości VI i VII kręgu piersiowego. 


SZYJNE LĘDŻW. 


Szkie 8. 
1. Stop kontrastu na VI 
kręgu piersiowym. 


- Zmiany uciskowe w szyjkach łuków wedle шо- 
jego doświadczenia występują częściej u osobni- 
ków młodych, jak starych, ponieważ u pierwszych 
kość jest bardziej podatna do modelacji przez guz. 

Сатр i Adson na podstawie zachowa- 
nia się szyjek łuków nie tylko umiejscawiają 


| proces chorobowy, ale również wysnuwają wnioski 


co do jego rodzaju. Oponiak jako twór okrą. 
gły rzadko przekraczający wielkość wiśni, daje 
zmiany na przestrzeni jednego kręgu, podczas gdy 
nerwo-włókniaki jako twory dłuższe zmieniaja 
stosunki w szyjkach łuków na przestrzeni dwóch 
i więcej kręgów. Zmiany w szyjkach łuków nie- 
porównanie częściej występują przy nowotworach, 
aniżeli przy zrostowych sprawach zapalnych. 
Wedle: Schiillera najcześciej spotykamy 
je przy nerwo-włókniakach, które ponadto mają 
sklonność do wzrostu klepsydrowatego, przy czyn 
część nowotworu leży wewnątrz kanału kręgowe- 
go, część zaś przez otwór międzykręgowy wyra- 
sta na zewnątrz kręgosłupa. 

W tych razach na zdjęciach przednio-tylnych 
możemy spostrzegać rozszerzenie tegoż otworu 
w postaci przesunięcia szyjki górnego kręgu ku 
górze, zaś szyjki kręgu leżącego poniżej ku doło- 
wi, przy czym górna szyjka może być przypła- 
szczona od dołu, dolna od góry. 


Szkic 9. 

1. Fizjologiczna odległość 
szyjek łuków kręgowych 
leżących ponad sobą. 
2. Zwiększenie tej odłe- 
głości. 


Na wysokości kręgosłupa piersiowego możemy 
widzieć wyrastający poza kręgosłup nowotwór 
na tle powietrznej tkanki pluecnej. 

Nerwo-włókniakom towarzyszą często zaburze- 
nia rozwojowe kręgów w postaci rozszczepów, do- 
datkowych kręgów klinowych itd. 

Jeszcze rzadszą zmianą towarzyszącą guzom 
śródkanałowym jest wyżłobienie tylnej dokana 
lowe] powierzchni trzonu kręgowego. Linia wyż- 
łobiona przedstawia kształt łagodnego luku, jest 
ostro zarysowana a przylegająca do niej kość 
może posiadać lekką obwódkę sklerotyczną. 


Przypadek LH. 


U 47-letniego mężczyzny objawy kliniczne wska. 
zywały na uszkodzenie ogona końskiego. Na ra- 
diogramie kręgosłupa lędźwiowego w miejscu 3 
i 4 łuku kręgów lędźwiowych widzimy jako jedy- 
ną pozostałość z łuków wyrostki ościste oraz wy- 
rostki stawowe po prawej stronie. Zniszczenie 
obejmuje również lewe poprzeczne wyrostki. Trzo. 
ny tych kręgów wykazują od tylu nieckowate 
wgłębienia. Przykręgosłupowo po lewej stronie 
spostrzegamy na wysokości górnego zarysu krę- 
gu 3 łukowate zwapnienia przypominające zwap- 
lenie W otoczce torbieli lub torebce nowotworo- 
wej. Poniżej па wysokości 4 kręgu lędźwiowego 
zarysowuje się kilka drobnych zwapnień. Przy 
operacji po nacięciu mięśni lędźwiowych i roz- 
chyleniu ich na boki okazało się, że z okolicy lu- 
ków kręgowych wydobywa się żółto-szara bezpo- 
staciowa masa, Podobne masy stwierdzono w ka- 
nale kręgowym nad i podoponowo. Łuki 3 i 4 krę- 
gu były zniszczone. 


Szkic 10. : 
1. Łukowate zwapnienie przypominające zwapnienie 
w otoczce torbieli lub torebce nowotworowej. 
2. Kilka drobnych zwapnień. 8. Brak lewej szyjki 
łuku kr. lędź. III. 4. Wyrostek stawowy 
kr. lędźw. IV. 


Drobnowidowo stwierdzono utka 
nie charakterystyczne Ша nerwiako-włókniaka. 
Badanie drobnowidowe kości nie wykazało zmian 
nowotworowych. 

Mayer w kilku przypadkach guzów śród- 
kanałowych, leżących na wysokości kręgosłupa 
szyjnego, zauważył w miejscu nowotworu kątowy 
garb. 

Bezpośrednia widoczność nowotworów we- 
wnątrzkanalowych na skutek zwapnień należy do 
rzadkości nie dlatego, że guzy te nie wapnieją, 
lecz z tego powodu, że przesłania je gruba war- 
Stwa kości. 

‚ Wedle mojego doświadczenia nie tak rzadkie, 
Jak mięsaki kostne kręgoslupa, są mięsaki wycho- 
dząco и części miękkich kanału kręgowego. Mogą 


опе, podobnie jak inne nowotwory wyrastać poza 
kanał kręgowy, najczęściej przez otwór między- 
kręgowy. Rzadziej się zdarza, aby mięsak limfa- 
tyczny śródpiersia wrastal do kanalu kręgowego. 
Dotychczas taki mechanizm wzrostu spostrzega 
łam w jednym przypadku, który przedstawiał się 
tym ciekawiej, że nie dat on żadnych zmian w czę: 
ściach kostnych kręgosłupa, a wzrost jego odby- 
wał się przez radiologicznie niezmienioną szcze- 
linę międzykregową. Umiejscowiono go za pomo- 
са myelografii a dopiero obdukcja i badanie dro- 
bnowidowe wykazało nature nowotworu. 


Szkic 11. 


1. 2. Nieckowate wgłębienia na tylnych powierzch- 
niach trzonów kręgowych. 


Przy miesakach śródkanałowych, podobnie jak 
przy innych guzach o tym umiejscowieniu, zdję- 
cia przeglądowe najczęściej wypadają ujemnie. 
Toteż wykrywamy je za pomocą myelografii 
a raczej, Ściśle mówiąc, umiejscawiamy je za po 
mocą myelografii, ponieważ z obrazu myelogra- 
ficznego nie możemy odczytać złośliwego charak- 
teru nowotworu. Tylko w jednym przypadku po- 
rażenie przepony ułatwiło rozpoznanie złośliwe- 
go guza. 

Jak już wspomniałam, zmiany w ścianach kost- 
nych kanału kręgowego występują przy mięsa- 
kach równie rzadko, jak przy innego rodzaju no- 
wotworach. Na 10 przypadków mięsaków śródka- 
nałowych spostrzegałam je zaledwie w czterech. 
Czy zmiany te są patognomoniczne, dotychczas 
trudno jest udowodnić, najwyżej będe się starała 
przytoczyć pewne spostrzeżenia. 

Podczas gdy nowotwory dobrotliwe zwiększają 
odległości miedzyszyjkowe i zmieniają ksztalt 
szyjek luków, to mięsaki niszczą je w zupełności 
lub odwapniają. W jednym tylko przypadku no- 
wctworu dobrotliwego nerwiako-włókniaka (przy- 
padek III, szkie 10) spotkaliśmy się z uciskowym 
„niszczeniem szyjek łuków, ale był to daleko po- 
sunięty okres rozrostu tego nowotworu, miesaki 
zaś czynią ta szybciej. 


зи 


Przypadek IW. 


Klinicznie u 51l.letniego mężczyzny rozpozna- 
no ucisk rdzenia na wysokości 5, 6 kręgu piersio- 
wego. 

Na radiogramie kręgów piersiowych spostrze- 
кашу jedynie brak szyjek łuku kręgu piersiowe- 
go 7. W przypadku tym rozpoznano mięsaka śród- 
kanałowego, mniej prawdopodobne były przerzuty 
lub gruźlica luku kręgowego. 


Szkie 12. 
1. Brak szyjek łuku kręgu piersiowego VII. 

Podczas zabiegu operacyjnego na wysokości i 
kręgu piersiowego usunięto guz niezrośnięty 
z rdzeniem ani oponami. Po naświetlaniach pro- 
mieniami Roentgena wystąpiła bardzo szybka po 
prawa. Chory z całkowitym porażeniem kończyn 
dolnych po 3 miesiącach zaczął samodzielnie cho- 
dzić, inne objawy neurologiczne również się cof- 
nely. Wyniki leczenia były jednak tylko przej- 
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ściowe, w ciągu dwuletniej obserwacji, co kilka 
miesięcy występowały przerzuty. W pierwszym 
okresie umiejscawiały się one wewnątrzkanałowo. 
W miejscu przerzutów wyniki zdjęć przeglądo- 
wych były ujemne. Przerzuty te, podobnie jak 
nowotwór pierwotny były silnie promienioczułe. 
Pod koniec schorzenia sprawa przeniosła się na 
śródpiersie i opłueną i przestała być wraźliwą na 
napromieniowanie rtg. 

Badanie drobnowidowe punktatu z opłucnej 
wykazało komórki nowotworowe najbardziej przy- 
pominające mięsaka limfatycznego. 


Przypadek VW. 


U 3l.letniej kobiety wystąpiły objawy ueurolo- 
giczne, wskazujące na ucisk rdzenia na wysokości 
7 kręgu piersiowego. 


Szkie 18. 
1. Brak szyjek łuku kr. piersiowego VII. 2. Gorsza 
widoczność szyjek łuku kręgu piersiowego VIII. 


Zdjęcie przeglądowe wykazało brak szyjek łuku 
kręgu piersiowego Т oraz gorszą widoczność na 
skutek odwapnienia szyjek łuku 8. 

Podczas zabiegu operacyjnego stwierdzono zni- 
szczenie łuku kregu 7 piersiowego oraz guz o kon. 
systencji gąbezastej, który uciskał, spłaszczal 
i przesuwał rdzeń na lewą stronę kanału krego- 
wego. 

Badanie drobnowidowe wykazało mięsaka wrze. 
cionowato-komórkowego. 

Po następowym naświetlaniu leczniczym pro- 
mieniami rtg. szybka i całkowita poprawa utrzy- 
mująca się w przeciągu jednego roku. Następnie 
chorą stracono spod obserwacji. 

W tym miejscu należy przeprowadzić rozpozna- 
nie różniczkowe pomiędzy mięsakami śródkana- 
łowymi, przerzutami nowotworów złośliwych 
i rzadką postacią gruźlicy, mianowicie gruźlicą 
łuku kręgowego. 

Przerzuty w łukach kręgowych są w ogóle rzad. 
kie, a jeszcze rzadsze są takie, które zajmują sam 
luk kręgowy. Musiałby to być nadzwyczajny zbieg 
okoliczności, aby przerzuty wystąpiły obustromnie 
w szyjkach łuków, oszczędzając reszte kregu. 


Przypadek VI. 

Dla przykładu przytaczam przypadek przerzu 
tów nowotworowych umiejscowionych w szyjkach 
łuków dwóch sąsiednich kręgów. 

Dotyczy on chorego, który 14 lat temu był ope- 
rowany z powodu nadnerezaka nerki lewej. 


Szkic 14. 
1. 8. Brak lewych szyjek łuków kręgowych kr. lędźw. 
I 1 II. 2. Zniszczenie i obniżenie wysokości trzonu kr. 
lędźw. I. 4, Linia złamania przebiegająca przez trzon 
kr. lędźw. II. 5. Zniszczenie łuku kr. lędźw. II. 


Szkie 15. 
1. 2. Zarysy zniszczenia wciskające się głęboko w trzony 
kręgowe. 2. Zniszczenie szyjki łuku kr. lędźw. II. 
4. Zarys prawej prawidłowej połowy trzonu kr. 
lędźwiowego 1. 


Na zdjęciu kręgosłupa lędźwiowego nasady łu 
ków wprawdzie zostały zniszczone, ale jednostron- 
nie, sprawa jednakże równocześnie zajmuje trzo- 
пу kręgowe, powodując złamania patologiczne. 
Oglądając zdjęcie profilowe zauważymy, że znisz- 
czenie obejmuje przede wszystkim tylne części 
trzonów. Obraz ten przypomina zniszczenie wy- 
wołane guzami śródkanałowymi (szkic 11), różni 
się zaś tym, że linia zniszczenia o kształcie pól- 
elipsowatym wciska się glęboko w trzony kręgo- 
we, podczas gdy przy guzach śródkanałowych 


dobrotliwych tworzy ona raczej łagodny łuk. Poża 
tym przy guzach śródkanałowych zniszczenie do- 
tyczy zwykle całej tylnej powierzchni trzonu,.pod- 
czas gdy w naszym przypadku przerzut zajmuje 
tylną część trzonu jedynie po stronie lewej, a pra- 
wa tworzy prawidłowe zarysy trzonu. 

Podobnie jak przerzuty nowotworowe, gruźli- 
ca umiejscowiona obustronnie, symetrycznie, jedy- 
nie w szyjkach łuków trudna jest do przyjęcia. 

Niełatwe w interpretacji są mięsaki śródkana- 
łowe, niszczące nie tylko szyjki łuków, ale i sam 
łuk. 


Przypadek VII 
Kliniczne objawy wskazywały na ucisk rdzenia 
kręgowego na wysokości 4 kręgu piersiowego. 


1. Odwapniony szczyt wyrostka ościstego kr. piersiowe- 

go III. 2. Brak szyjki łuku. kr. piersiow. IV. 3. Łuk 

wraz z wyrostkiem ościstym kr. piersiowego IV. nie są 
widoczne. 


ГЕЗ 
Ы 


¿Na zdjęciu kręgoslupa piersiowego szyjki łu- 
ku, wyrostek ościsty oraz sam łuk kręgu 4 nie 
są widoczne Szczyt wyrostka ościstego oraz dol- 
na część łuku kręgu 3 odwapniona. Rozpoznano 
mięsuka wychodzącego z części miekkich kanału 
kręgowego, mniej prawdopodobny był proces gruź. 
liczy, 

Operacyjnie stwierdzono, że wyrostek ościsty 3 
kręgu jest wiotki, ruchomy na boki. Przestrzeń 
pomiędzy nin a wyrostkiem następnym wypeł- 
nia tkanka nowotworowa. Łuku kręgu 4 nie ma, 
w jego miejscu widoczny jest nowotwór, który na 
twardówce tworzy kopulasty wzgórek. 

Badanie drobnowidowe wycinka nowotworu wy- 
kazało mięsaka wrzecionowato . komórkowego, 
zmian nowotworowych w kościach nie stwierdzono. 
Wynika z tego, że zmiany kostne widoczne tak ra. 
diologicznie, jak i operacyjnie miały charakter ucis- 
kowy. W dwa miesiące po zabiegu i następowych 
naświetlaniach rtg, zauważa się znaczną poprawe. 

W przypadkach tego rodzaju odróżnienie mie- 
saków śródkanałowych od przerzutów nowotwo- 
rów złośliwych i gruźlicy jest bardzo trudne. Brak 
ropni opadowych nie jest wcale przekonywującym 
dowodem. Obecność zaś miękkiego cienia w są- 
siedztwie zmienionych kregów może wystąpić 
również przy nowotworze przerastającym kręgo- 
słup na zewnątrz (пажа dows КЕ i). 

О jednym tylko musimy pamiętać, że gruźlica 
niszcząc kość pozostawia zwykle resztki kostne, 
czasami również daje pewną przybudowę kości 
w postaci lekkich zagęszczeń struktury, czego ше 
obserwujemy przy mięsakach wewnątrz-kanało- 
wych. 

Zagadnienie: gruźlica czy nowotwór ma wielkie 
znaczenie praktyczne, gdyż jest równoznaczne 
z pytaniem: operować czy nie? W rozpatrywanym 
przypadku problem ten zosta! rozstrzygnięty w ten 
sposób, że przed operacją okolica zmienionych 
kręgów zostala nakłuta. Obecność ropy byłaby 
przestrogą przed zabiegiem operacyjnym. 

W każdym razie w przypadkach podejrzanych 
o miesaka śródkanałowego nie należy stosować na- 
świetlań próbnych. Nowotwory te, jak to wynika 
z przytoczonych przykładów, są wprawdzie bardzo 
promienioczułe, to jednak na wyniki naświetlań 
trzeba czekać dość dlugi okres czasu, w ciągu któ. 
rego rdzeń pozostaje pod uciskiem nowotworu. 
Vcisk staje się tym większy, że w pierwszym okre- 
się pod wpływem promieni guz może obrzęknąć. 
Poza tym naświetlanie gruźlicy dawkami nowo- 
tworowymi mogłoby sprawę pogorszyć. 

Przerzuty  mięsaków  wewnątrzkanałowych 
w pierwszym okresie umiejscawiają się zwykle 
również w kanale kręgowym. (Przypadek IV). 


Przypadek УШ. 

U 5letniego mężczyzny przed rokiem rozpo 
znano nowotwór złośliwy, uciskający rdzeń szyj- 
ny. Po zastosowaniu naświetlań rtg. wystąpiła 
szybka i daleko idaca poprawa objawów klinicz- 


он 


uych. Ро pół roku wystąpiły przerzuty umiejsca- 
wiane klinicznie na wysokości 3,4 kręgu pier- 
slowego. 

Na zdjęciu kręgosłupa piersiowego widać, że 
dolna część łuku kręgu 5, wraz z nasadą wyrostka 
kolczystego, jest odwapniona, wykazuje przy tym 
zatarcie struktury kostnej oraz nieostrość zary- 
sów. Obie szyjki luku kręgu 7 nie są widoczne. 
Na podstawie obrazu powyższego і całości prze- 
biegu klinicznego rozpoznano mięsaka śródkanało- 
wego na wysokości kręgu piersiowego 5 do 1. 
Operacja wykonana na tej wysokości już w czę- 
ściach miękkich wykazała tkankę nowotworową. 
która wydobywała się z kanalu kręgowego przez 
otwór międzykręgowy 4/5. Nowotwór wypełniał 
przestrzeń nadtwardówkową. 


Szkie 17. 

1. Odwapniona dolna 
część łuku wraz z nasa- 
dą wyrostka ościstego V. 
kr. piersiowego. 2. Brak 
szyjki łuku kr. piersio- 

wego VII. 


Badaniem drobnowidowym stwierdzono mięsaku 
okrągło - komórkowego, zmian nowotworowych 
w kościach nie wykazano. 

Wypadnięcie jądra galaretowatego uwidacznia 
sie w  przegłądowym obrazie radiologicznym 
zwężeniem szczeliny międzykregowej, przy zacho- 
wanej ostrości obrysów, brzegi jej są czasami 
zgrubiałe o zagęszczonej strukturze kostnej. Nie 
należy zapominać o tym, że szczelina pomiędzy 
kręgiem iędźwiowym 5 a kością krzyżową jest 
w warunkach fizjologicznych węższa. Zdjęcia 
w przypadkach podejrzanych o wypadnięcie ją- 
dra galaretowatego należy wykonać w pozycji 
з ® przy wyprostowaniu kręgosłn 
| Ste anie to jest wynikiem spostrzeżenia, 
ze wypadniete jądro galaretowate może w pew- 
nych pozycjach chorego się cofnąć, szerokość 
szezeliny może podówczas powrócić do normy. To- 
też dopiero porównywanie wszystkich rodzajów 
wymienionych zdjeć daje pelny wgłąd w stosunki 
anatomiczne blaszek miedzykręgowych. 

Najlepsze warunki dla wypadnięcia jądra ga- 
laretowatego spotkamy przy wyprostowaniach 
kręgosłupa, podówczas powierzchnie naprzeciwle- 
glych kręgów zbliżają się do siebie, przy uszko- 
dzeniu pierścienia włóknistego jądro galaretowate 
zosta je niejako wyciśnięte ze zwężonej szczeliny 
międzykręgowej. 


Przypbadełkę TX. 


Szkie 18. 
1. Zwężenie szczeliny 
międzykręgowej L. IV. 
L. У. 2. Dziobowate wy- 
ciągnięcia przednich kra- 
wędzi trzonu kr. lędźw. 
V. 8. Szczelina między- 
kręgowa L. У. /S. І. 

waska. 


Klinicznie rozpoznano wypadnięcie jądra gala- 
retowatego na wysokości szczelin międzykrego- 
wych Т„.4/5, Т, 5/8 1. 


Zdjęcie: przeglądowe kręgosłupa lędźwiowego 
wykazało objawy charakterystyczne dla spondy* 
losis deformans i zwężenie szczeliny międzykrę- 
gowej L 4/5, co może być objawem wypadnięcia 
tarczki miedzykręgowej lub też objawem towa- 
rzyszącym spondylosis deformans. 

Przy operacji znaleziono wypadnięcie jądra ga- 
laretowatego pomiędzy kręgiem lędźwiowym 415. 

Do wyjątków należy zwapnienie jądra galare- 
towatego, podówczas jest ono bezpośrednio wi- 
doczne w projekcji przednio-tylnej na wysokości 
szczeliny międzykręgowej, w projekcji profiłowej 
w świetle kanału kręgowego. 

Oto krótkie zestawienie tych możliwości, jakie 
dają zdjęcia przeglądowe przy schorzeniach wew- 
nątrzkanalowych. 

Z chwilą, kiedy zdjęcie przeglądowe wypada pra- 
widiowo а objawy kliniczne, w szczególności próba 
Queckenustedta wskazują na niedroż- 
ność kanału kręgowego, przystępujemy do myeło 
grafii. Wykonując myelogratię zawsze musimy 
się liczyć z ewentualnością zabiegu operacyjnego. 
ponieważ ciężar kontrastu zatrzymując sie na 
przeszkodzie zwiększa objawy ucisku rdzenia, stąd 
bardzo ważne jest wyczerpanie wszystkich mo. 
żliwości rozpoznawczych zdjęć przeglądowych, 
przed wprowadzeniem kontrastu do kanału kre- 
gowego. 
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لدو 


Dr Jerzy KOLANKOWSKI Cieplice 
Przypadek znamienia włochatego 
Do niezwykle częstych zmian postaciowych, 


stwierdzanych zarówno na skórze zdrowej, jak 
i chorobowo zmienionej, należą różnego rodzaju 
znamiona, szczególnie barwikowe. Ilość ich waha 
się od kilku do kilkudziesięciu i więcej, jak np. 
w chorobie Recklinghausena. Postać mogą przybie- 
rać rozmaitą, zależnie od udziału poszczególnych 
elementów strukturalnych skóry lub jej przydat- 
ków w ich budowie. Wielkość ich waha się w szero- 
kich granicach, od całkiem małych, ledwie dostrze- 
galnych, aż do obejmujących rozległe połacie skó. 
ry. Mechanizm ich powstawania tłumaczymy sobie 
zaburzeniami zarodkowymi, dotyczącymi poszcze- 
gólnych albo łącznie obu listków zarodkowych, 
z których powstaje skóra (ektoderma, mezoderma). 
A więc mamy do czynienia ze skęzą wrodzoną, 


Ma 


ujawniająca się bezpośrednio po urodzeniu (uac- 
vi congeniti) lub też rozwijającą się w pełni do- 
piero w życiu pozapłodowym (uaevi tardi). W po- 
wstaniu znamion wielką rolę ma odgrywać dzie- 
dziczność. Niektórzy mówią o atawizmie, zwłasz- 
cza w odniesieniu do znamion włochatych. Cha- 
rakterystyczną cechę histopatologiczną znamion 
stanowią tzw. komórki znamionowe. Stanowiąc 
przeważnie mniej łub więcej ciężki, ale raczej 


nieszkodliwy dla osobnika „bląd piękności”, mogą 
jednakże, w niektórych wypadkach, zwłaszcza po- 
drażnione niewłaściwymi zabiegami leczniczymi, 
ułegać zezłośliwieniu i wówczas mogą nabrać zna- 
czenia wprost groźnego dla życia. Na szczęście 
nie są to zdarzenia częste. Znamiona niewielkie 


można usunąć stosunkowo łatwo (excisio, dia- 
termokoagulacja, elektroliza, kryoterapia, rad). 
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duże najczęściej pozostają na całe życie, szpecąć 
dotkniętego nimi osobnika. Przewidywać to na- 
leży w przypadku, którego opis podaję: chłop- 
czyk Kru. Je. 6-miesieczny, syn rolnika, zawsze 
zdrów, doskonale rozwinięty i odżywiony. Na 
skórze całego ciała stwierdza się b. liczne, niere- 
gularnie rozrzucone mniejsze i większe znamiona 
barwikowe (naevi pigmentosi) oraz mniej liczne 
znamiona miękkie (naevi molles) barwy brunat- 
nej, szczególnie wysyconej w obrębie rozległego 
znamienia włochatego (naevus pilosus) obejmują- 
cego „serdakowato” cale plecy dziecka (fot. 1). Wło- 
sy w tej okolicy, jak również w obrębie wysepki 
znamienia włochatego obejmującej prawą skroń, 
są ciemniejsze, typu włosów starczych czyli koń- 
cowych i przypominają sierść zwierzęcą (fot. 2). 
Na prawym pośladku stwierdzamy znamię wło- 
chate, wielkości małej dłoni, jaśniejsze, nieznacz- 
uie porośniete włosami i meszkiem włosowym, jak 
gdyby w początkowym okresie swego rozwoju. 

Jest rzeczą ciekawą, że matka dziecka posiadała 
na czole znamię naczyniowe (naevus flammeus) 
usunięte operacyjnie, które odnosila do faktu 
„przestraszenid się ognia“ przez matkę (babke 
dziecka) w czasie ciąży, sama zaś będąc w ciąży 
miała przestraszyć się psa, którego mordę dostrze- 
ga nawet obecnie na plecach swego syna. 

Potwierdzałoby to znaczenie dziedziczności 
w powstawaniu znamion. 
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Dr med. Janina POŹNIAK Solice-Zdrój 


Na marginesie artykułu B. Bratkowskiej 
(Wrocław) pt. „Zwyrodnienie tłuszczowo-płciowe 
w przebiegu porażenia posiepującego 
u młodocianych". 


Autorka w swoim interesującym artykule uwzglę. 

dnia nader obszernie piśmiennietwo zagraniczne, 
Nie przytacza tylko piśmiennictwa polskiego, dla. 
tego pozwalam sobie przypomnieć, że w Pol. Gaz. 
Lek. Nr 35 (rok ХУП) z dnia 28 sierpnia 1988 r. 
opisałam przypadek porażenia postępującego 
u młodocianych, rozpoznany i leczony na Oddziale 
Chorób Nerwowych i Umysłowych Szpitala Po- 
wszechnego we Lwowie (Ordynator: dr A. Doma. 
szewie z). W opisanym przypadku wyraźnie 
zaznaczyłam hipogenitalizm oraz nadmierny roz- 
wój podściółki tłuszczowej, będące cechą zwyrod- 
nienia tłuszczowo.płciowego. Dodam jeszcze, że 
w okresie od 1928 r. — 1988 na w. w. Oddziele spo- 
strzegano 4 przypadki porażenia postępującego 
u młodocianych na przeszło 500 przypadków pora. 
żenia postępującego u dorosłych. To obrazuje rzad. 
kość występowania tego schorzenia u młodocia- 
nych, co zresztą podkreśliła Autorka. Przypadki te 
wówczas leczono zimnicą. 
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Zastosowanie środka przeciwhistaminowego 
(Anthisan) w leczeniu ostrego zapalenia nerek 


Brit, Med, Jour, 6. Jan, 1949 


Okoliczność, że ostre kłębuszkowe zapalenie nerek wy- 
stępuje zazwyczaj w tydzień lub dwa tygodnie po uprzed- 
nim ostrym zakażeniu bakteryjnym огах fakt zachodzą- 
cego powinowactwa między ostrym zapaleniem nerek 
i niektórymi przypadkami plamicy o charakterze ana- 
filaktycznym — nasuwają myśl, źe zapałenie nerek m5- 
że stanowić rodzaj reakcji alergicznej na toksyny bak- 
teryjne, To przypuszczenie uzasadniało próbę zastosowa- 
nia środka 'przeciwhistaminowego 'w' leczeniu ostrego za- 
palenia пегек, Autorowie podawali Anthisan w dawce 
0,1 g 3 razy dnia, a to na materiale dzieci w wieku 
przedszkolnym i szkolnym, W 8 pnzypadkach leczonych 
w ten sposób obserwowali znaczne skrócenie stanu cho- 
robowego w porównaniu z przypadkami kontrolnymi. 
Gdy w łagodnych przypadkach kontrolnych zapalenie 
nerek trwało przeciętnie 21 dni — to w przypadkach le- 
czonych anthisanem — trwało tylko 7 арі, Gdy w przy- 
padkach średnio ciężkich kontrolnych choroba trwała 
przeciętnie 128 dni — to w przypadkach średnio ciężkich 
leczonych anthisanem choroba trwała przeciętnie tylko 


15 dni, Wł. Mikułowski. 


Н. SACK, К. SIMON ІН. WILD. 


Centralna regulacja przemiany weglowodanowej 
Schweiz. med. Wschr. 1949, nr 48, str. 1080. 


Autorzy opierając się na dotychczasowych doświad- 
czeniach i spostrzeżeniach klinicznych 
przemiana węglowodanów podlega centralnej пег- 
wowej regułacji przez ośrodki położone w między- 
mózgowiu w okolicy podwzgórza. Marinelli i Giunti na 
podstawie swoich doświadczeń podają, że wstrzyknia- 
cie roztworu dekstrozy do kanału lędźwiowego powo- 
duje poprzez bezpośrednie chemiczne zadrażnienie 
ośrodka przemiany węglowodanów wyraźną obniżkę 
poziomu cukru we krwi. Autorzy wykonali 21 doświad- 
czeń z wstrzykiwaniem cukru dokomorowo, do zbiorni- 
Ка móżdźkowo-rdzeniowego i do kanału lędźwiowego. 
Doświadczenia te nie potwierdziły spostrzeżeń Mari- 
nellego i Giuntiego, gdyż w większości wypadków po 
krótkotrwałej nieznacznej hiperglikemii zauważono tylko 
niewielkie obniżenie krzywej cukrowej, która zachowy- 
wała się podobnie, jak po zwykłych nakłuciach bez 
wstrzykiwania cukru. Większe wychylenia krzywej cu- 
krowej we krwi znaleźli autorzy u chorego po commo- 
tio cerebri, co tłumaczą większą pobudliwością układu 
nerwowego. Autorzy zauważyli w krzywych cukro- 
wych po normalnych nakłuciach różnoraki ich przebieg 
zależnie od pory doby i związanej z tym przewagi je- 
dnej części układu nerwowego autonomicznego nad 
drugą. Szybkość przechodzenia regulacji funkcji 
w przeciwregulację uchwycona na wychyleniach krzy- 
wej cukrowej, może zdaniem autorów świadczyć o tem- 
peramencie układu nerwowego autonomicznego, Doś- 


uważają, że 
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wiadczenia autorów wskazują na słuszność prawa Wil- 
dera mówiącego, że im wyższa zawartość wyjściowa 
poziomu cukru we krwi, tym mniejsza skłonność do 
wzrostu, a silniejsza skłonność do spadku poziomu cu- 
kru we krwi i odwrotnie. Zauważono jednak, że skłon- 
ność do spadku poziomu jest mniej wyraźna niż od- 
wrotna skionność do wzrostu krzywej cukrowej zacho- 
dząca przy małej wartości wyjściowej, gdyż ustrój 
jest bardziej zabezpieczony przed spadkiem poziomu 
cukru, który przy obniżce o 50%, może sprowadzić 
śpiączkę hipoglikemiczna, gdy natomiast zwyżka o 50% 
może leżeć jeszcze w granicach wahań fizjologicznych. 
Autorzy badali także zachowanie się ilości ciałek bia- 
łych i ciałek czerwonych, poziomu potasu, wapnia 
i białek krwi po nakłuciach. Zauważono równoległość 
wahania tych wartości do zachowania się krzywej cu- 
krowej, z czego autorzy wysnuwają wniosek, że 
chodzi tu o wahania regulacji wszystkich funkcji 
układu nerwowego autonomicznego, a nie wyłącznie 
o drażnienie jednego z ośrodków. Momentem wywołują- 
cym ten zespół wahań regulacji funkcji jest według 
autorów mechaniczne drażnienie opon mózgowordzenio- 
wych przez zmiany ciśnienia płynu mózgowordzenio- 
wego. 
T. Bogdanik 


E. SCHWARZ I F. KOLLER. 


Zastosowanie oczyszczonej insuliny 
w przypadkach alergii poinsulinowej 


Schweiz. med. Wschr. 1949, nr 39, str. 936. 


Po wstrzykiwaniach insuliny w 15—30% przypad- 
ków powstają objawy miejscowej nadwrażliwości w po- 
staci zaczerwienienia, obrzęku, świądu i nacieku skóry, 
Ogólna nadwrażliwość zdarza się rzadziej, średnio je- 
den raz na tysiąc chorych, którym podawano insulinę. 
Objawia się eozynofilia we krwi, pokrzywką, świądem 
skóry, obrzękiem angioneurotycznym, a w najcięższych 
przypadkach występuje nawet szok anafilaktyczny. 
W większości przypadków do wystąpienia allergii po- 
trzeba pewnego okresu wylęgania. Antygenem może 
być sama cząsteczka insuliny, która jest hormonem 
proteinowym o ciężarze cząsteczkowym 46.000. Włas- 
ności antygenowe mogą mieć także proteiny pochodzą- 
ce z tkanki trzustkowej, które znajdują się w wycią- 
gach z trzustki, mogą to też być różne zanieczyszczenia 
spotykane w handlowej insulinie, jak i sztuczne 
domieszki: protamina lub środki dezynfekcyjne. Do- 
tychczasowe prace wskazywały na to, że drobina insuliny 
ma własności antygenowe, mimo że insulina uzyskana 
z różnych kręgowców ma identyczne działanie biolo- 
giczne i takie same immunologiczne, fizykalne i che- 
miczne właściwości. Późniejsze doświadczenia stwier- 
dziły, że oczyszczanie insuliny z ciał dodatkowych 
zmniejsza odczyny alergiczne. Siedmiokrotne przekry- 
stalizowanie insuliny oczyszcza ją dokładnie i wtedy 
nie wywołuje ona’ żadnych objawów alergicznych. 
Wskazuje to na to, że insulina sama nie posiada włas- 
ności antygenowych. Badanie wrażliwości na insulinę 
przeprowadza się przez wstrzykiwanie śródskórnie insu- 
liny, po którym mierzy się średnicę powstałego zaczer- 
wienienia. Autorzy podają trzy przypadki, w których 


po kilku wstrzykiwaniach wystąpiły wyraźne objawy 
ogólnej i miejscowej nadwrażliwości na insulinę. Auto- 
rzy próbowali w celach leczniczych stosować swoiste 
odczulanie. małymi dawkami insuliny i nieswoiste od- 
czulanie środkami przeciwhistaminowymi, po których 
cofały się objawy ogólne, a pozostawały dokuczliwe 
objawy miejscowe. Dopiero zastosowanie czystej sied- 
miokrotnie przekrystalizowanej insuliny zniosło wszel- 
kie objawy alergii. Testy skórne z insuliną handlową 
u tych chorych wypadły dodatnio, a z przekrystalizo- 
waną ujemnie. 
T. Bogdanik 


Z IZBY LEKARSKIEJ W KRAKOWIE 


Zarząd Izby Lekarskiej w Krakowie wzywa ponownie 
lekarzy członków tejże Izby do okazania zaintereso- 
wania i jak najgorętszego poparcia akcji Е. О. ©. przez 
wpłacanie па FOS — 1 pro mille od obrotu brutto. 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 


RUCH W TOW. LEK, - ZJAZDY: 


Dnia 14 grudnia 1949 r. odbyło się zwyczajne po- 
siedzenie naukowe Krak. Tow. Lekarskiego z następu- 
jącym porządkiem dziennym: І. Dr J. Winowski: a) Roz- 
szerzenie idiopatyczne przełyku. (pokaz 2 przyp.). 
b) Ciało obce w ścianie przełyku. (pokaz przyp.). 
П. Dr Chmielewski: O nerwobółu nerwu trójdzielnego. 
(odczyt). 


Zjazd Ginekologów Polskich odbędzie się w dniach 
28 i 29 maja 1950 r. w Szczecinie. Prezydium Zjazdu 
prosi uczestników Zjazdu o podanie zapotrzebowania 
na kwatery w hotelach względnie w pomieszczeniach 
zbiorowych. Termin zgłaszania referatów upływa 1. 
kwietnia 1950 r. Zgłaszający referaty zechcą powiado- 
mić Prezydium Zjazdu o zapotrzebowaniach na sprzęt 
pomocniczy do demonstracji i wykładów (mikroskopy, 
epidiaskopy, aparaty kinowe). Pożądane są krótkie 
streszczenia referatów (maszynopisy), zwłaszcza refe- 
ratów głównych. Zapotrzebowania na kwatery oraz ty- 
tuły referatów i streszczenia należy zgłaszać do Se- 
kretariatu Zjazdu na adres Klinika Położnictwa i Cho- 
rób Kobiecych Akademii Lekarskiej w Szczecinie, ul. 
Piotra Skargi Nr 9/11. Termin zgłaszania zapotrze- 
bowań na kwatery upływa 1 maja 1950 r. — Prezes To- 
warzystwa Ginekologicznego (—) Prof. dr med, Janua- 
ry Zubrzycki. — Sekretarz: (—) dr med. Jan Lesiński. 


SPROSTOWANIE: 


W artykule dra Kędry Mieczysława pt. „Znaczenie 
diety surówkowej w niektórych schorzeniach wewnę- 
trznych“, Przegląd Lekarski Nr 20. 1949, str. 621, ko- 
lumna prawa, trzeci wiersz od góry: 

1. zamiast: „badań swoich współpracowników“ ma 
być: „badań swoich i współpracowników”. 

2. Str. 624, kolumna prawa. Podtytuł: Badania wła- 
sne. Trzeci wiersz od góry — zamiast: „55 dkg cukru“ 
ma być: „5 dkg cukru“. 
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PRO S I 
О ЈАК NAJSZYBSZE UREGULOWANIE ZALEGŁEJ 


PRENUMERATY 1 O REGULARNE WPŁACANIE 
BIEŻĄCYCH OPŁAT ZA PRENUMERATĘ 


DOO YO O O O O YA 


WYDZIAŁ POWIATOWY W ŻYWCU 
poszukuje lekarzy na stanowiska: 


1. lekarza zespolonego Ośrodka Zdrowia w Rajczy 
(miejscowość klimatyczna, stacja kolejowa i apteka 
w miejscu) 

2. lekarzy Ośrodków Zdrowia w Gilowicach, Łodygo- 
wicach, Suchej i Ślemieniu 

8.127 lekarzy stażystów w Szpitalu Powiatowym w żyw- 
cu. 

Bliższych informacji udziela lekarz powiatowy 

w Żywcu. 

Przewodniczący Wydziału Powiatowego 
(—) Antoniszczak Jan 
Starosta powiatowy 


UBEZPIECZALNIA SPOŁECZNA W KATOWICACH 
ogłasza 
KONKURS 


1) na.stanowisko dyrektora i ordynatora Szpi- 
tala Polożniczego i chorób kobiecych Ubezpieczal- 
пі Społecznej w Siemianowicach Śl. 

2) na stanowisko lekarza rejonowego w Kato- 
wicach—Ligocie (rejon ogólny — z pracą w am- 
bulatorium i Poradni nad Matką i Dzieckiem. — 
Mieszkanie zapewnione). 

Kandydaci ubiegający się o wyżej wymienione 
stanowisko winni składać podania do Ubezpie- 
czalni Społecznej w Katowieach przy ul. Dąbrow- 
skiego 25, w nieprzekraczalnym terminie do 21 
dni od chwili ukazania się niniejszego ogłoszenia. 

Do podania należy dołączyć dokument obywa- 
telstwa, dyplom, świadectwa specjalizacji i prak- 
tyki oraz życiorys. 

Warunki w myśl umowy zbiorowej. 


Dyrekcja 


Ubezpieczalni Społecznej 
w Katowicach 
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Rok VI Seria H 


Kraków 


Nr 2. (15. 1. 1950) 


Dr Leon PRUSAK Łódź 
Nowy objaw pomocniczy w rozpoznawaniu spraw 
uciskowych rdzenia *) 


(2 Oddziału Neurologicznego Państwowego Szpitala 
„Kochanówka” w Łodzi. Ordynator: Dr Leon Prusak) 


Mimo iż klinika guzów rdzenia znana jest od- 
dawna, Już bowiem Horsley w 1587 r. pierw- 
52у usunął z dobrym wynikiem nowotwór ороп 
rdzeniowych, dotąd nie posiadamy żadnego zupel- 
nie pzwnego objawu pomocniczego w ich rozpoz- 
паз ып. 

Najbardziej churakterystycznym dla spraw ucis- 
kowych rdzenia jest występowanie bólów opasują- 
cych lub uczucia opasywania na jakiejkolwiek 
Wysokości tułowia и mniej lub więcej ostrą gra. 
nicą zabarzenia czucia, z rozszczepieniem bialko. 
Wo-komórkowym, niekiedy i żóltym zabarwieniem 
plynu mózgowo-rdzeniowego. W tych wypadkach 
korzystamy z próby lipiodolowej, która może dać 
obraz charakterystyczny dla guzów rdzenia, jed. 
nak znane są przypadki, kiedy lipiodol, mimo 
istnienia guza, mógł jeszcze spłynąć na dno worka 
twardówkowego. Ponieważ uczucie opasywania 
Wraz z wyraźnie odcinającą się granicą czucia mo- 
że wystąpić również i w przebiegu zapałenia zro- 
stowego opon miękkich i niekiedy nawet w stwar. 
dnieniu rozsianym, przebiegającym z zajęciem 
Ороп rdzeniowych, przeto wstrzykiwanie w takich 
brzypadkach lipiodolu jest nie tylko zabiegiem 
bezcelowym, lecz również i sprawą, jak tego do- 
wodzą liczne obserwacje z piśmiennictwa, niezu- 
belnie dla chorego obojętną, a pantopaku, który 
dałby się usunąć po myelogratii przestrzeni pły- 
towych z kanału kręgowego, niestety nie po- 
siadamy. 

Objawy patologiczne Queckenstedta 
Stookey а przemawiają za niedrożnością 
brzestrzeni podpajęczynówkowej, a więc za obec- 
оа guza rdzenia, jednak nie wyłączają możli- 
Wości istnienia sprawy zrostowej opon rdzenia. 
Гак samo objawy fizjologiczne powyższych auto- 
tów nie wyłączają możliwości istnienia guzów 
rdzenia. 
„Objaw Naflfzige ra: przez wzmożenie 
Gśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego wywiera 
On ucisk na odpowiedni korzonek. 

biaw Neri: wywolując ból w odpowiednim 


бту т . ч 
5 AB częściowo przez zwiększenie płynu m. 
y 


i 


jak również przez ucisk części kostnych 
Ж) Referat wygłoszony na Zjeździe Neurologów Pol- 
skich w 


Gdańsku, 5—7. VI. 1949 r. 


kregoslupa. może wskazywać zarówno па obec- 
ność guza, jak i gruźlicę kręgów. 

Wobec tego usprawiedliwione wydaje się ciągłe 
poszukiwanie nowych objawów, które mogłyby po- 
móc w rozpoznaniu i umiejscowieniu spraw uci- 
skowych rdzenia kręgowego. 

Przypadek І. Chory K. B. lat 34 (Nr ks. 
ewid. 1240/48), operowany został przez kol. S te p- 
nia 16 września 1948 r. z powodu oponiaka (pia- 
szczaka) rdzenia na wysokości od Cs do Dı. Pierw- 
sze objawy chorobowe wystąpiły niespelna 9 mie- 
sięcy przed zabiegiem i rozpoczęły sie od drętwie- 
nia i mrowienia stopy prawej, do których dola- 
czyły się oslabienie prawej kończyny dolnej, a na- 
stępnie i lewej, zjawiły się zaburzenia awieraczy 
oraz bóle оргзијасе na poziomie wewnętrznego ką- 
ta łopatki, nasiłające sie przy kaszlu, kichaniu 
lub pochylaniu głowy ku przodowi. Badanie przed: 
miotowe wykazało bezwlad kurczowy kończyn dol- 
nych, ostrą linię zaburzenia czucia, przebiegają- 
cą na poziomie 1):, wybitne rozszczepienie bialko- 
wo-komórkowe w płynie m.-rdzeniowym. Objawy 
dQueckenstedta i Stookeya wypad 
ly fizjologicznie. 

U tego chorego przy ulożeniu na plecach przy 
wyprostowanych i uniesionych kończynach gór- 
nych do kąta mniej wiecej 30% ponad posłanie, 
szybkie, czynne, ewent. bierne, wielokrotnie po- 
wtarzane ruchy skręcania do wewnątrz i na zew- 
nątrz, jak i przywodzenia i odwodzenia tychże 
kończyn wywoływały uczucie bólu o charakterze 
mrowienia na wysokości łuku żebrowego. 

Największe nasilenie tych objawów występo- 
wało jednak przy ruchach skrecania do wewnątrz. 
Usunięcie guza spowodowało dużą poprawę ogól- 
nego stanu chorego i ustąpienie naszego objawu. 

Przypadek II dotyczył chorego P. J., lat 
45 (Nr ks. ewid. 1628/48), operowanego 22 grudnia 
1948 r. przez kolege З ери іа z powodu roz- 
ległego guza wewnątrzrdzeniowego, zajmującego 
odcinek piersiowy górny, przerastającego tylną 
powierzchnię rdzenia kręgowego, powodującego 
zaciśnięcie przestrzeni podpajęczynówkowej w od- 
cinku D:—Dz. 

Chory od 9 miesięcy odczuwał drętwienie koń- 
czyn dolnych, bóle opasujące na poziomie łuku że- 
browego, do których w ostatnich tygodniach do- 
łączyło się duże oslabienie kończyn dolnych, zwła- 
szcza prawej oraz zaburzenia zwieraczy. 

Badanie przedmiotowe wykazało: kurczowe 
osłabienie kończyn dolnych, wyraźne zaburzenie 
czucia, sięgające do Dı, wybitne rozszczepienie 
białkowo-komórkowe w ksantochromicznym pły- 
nie mózgowo-rdzeniowym oraz słabo wyrażony 


objaw Hor nera. Objawy Quecek en. 
stedta і Naffzigera byly lizjologiczne. 


] chorego tego ruchy kończyn górnych nawraca- 


nia i odwracania powodowały uczucie mrowie- 
nia na wysokości łuku żebrowego po stronie le- 
wej. 

Podczas operacji stwierdzono bardzo silne wy- 
padanie rdzenia kręgowego і uciśnięcie korzonków 
przez masy przerastające rdzeń, które częściowo 
usunięto. 

Przypadek III. Chora K. H., lat 49 (Nr 
ks. ew. 590/49), operowana została przez kolegę 
Stępnia 4. ПІ. 1949 r. z powodu oponiaka 
rdzenia kręgowego, umiejscowionego na pozio- 
mie D:s— Dz, zlepionego z korzonkami Ds i Dz. 

Chora przybyła do szpitala w 9. miesiącu trwa- 
nia choroby z powodu niemal całkowitego pora- 
żenia kończyn dolnych. Od lipca 1948 r. odczu 
wała opasywanie pod postacią drętwienia na wy- 
sokości wyrostka mieczykowatego. nasilające się 
przy kaszlu. 

Badanie przedmiotowe wykazało: porażenie 
kurczowe kończyn dolnych, ostrą granicę zabu- 
rzenia czucia na poziomie D7, rozszczepienie biał- 
kowo-komórkowe w płynie m.-rdzeniowym. 

Objawy: Queckenstedta patologiczny, 
Naffzigera і Stookeya fizjologiczne. 

W tym przypadku omawiany przez nas objaw 
wypadli dodatnio, ale przy ruchach biernych 
skręcania na wewnątrz i zewnątrz, przywodzenia 
i odwodzenia tylko kończyn dolnych. Bóle o cha- 
rakterze drętwienia występowały na poziomie po- 
wyżej linii pępkowej (D7). Usunięcie guza spowo- 
dowało calkowite ustąpienie tego objawu. 

Przypadek IV. Chora І. M, lat 28 (Nr 
ks. ewid. 1557/48), operowana przed 15 laty z po- 
wodu zrostowego zapalenia opon miękkich w oko- 
licy lędźwiowej rdzenia kręgowego, odzyskała 
w dwa miesiące po zabiegu władzę w kończynach 
dolnych, której pozbawiona była przez dwa lata. 

Przybyła dnia 15. XI. 1948 r. na nasz oddział 
z powodu od 2 miesięcy trwających bólów i osla- 
bienia kończyn dolnych, zwłaszcza lewej, osłabie- 
nia zwieraczy oraz bólów opasujących na wyso- 
kości pępka. 

Badanie przedmiotowe wykazało: zniesienie od. 
ruchów brzusznych, osłabienie kończyn dolnych 
z żywymi odruchami: kolanowym lewym 1 ze 
ścięgna Achillesa prawym i ze zniesieniem odru- 
chów podeszwowych oraz osłabieniem czucia na 
udach. Przy objawach Naffzigera, Neri, 
Lasóeguea ból występował w okolicy Tu. 
Uciskanie miejsca blizny operacyjnej (Tu—L;) 
wywołuje ból. Po nakłuciu lędźwiowym bóle opa- 
sujące ustąpiły. Chora po otrzymaniu zastrzyków 
kakodylu i jodu wypisała się z poprawą dnia 31. 
XII 48 r. i pracuje dotychczas jako wychowaw- 
czyni. 

U chorej tej stwierdziliśmy występowanie oma- 
wianego objawu w postaci bólu przy czynnych 
ruchąch kończyn górnych i dolnych biernych na 
poziomie pierwszego kręgu lędźwiowego. Zazna. 
czyć należy, że ten ból był słabego nateżenia. 


We wszystkich tych przypadkach stwierdziliś- 
my występowanie naszego objawu, który w pierw- 
szym i trzecim bezpowrotnie ustąpił po zabiegu 
operacyjnym. 

Mechanizm objawu próbowaliśmy tłumaczyć so- 
bie w sposób następujący: ruchy kończyn przeno- 
szą się poprzez mięśnie pasów barkowego i bio. 
drowego na korzonki rdzenia, powodując ich po- 
ciąganie W przypadkach guzów rdzenia i zro- 
stów okolokorzonkowych pociąganie to może wy- 
wołać uczucie bólu lub nasilanie się już istnie- 
jącego bólu. 

Wydaje się, że objaw ten może wystąpić nawet 
w przypadku, w którym objaw Naffzige- 
` а jest ujemny, a to dlatego, że pociąganie ko- 
rzonków, którym głównie tłumaczymy sobie wy- 
stępowanie naszego objawu, jest daleko silniej- 
szym mechanicznym bodźcem, niż bodziec, wywo- 
łany tylko wzrastaniem ciśnienia plynu mózgo. 
wo-rdzeniowego. Zresztą, wzrastanie ciśnienia pły- 
nu mózgowo-rdzeniowego w kanale kręgowym za- 
leżne jest w znacznym stopniu od ilości tego pły. 
nu w przestrzeniach płynowych. Wydaje się rów- 
nież, iż przy wywoływaniu naszego objawu przez 
podrażnienie kilku korzonków występuje duża 
możliwość, że któryś z tych pociąganych korzon- 
ków może być dotknięty sprawą chorobową. 

Nie można jednak całkowicie wyłączyć jakiegoś 
częściowego działania ciśnienia hydrostatycznego 
płynu mózgowo-rdzeniowego. Przy energiczniej- 
szych ruchach kończyn, wpływających poniekąd 
na zachowanie się klatki piersiowej i tłoczni 
brzusznej, może przyjść do poruszania się płynu 
mózgowo-rdzeniowego w przestrzeniach ройраје- 
czynówkowych rdzenia kręgowego i do podraż- 
nienia na tej drodze uciśniętego przez guz ko- 
rzonka rdzeniowego. 

Celem przekonania się, czy rozumowanie nasze 
jest słuszne, przeprowadziliśmy badanie na zwlo- 
kach, które miało przebieg następujący: 

Zakład Anatomii Patologicznej U. łu, Nr sekcji 
116/49. Dnia 2 maja 1949 r. Zwłoki D. P., lat 31 
(Nr ks. gł. 2060), z III Kliniki Chorób Wewnętrz- 
nych, zmarłego dnia 1 maja 1949 r. 


Rozpoznanie kliniezne: Endocar- 
ditis lenta et infarctus cerebri. Otwarto kanal 
kregowy przez usunięcie trzonów kregowych па 
wysokości ©з do D4. Odsłonięto korzonki nerwo- 
we, uwidoczniając zwoje międzykręgowe. Na ko- 
rzonki założono nitkę z kawałkiem gazy celem 
lepszego spostrzegania ewentualnych ruchów. 
Zwłoki ułożono na wznak. 

Wykonywano ruchy poszczególnymi kończyna. 
mi górnymi odwodzenia, przywodzenia, skręcania 
do wewnątrz i na zewnątrz. Zdołano z całą pew- 
nością stwierdzić, że 

1) ruchy kończyny górnej powodują pociąganie 
i widoczne poruszanie się korzonków od Cs do П», 

2) najwyraźniejsze ruchy spostrzegano w ko- 
rzonkach Св i Cz, 

3) ruch skręcania do wewnątrz powodował пај- 
wieksze pociąganie korzonków. 


PRZ А 
Sekeje wykonali: A. 
Kaliszewiez. 
Obe-ni byli: Leon Prusak i 
bień. 
Łódź, dnia 2 maja 1949 r. 
Również i badanie podczas laminektomii przez 


Kolegę Stępnia potwierdziło to spostrze- 
żenie, 


Pioflfróowa kad 1B 


Lucjan Ste- 


Przeglądając odpowiednie piśmiennictwo, zua- 
lazlem w podręczniku Bumke-Foerstera 
krótką wzmiankę o pracy Е. Deutseha: 
O rozpoznaniu rwy kulszowej, ogłoszonej w W. 
КІ, Wschr. w 1991 r, w której autor udowodnił 
na zwłokach, że korzonki przy przywodzeniu koń. 
czyn dolnych napinają się, przy odwodzeniu wiot- 
czeją. То samo występuje przy ruchach skręca- 
Ша na wewnątrz i na zewnątrz. Wszystkie te ru- 
chy oddziaływują najsilniej na dolne korzonki 
krzyżowe. 

Doświadczenie powyższe, jakkolwiek było prze- 
Erowadzon» w innym celu, może być poniekąd 
użyteczne dla potwierdzenia tez, przez nas wylo- 
żonych. 

Pożądane byłoby, ażeby objaw ten na większym 
materiale został sprawdzony przez neurologów 
1 neurochirurgów. 


Wnioski 


1) objaw, zaobserwowany przez nas przy ru- 
chach skręcania na zewnątrz i do wewnątrz koń- 
czyn górnych, jak i dolnych w sprawach ueisko- 
wych rdzenia, wywoluje bóle, których poziom od- 
Powiada poziomowi uszkodzenia; 

2) objaw ten występuje wyraźniej w guzach we. 
wnątrz- і zewnątrzrdzeniowych, niż przy zrostach 
oponowych; 

3) badanie na zwłokach i podczas operacji prze- 
mawia za tym, że uczucie bólu wywołane jest 
głównie przez pociąganie korzonków przy ru- 
chach kończyn. 


Dr Mieczysław KĘDRA 
Asystent Oddziału I B. 


Kraków 


Jod czy metylotiouracyl w leczeniu 
nadtarczyczności 


(2 Oddziału I В. Państwowego Szpitala św. Łazarza 
W Krakowie. Ordynator: Prof. dr Е. Szczeklik). 


_ Leczenie zachowawcze nadtarczyczności natra- 
ia jeszeze obecnie na trudności, eo jest następ. 
stwem niedokładnie poznanej etiologii i patoge- 
Пелу tego schorzenia. Dlatego od chwili przepro- 
Wadzenią pierwszego zabiegu wycięcia tarczycy 
leczenie operacyjne dawało przez długi czas naj- 
lepsze wyniki. W miarę rozwoju patofizjologii 
tarczycy jako gruczołu o wydzielaniu wewnętrz- 
пут także leczenie zachowawcze było coraz сле. 
SClej skuteczne. 

chwili obecnej wiemy, że tarczyca reguluje 
zapotrzebowanie na tyroksynę i gospodarkę jo- 
Ową ustroju. Obie te czynności są ściśle związa- 


' ne ze sobą, gdyż jod jest częścią skladową hor- 


monu tarczycowego. Według Bluma i Gritz- 
ne ra tarczyca wychwytuje związki jodowe, od- 
szczepia jod i zamienia go w połączenia białko- 
we, które zostają zmagazynowane w tarczycy 
i biorą udział w syntezie tyroksyny. Czynność 
tarczycy zależna jest od przedniego plata przy- 
sadki mózgowej, która wydziela hormon tyreo- 
trobowy i od ośrodka znajdującego się w śród- 
mózgowiu (Falta, Loe se r). Istota nad- 
czynności tarczycy polega na tym, że czynnik 
chorobotwórczy albo działa bezpośrednio na tar- 
ezycę i pobudza ją do nadmiernego wytwarzania 
tyroksyny albo działa przez ośrodek mózgowy 
lub przysadkę mózgową, która wydziela hormon 
tyreotropowy, a ten z kolei pobudza tarczycę. 
W następstwie tego tarczyca przerabia jod nieor- 
ganiczny w jod organiczny, który zostaje użyty 
do budowy tyroksyny, wydzielanej w nadmiarze 
do krwi. Dlatego w nadczynności tarczycy mamy 
zmniejszony poziom jodu w tarczycy, a zwiększo- 
ny poziom jodu organicznego we krwi i zwięk: 
szone jego wydalanie z moczem. Synteza tyrok- 
syny nie jest dokładnie dotychczas poznana. Zda- 
niem Bargera, Canzanelli, Haring. 
tona i Randalla (wg Elmera) odby- 
wa sie ona prawdopodobnie pośrednio z jodu i ty- 
rozyny przez dwujodotyrozynę. Zdaniem Н а- 
ringtona i Randalla dwujodotyrozy- 
na, zawierająca połowę całkowitego jodu w tar. 
czycy poprzedza syntezę tyroksyny i utrzymuje 
równowagę między jej wytwarzaniem a wydzie- 
laniem do krwi. Zdaniem zaś Abelina dwu- 
jodotyrozyna nie poprzedza wytwarzania tyrok- 
syny. Na podstawie badań własnych przypisuje 
on jej rolę przeciwhormonu tyroksyny. Wedłus 
Elmera i Kendalla dwujodotyrozyna 
ulega rozkładowi, a uwolniony jod zostaje użyty 
do wytwarzania hormonu tarczycowego. Ich więe 
zdaniem dwujodotyrozyna nie ma działania swoi- 
stego na wytwarzanie hormonu tarczycowego. 
Elmer wykazał na świnkach morskich, że jo- 
dek potasu wywiera na tarczycę takie samo dzia- 
łanie, jak dwujodotyrozyna. Lehrman i Sol- 
te r uważają dwujodotyrozynę za hormon 
wspierający działanie tyroksyny. 

Zapatrywanie Bockelm ann a na choro- 
bę Basedowa jest nieco inne. Według niego za- 
burzenie gospodarki jodem w chorobach tarczycy 
powoduje zaburzenie przemiany potasu, który re. 
guluje przemianę podstawową. Przy zwiększeniu 
czynności tarczycy zwiększa się wydalanie jodu 
z ustroju, co powoduje wzrost ilości potasu w ko- 
mórkach i zwiększenie przemiany materii. Czyn- 
nikiem pobudzającym przysadkę mózgową do wy- 
dzielania hormonu tyreotropowego jest utrata 
potasu z jej komórek. 

Poznanie patofizjologii tarczycy i roli, jaką 
spełnia jod miało zasadnicze znaczenie w lecze- 
niu schorzeń tarczycy. Jod zastosowano w pierw. 
szym rzędzie w zwalczaniu wola. Wieloletnia 
obserwacja wykazała, że sól jodowana przyczy- 
nila sie w dużym stopniu do zmniejszenia przy- 
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padków wola. 1 tak Kimball stosując u dzie- 
ci szkolnych sól jodowaną uzyskał zmniejszenie 
częstości wola z 36%» do 9,7%. Liczne obserwacje 
wykazały jednak, że nawet tak male dawki jodu 
jakie są zawarte w soli jodowanej, ale stosowane 
przez dlugi okres czasu mogą spowodować wy- 
stąpienie nadtarczyczności, zwlaszcza u osób wra- 
żliwych па ten lek (Kocher, Maier). Także 
M ü he badając 579 przypadków z chorobą tar- 
czycy, w tej liczbie 488 przyp. z nadczynnością, 
stwierdził, że w 118 przyp. była ona wywolana 
przez sól jodowaną, a w 37 przyp. przez jod stoso- 
wany z innych powodów. Herzfeld i Frie- 
de r stwierdzili również w swojej statystyce, 
obejmującej 195 przyp. choroby Basedowa, że 
w 33,3% przyczyną było stosowanie soli jodowa- 
nej. Przyczyna powikłań po stosowaniu jodu łeży 
w osobniczej nadwrażliwości i różnej budowie 
anatomicznej wola. I tak Goetsch przestrze- 
ga przed stosowaniem jodu w gruczolaku tarczy- 
cy, który łatwo przechodzi w gruczolak toksycz- 
пу, а Maier przed stosowaniem go w wolach 
miąższowych. Sprawa więc dawkowania jodu na- 
trafia na duże trudności, mimo że dawka dzienna 
jest znana i wynosi 50-—100gamma (Quervain). 
Dlatego stosując jod w celach zapobiegawczych 
iw przypadkach wola nagminnego, winniśmy po- 
dawać dawki jak najmniejsze przez dlugi okres 
czasu pod stałą kontrolą. 

Bardziej zawikłane jest leczenie jodem i prepa- 
ratami jodowymi nadczynności tarczycy i choro- 
by Basedowa. Jak już na wstępie wspomnialem, 
w nadtarczyczności istnieje ujemny bilans jodo- 
wy. Pobudzona tarczyca wychwytuje jod i prze- 
rabia go w hormon wydzielany w nadmiarze do 
krwi. Dlatego ilość jodu w tarczycy zmniejsza się, 
a we krwi i w moczu zwiększa się. Mechanizm ko- 
rzystnego działania jodu w nadtarczyczności nie 
jest dotychczas poznany i w obecnej chwili wie- 
my tylko, że podany w dużych dawkach wpływa 
przejściowo hamująco na tarczycę. Zdaniem Bie- 
"а, Wadima Elmera Breitnera 
jod podany choremu z nadtarczycznością zostaje 
związany przez tarczycę, a czynność wytwarza- 
nia tyroksyny wstrzymana. Równocześnie bilans 
jodu staje się dodatni. Williams i Me 
Clendon sądzą, że jod unieczynnia hormon 
tyreotropowy. Inni zaś autorzy twierdzą, że jod 
działa na zaczyny proteolityczne, biorące udział 
w uwalnianiu do krwiobiegu hormonu tarczyco- 
wego, bądź na system utleniająco-redukcyjny, 
biorący udział w tworzeniu tyroksyny (wg Del- 
toura). Jakobsson i Tschernjok 
nie stwierdzili współzależności między ciężkością 
schorzenia a poziomem jodu we krwi. Moe- 
bius zaś stwierdził równoległość miedzy stop- 
niem podwyższenia przemiany materii a pozio- 
mem jodu we krwi. 

Zastosowanie jodu w chorobie Basedowa miało 
i ma do chwili obecnej zwolenników (Danes, 
Dautreband), jak i przeciwników. Różnica 
zdań powstaje wskutek tego, że różni autorzy sto- 
sują jod przez różny okres czasu, w różnych daw- 
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kach i w różnych stanach nadczynności tarczycy. 
Różnica ta staje się zrozumiałą, jeżeli uwzględni 
się, że jod w pierwszym okresie działa hamująco 
ua tarczycę. Ilość jodu organicznego i hormonu 
(arczycowego ulega wtedy wybitnemu zmniejsze- 
niu, a stan kliniczny poprawia sie. Zdaniem 
Loesera jod podawany nadal po nasyceniu 
tarczycy nie zostaje w niej zmagazynowany i wy- 
wiera wtedy działanie pobudzające na przysadke 
mózgową. Wydzielany wówczas w nadmiarze hor- 
inon tyreotropowy pobudza uspokojoną tarczycę 
do zwiększonego wytwarzania tyroksyny. Naste- 
puje znowu wybitne pogorszenie stanu chorobo- 
wego. Badania doświadczalne Loeserau 
i Thompsona wykazały, że ро usunięciu 
przysadki mózgowej u zwierząt jod nie wywiera 
dzialania pobudzającego na tarczycę. Na ogół zda- 
nia wszystkich autorów są zgodne, że należy po- 
dawać jod w dużych dawkach nawet dożylnie 
w coma basedowicum (Cithel, Wester- 
maun) i jako przygotowanie do zabiegu ope- 
racyjnego, co pierwsi wprowadzili Boothy 
i Plummer. Wielu autorów, jak Kocher, 
Kiselsberg, Wenckebach (wgSchle. 
sin gera), Quervaiun i inni są przeciw- 
nikami leczenia jodem choroby Basedowa przez 
dłuższy czas. 

Wprowadzenie do leczenia nadtarczyczności 
dwujodotyrozyny — stwierdzanej w prawidłowej 
tarczycy -— nie wniosło nic nowego. Podohnie jak 
Jod, tak i dwujodotyrozyna ma wielu zwolenni- 
ków i przeciwników, a swoistość tego leku w le- 
czeniu nadtarczyczności nie została dostatecznie 
udowodniona. Zdaniem Condorełlliego 
korzystne działanie dwujodotyrozyny miałoby 
polegać na dostarczaniu normalnego prehormo- 
nu, podczas gdy w chorobie Basedowa tarczyca 
wytwarza prehormon toksyczny. Większość auto- 
rów, jak na wstepie wspomnialem, uważa, że 
dwujodotyrozyna wywiera wpływ na tarczycę je- 
dynie dzięki zawartemu w niej jodowi i pod tym 
względem nie przewyższa roztworu Lugola 
(Үтіат ё Dagnino Bianchi, Cae- 
iro Kendall Elmer, Misske, Got 
ta), Według Wachsteina duże dawki 
dwujodctyrozyny wywierają działanie zbliżone 
do tyroksyny,a Abelin i Parhoum po- 
dają, że przedawkowanie może spowodować ро- 
gorszenie Günther i Jagić uważają 
dwujodotyrozyne za lek o dużej wartości, nada- 
jący się do leczenia nadtarczyczności. Na podsta- 
wie danych przytoczonych z piśmiennictwa do- 
chodzimy do wniosku. że zarówno jod, jak i dwu- 
jodotyrozyna są lekami, których działanie może 
być korzystne, jak i wybitnie szkodliwe w lecze- 
niu nadtarczyczności. Duża różnorodność zdań 
o ich wartości leczniczej świadczy o tym, że przy 
ich stosowaniu należy zachować dużą ostrożność. 

Przed kilku laty wprowadzono do leczenia nad- 
tarczyczności pochodne tiomocznika, tiouracyl, 
metylotiouracyl i propylotiouracył, со zawdzię- 
czamy badaniom Astwooda, Me Kenzie 
С. G, Me Kenzie J.B,Mc Collum 


1 innych. Nie rozwodząc się nad historią wykry- 
cia tych nowych leków i nad ich właściwościami 
chemieznymi, zaznacze tylko, że zdaniem P a s h- 
kis а tiouracyl poraża zaczyny w tarczycy 
1 mniemożliwia wytwarzanie się z tyrozyny i jodu 
dwujodotyrozyny i tyroksyny. Wspomniane środ. 
ki brzeciwtarczycowe wywierają równocześnie 
dzialanie na przysadke mózgową i pobudzają ja 
do zwiększonego wytwarzania hormonu tyreotro 
ромеро, Wskutek tego po zastosowaniu trouracy- 
lu tarczyca ulega często powiększeniu, а mikro- 
skopowo stwierdza sie duże przekrwienie, małą 
obeeność koloidu, komórki zaś nabłonkowe siają 
SIę wysokie, jednym słowem występuje obraz 
spotykany w chorobie Basedowa. Astwood 
wykazał, że po usuniącin zwierzętom przysa iki 
mózgowej tiouracy] nie wywiera wpływu па tar- 
Czycę. Wskutek zahamowania syntezy tyroksyny 
Przemiana materii szybko zmniejsza się, ustępu. 
Ją objawy toksyczne, jak drżenie paleów rąk. 
bicie serca, wzrasta waga ciala, a uszkodzony 
mięsień sercowy powraca często do stanu prawi- 
dłowego. Wytrzeszez gałek ocznych i powieksze- 
nie tarczycy nie zmieniają się, a nawet postępują. 
ljemną stroną pochodnych tiomocznika jest wy- 


Wwoływanie — jakkolwiek przy odpowiednim sto- 
SOWaniu — rzadkich powikłań, jak granulocyto. 


ZA, gorączka, wysypka. powiększenie gruczołów, 
Powiekszenie wątroby (Horst, Н. і 9, Ling- 
Ston). W piśmiennictwie zagranicznym poja- 
wilo się do chwili obecnej wiele prac opartych 
па bardzo bogatym materiale, jak prace H i m s- 
Wort h’a, Me anu sa, Beierwaltesa. 
R urgisa, Wiliamsa Astwoo da. 
P ashkisa i wielu innych, a w polskim 
biśmiennietwie prace Czaplińskiego, 
Pom aszewskiego Hartwiga i Ru. 
Żyłły oraz Oszackiego. Wszysew 
autorzy podkreślają zgodnie wybitnie korzyst 


hy wpływ nowych środków przeciwtarczyca 
wych w leczeniu nadłarczyczności, przewyż. 
Szających jod. Różni autorzy nie są zgodni 


sa do tego, czy leczenie metylotiouracylem na- 
leży uważać jako przygotowanie do zabiegu ope. 
racyjnego czy jako właściwe leczenie nadtar- 
Czyczności. W. chwili obecnej już coraz więcej 
Autorów donosi o długich obserwacjach, bo wy- 
noszących dwa lata i więcej, w których po za- 
ы eniu leczenia trwającego od 2 do kilku mie- 
еф w dużym procencie przypadków nie stwier. 
“ЭПО nawrotów. 


W piśmiennictwie anglosaskim miedzy innymi 
> dns, aw polskim Oszacki podnoszą 
Orzystne działanie metylotiouracylu i jodu sto- 
Sowanych jednocześnie jako przygotowanie do 
zabiegu operacyjnego. Korzystne działanie jodu 


› . 1 1 
ројева na tzw. przygotowaniu anatomicznym 
w AR polegającym na jej zmniejszeniu 
stw 


ardnieniu, która po zastosowaniu samego me- 
r i Ouraeylu jest krucha i przekrwiona. Ko- 
po wpływ metylotiouracylu polega na odtru- 
К p” ustroju, czyli na tzw. przygotowaniu czyn. 
hościowym. Metylotiouracyl stosowany w celu 


przygotowania do zabiegu operacyjnego przewyż- 
sza jod także i dlatego, że podczas gdy po drugim 
leku zabieg operacyjny może być wykonany tyl- 
ko w ściśle określonym czasie, tj. podczas tzw. 
fazy dodatniej, w której przejściowo cofnęły się 
objawy ogólnego zatrucia, to po metyłotiouracylu 
może być on wykonany w dowolnym czasie. 

W celu porównania wartości leczniczych jodu 
i metylotiouracylu omówię pokrótce przypadki 
z nadezynnością tarczycy i chorobą Basedowa, 
leczone w czasie od 1946 r. do 1949 r. na Oddziele 
I B. Państwowego Szpitala św. Łazarza w Kra- 
kowie. W tym czasie przebywały w leczeniu sta- 
lym Oddzialu 72 przypadki, w tym 10 z chorobą 
Basedowa а 62 z nadczynnością tarczycy. W licz- 
bie tej było 57 kobiet w wieku 17—67 lat i 15 męż- 
czyzn w wieku 21—59 lat. W 15 przypadkach jod 
był bezpośrednią przyczyną, która albo wywołała 
albo wybitnie pogorszyła nadczynność tarczycy. 
Wśród tych 15 przypadków było 9 kobiet w wie- 
ku 24—66 lat i 6 mężczyzn w wieku 21—46 lat. 
Inne przypadki pozostawały w związku z czynni- 
kami nerwowymi, okresem przejściowym lub 
przyczyna ich była nieznana. 

Ze względu na cieżkość objawów klinicznych, 
które wystąpiły w następstwie zastosowania jo- 
du omówię pokrótce niektóre z tych przypadków. 

Przypadek 1 — dotyczy kobiety lat 26, 
która od 2 lat chorowala na nadczynność tarczy- 
cy i była leczona naświetlaniami promieniami 
Roentgena. Chora została przewieziona na jeden 
z oddziałów ginekologicznych, gdzie rozpoznana 
ciąże pozamaciczną i wykonano operację, uży- 
wając do wyjałowienia skóry jodyny. Dwa pierw- 
sze dni po zabiegu bez powikłań. Trzeciego dnia 
wystąpiła u chorej gorączka do 40, ogólny niepo- 
kój, bredzenie z utratą przytomności. Stwierdzo- 
no wybitne zaczerwienienie skóry calego ciała, 
niepokój, drżenie, wytrzeszcz gałek oeznych, po- 
większenie tarczycy, tętno okolo 170/min., nienia- 
rowe, ciśnienie krwi 190/110. U chorej rozpoznano 
coma thyreotoxicum wywołaną jodem. Chora 
zmarła w kilkanaście godzin później. 

Przypadek 2— (Da. M.1. 46, 1. p. 9662/252/47) 
dotyczy kobiety, która od 5 lat chorowała na пай: 
czynność tarczycy. U chorej stosowano okresowo 
jod i dwujodotyrozynę. Po kilku tygodniach po- 
bierania leku stan chorej pogorszył się, wy- 
trzeszcz gałek ocznych zwiększył się i doprowa- 
dził do niemożności zamykania powiek. Podsta- 
wowa przemiana materii wynosiła +- 46%. W przy- 
padku tym wytworzyły się w następstwie niodo- 
mykania powiek owrzodzenia rogówek, które mi- 
mo prób leczenia chirurgicznego spowodowały 
zupełną ślepotę. 

Przypadek 3 — (Boch. J. 1. 46 L р. 
21289/507/47) dotyczy mężczyzny, który od dzieciń- 
stwa miał wole guzowate olbrzymich rozmiarów 
bez objawów nadtarczyczności. Przed 2 miesiąca: 
mi wystąpiły kłucia w boku lewym i za poradą 
znachora chory wcierał przez 5 dni maść jodową. 
W 2 tygodnie później pojawiło się gwałtowne 
chudnięcie, niepokój, drżenie palców rak, Тое 
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serca, Przemiana podstawowa przed przyjęciem 
chorego na Oddział wynosiła + 76%, U chorego 
zastosowano leczenie metylotiouracyłem firmy 
Wander po 0,6 g dziennie, uzyskując po 4 tygod- 
niach poprawę i spadek przemiany materii do 
+ 46% Же względu na pogarszający się stan ser- 
ca poddano chorego operacji, po której chory 
zmarł. 


Przypadek 4— (Ва. M. 1l. 621. р. 17613/478/45) 
dotyczy kobiety, która na tarczycę nigdy nie cho- 
rowała. Od 2 miesięcy chora zażywała tabletki 
jod-calcium-diuretin z powodu podwyższonego ciś- 
nienia krwi. Po miesiącu zażywania chora zau- 
ważyła ogólny niepokój, bicie serca, duszność, 
szybkie chudnięcie. Przy przyjęciu na Oddział 
stwierdzono wytrzeszez gałek ocznych, tarczycę 
niepowiększoną, drżenie palców rąk, tętno zupełl- 
nie niemiarowe 120/min., ciśnienie krwi 210/110 
mmHg. Przemiana podstawowa + 56%. Rozpoz- 
nano nadtarczyczność wywołaną jodem. Zastoso. 
wano naświetlanie promieniami Roentgena (2 se- 
rie po 12 naświetlań), po których wszystkie obja- 
wy cofnęły się, a przemiana materii obniżyła 
sie do +120. 


W 8 pozostałych przypadkach chorzy zażywali 
jod w roztworze albo jako jodyne, a w 2 przy- 
padkach dwujodotyrozynę przez kilka tygodni 
w celu zmniejszenia wola. W przypadkach tych 
nie można było stwierdzić napewno, czy chorzy ci 
nie cierpieli na nadczynność tarczycy i z tego po- 
wodu otrzymali z przepisu lekarza jod, czy też 
chodziło o zwykłe wole. Wszyscy podają nato. 
miast, że w pewien czas po rozpoczęciu leczenia 
jodem lub dwujodotyrozyną wystąpiło wybitne 
pogorszenie, gwałtowne chudnięcie, dochodzące 
w 38 przypadkach do 10 kg spadku wagi w okre- 
sie 1—2 miesięcy. Podstawowa przemiana mate- 
rii w tych przypadkach wynosiła w dniu przy- 
jęcia na Oddział od 38—83°. W 6 przypadkach 
zastosowano metylotiouracyl w dawce 0,6 dzien- 
nie przez okres 20—85 dni, osiągając prawie zupeł. 
ne cofniecie się objawów i obniżkę przemiany ma- 
terii od 15%—60%%, średnio do 30°. Zaznaczyć na- 
leży, że żaden z tych chorych nie był poddany 
zabiegowi operacyjnemu, który okazał się zby- 
teczny i w żadnym z tych przypadków nie było 
nawrotu choroby. 


Spośród pozostałych 2 przypadków 1 chory (Ja. 
W. 1, 48 1. p. 8991/269), który na tarczycę nie cho: 
rował zażywał roztwór jodku potasu 5/200 po 2 
tyżki dziennie przez 3 tygodnie na polecenie le. 
karza jako środek wykrztuśny. Po 8 tygodniach 
wystąpiło gwałtowne chudnięcie (około 26 kg w 5 
tygodniach), ogólny niepokój, duszność, bicie ser- 
ca. Przy badaniu stwierdzono lekki wytrzeszcez 
gałek ocznych, powiększenie tarczycy, drżenie pal- 
ców rąk, tętno 180/min., ciśnienie krwi 135/70 
mmHg, oddechy 46/min. Przemiana podstawowa 
+62. W 8 tygodnie po leczeniu metylotiouracy- 
lem w dawce 0,6 dziennie przemiana podstawowa 
wynosila +25%, przyrost wagi ciała 3 kg, tętno 
90/min., oddechy 24/min. Samopoczucie chorego 


3х 


dobre. Chory pozostaje nadal w leczeniu oddziało. 
wym. 

Drugi zaś i ostatni zarazem z tej grupy przy- 
padek (Ge. St 1, 30. 1 p. 1545/5) dotyczy kobiety, 
która miala powiekszoną tarczycę bez objawów 
nadczynności. Przez kilka dni smarowała jodyną 
wypryski na podudziu. Po 3 tygodniach wystą- 
piły objawy nadczynności tarczycy, a przemiana 
podstawowa wynosiła +36%. Po miesiącu stoso- 
wania metylotiouracylu w dawce 0,6 dziennie stan 
chorej wybitnie poprawił się, a przemiana pod- 
stawowa obniżyła się do 16%. 

Tak się przedstawiały przypadki nadczynności 
tarczycy wywołanej jodem, już to w sposób przy. 
padkowy przez zastosowanie przez chorego lub 
lekarza w celu leczenia innej choroby lub też po 
użyciu jodu dla leczenia schorzeń tarczycy. Jak 
wynika z przytoczonego zestawienia, stosunkowo 
duża liczba, bo wynosząca 15 przypadków, zgło- 
siła się w ciągu 8 lat na Oddział dla leczenia na- 
stępstw stosowanego jodu. Wśród chorych były 
też przypadki śmiertelne i nie poddające się le- 
czeniu. 

Dla porównania objawów toksycznych przytoczę 
przypadki nadczynności tarczycy leczone mety- 
lotiouracylem w tym samym okresie na Oddziele. 


Metylotiouracyl f-my Wander stosowano na 
Oddziele w 65 przypadkach, w tej liczbie u 54 ko- 
biet w wieku od 17—67 lat i u 11 mężczyzn w wie- 
ku 25—59 lat. Przemiana podstawowa materii wy- 
nosiła przed rozpoczeciem leczenia od 20%/—98%, 
średnio 42%. Dawka dzienna metylotiouracylu 
wynosiła 0,6. Jeżeli chory pozostawał na oddziele 
dłużej niż 30 dni, dawkę zmniejszano do 0,4 lub 
0,3 dziennie. Co 4 dni kontrolowano ilość ciałek 
białych we krwi obwodowej i obraz krwi. Jeżeli 
ilość cialek białych obniżała się do 4.000 albo 
w obrazie krwi ilość granulocytów zmniejszyła 
się poniżej 45%, odstawiano lek na kilka dni. W 8 
przypadkach zaprzestano podawać lek po kilku 
lub kilkunastu dniach stosowania, a to w 1 przy- 
padku (Nie. M. 1. р. 7637/195) z powodu wyskoku 
gorączek do 39° a w 2 przypadkach (Da. Z. I. р. 
17658/498) i (Fe. R. 1. р. 3317/132) z powodu złej to- 
lerancji, objawiającej się nudnościami, wymiota- 
mi i bólem głowy. I w tych także przypadkach 
wystąpiła pewna poprawa mimo krótkiego okre- 
su leczenia. W 2 przypadkach odstawiono lek tyl- 
ko na kilka dni z powodu przejściowego obniże- 
nia się liczby ciałek białych do 3.000 i 8.500. W 62 
przypadkach leczenie przeprowadzono przez okres 
od 14—40 dni, przeciętnie 29 dni, osiągając popra- 
wę bardzo dobrą w 24 przypadkach, dobrą w 29 
przypadkach, mierną w 8 przypadkach, aw 1 przy- 
padku małą poprawę. Podstawowa przemiana ma. 
terii po leczeniu wynosiła od —17% do 746%, śre- 
dnio +18%. Obniżenie przemiany materii wyno- 
silo od 10% do 687%, średnio 24,6%, W przypadkach 
nadtarczyczności wywołanej jodem obniżka prze- 
miany materii była większa i wynosiła od 16%%— 
66%, średnio 31,8%, W przypadkach nadczynności 
tarczycy średniego i lekkiego stopnia, w których 
podstawowa przemiana materii wahała się w gra- 


nicach od 200% do 80% poprawa kliniczna wystę. 
powala mniej wyraźnie, a obniżka przemiany ma- 
terii była stosunkowo mniejsza. Obok spadku 
Przemiany materii poprawił się także ogólny stan 
chorych, tetno i oddechy stawały się wolniejsze, 
ustępował ogólny niepokój i drżenie, znikały ob- 
rzęki, w 3 przypadkach ustąpiło migotanie przed- 
sionków, a waga ciała wzrastała. Po wypisaniu 
chorych ze Szpitala zalecano dalsze stosowanie 
metylotiouracylu w dawkach od 0,2—0,4 przez 
okres 1—2 miesięcy w zależności od stanu cho- 
rych. Pięciu chorych skierowano do zabiegu ope- 
racyjnego po uzyskaniu pewnej poprawy albo ze 
wzgledu na duże rozmiary tarczycy albo ze wzglę- 
du na stosunkowo niedużą poprawę stanu ogól. 
nego. Wiekszość chorych leczonych na Oddziele 
zgłaszała się do kontroli w toku dalszego leczenia 
1 po jego ukończeniu przez szereg miesięcy. Na 
ogól stwierdzano dobry stan i nie było potrzeby 
am przyjmowania chorych na Oddział powtórnie, 
ani skierowania ich do zabiegu operacyjnego. 
Omawiając chorych leczonych metylotiouracylem, 
Wspomnieć muszę, że w poprzednich latach cho- 
rzy z nadczynnością tarczycy pozostawali w le- 
czeniu Oddziału znacznie dłużej; byli oni prze- 
Ważnie leczeni  naświetlaniami promieniami 
Roentgena w kilku seriach i dlatego przebywali 
na Oddziele kilkakrotnie. 

Objawy toksyczne wystąpily więć w 5 przy- 
padkach, z czego u 3 chorych były powodem odsta- 
wienia leku. Obniżenie ilości krwinek białych krwi 
obwodowej stwierdzono jedynie u 2 chorych i te 
tylko przejściowo, co nie wpłynęło ujemnie na 
dalsze leczenie. Omawiając objawy toksyczne pa 
metylotiouracytu u chorych leczonych ha Oddzie- 
le, wspomne, że zdaniem Y ou ng a stała kon- 
trola krwi obwodowej podczas stosowania metylo. 
tiouracylu nie zabezpiecza przed wystąpieniem 
agranulocytozy, gdyż obraz białych ciałek Егу 
nie zawsze jest odzwierciedleniem czynności szpi- 
ku kostnego. 

Jeśli się porówna działanie toksyczne obydwu 
leków, tj. jodu i metylotiouracylu. które jeszcze 
dzisiaj stosowane są przez lekarzy u chorych 
^ nadczynnością tarczycy jako leki będące na rów. 
nych prawach, to ze zestawienia tego jasno wy- 
nika, który z nich posiada wyższość. Wynika też, 
że jod powinien być ostrożniej stosowany w le- 
czeniu nadtarczyczności ze względu na dużą tok- 
SYczność. 


Omówienie wyników 

Na podstawie danych z piśmiennictwa i doś- 
Wiadczenia własnego dochodzimy do wniosku, że 
stosowanie jodu nawet w przypadkach wola zwy- 
klego wymaga dużej ostrożności, gdyż u osób nad- 
wrażliwych może wywołać ciężką nadczynność 
tarczycy, o ezym świadczą przytoczone przez nas 
Przypadki. Znacznie niebezpieczniejsze jest sto- 
sowanie jodu w jakiejkolwiek postaci w stanach 
nadczynności tarczycy. Ogólnie wiadomo, że jod 
zastosowany w tych stanach chorobowych przez 
Uluższy okres czasu powoduje najpierw zabloko. 


wanie tarczycy i jej uspokojenie, a tym samym 
poprawę, która trwa tylko pewien okres czasu. 
Jod podawany bowiem nadal pobudza w drugim 
okresie prawdopodobnie przez przysadkę mózgo- 
wą tarczyce do nadmiernego wytwarzania tyro- 
Кѕупу, w następstwie czego przychodzi do zna- 
cznego pogorszenia stanu. Co się tyczy dwujodo- 
tyrczyny, to — jak na wstępie omówiłem — dzia- 
lanie jej w nadczynności tarczycy nie jest wy- 
jaśnione, a wielu autorów uważa, że wywiera 
ona wpływ jedynie dzieki zawartemu w niej jo- 
dowi i pod tym względem nie różni się od innych 
środków jaodowych. Dlatego stosując dwujodoty- 
rozynę w nadczynności tarczycy, wydaje się być 
uzasadnione przestrzeganie takiej ostrożności, ja- 
ka obowiązuje przy podawaniu jodu. W materiale 
naszym obejmującym 72 przypadki nadtarczycz- 
ności wykazano w 15 przypadkach bezpośredni 
związek z podawaniem preparatów  jodowych, 
w tym w 3 przypadkach dwujodotyrozyny. Przy- 
padki te nie dotyczyły wyłącznie chorych pier- 
wotnie na nadczynność tarczycy, a więc wrazli- 
wych na jod, lecz także chorych z wolem zwykłym 
albo zupełnie pod tym wzęledem zdrowych. Przy- 
padki te cechowały się ciężkim przebiegiem 
i szybką poprawą po zastosowaniu metylotiou- 
racylu. 


Co się tyczy oceny wartości leczniczych mety- 
lotiouracylu, to na podstawie własnego materia- 
łu możemy powiedzieć, że działa on wybitnie ko- 
rzystnie w stanach nadtarczyczności nie tylko ja- 
ko lek przygotowujacy do zabiegu operacyjnego, 
lecz także jako lek dający w dużym odsetku trwa. 
łe wyłeczenie. W chwili obecnej mamy w obser- 
wacji wiele przypadków o okresie spostrzegania 
ponad 2 lata, w których nie stwierdzono nawro- 
tów. Jego wartości leczniczej nie zmniejszają 
zbytnio ujemne właściwości z agranulocytozą na 
czele. Przeprowadzając со kilka dni badanie krwi. 
latwo można zapobiec temu powikłaniu. W omó- 
wionym powyżej materiale, jak i w nieobjętej 
niniejszą pracą dość dużej ilości przypadków le- 
czonych ambulatoryjnie nie doszło do agranulo. 
cytozy, którą w chwili obecnej możemy szybeiej 
opanować penicyliną. 


Porównując wartości lecznicze jodu i metylo 
tiouracylu, wydaje się nam, że pierwszy z nich 
nie wytrzymuje współzawodnictwa drugiego w le- 
czeniu nadtarczyczności z następujących powo- 
dów: 


1. stosując jod, musimy pamietać o tym, że jest 
on składnikiem tyroksyny odgrywającym zasad- 
niczą rolę w nadtarczyczności i że po pewnym 
czasie stosowania pobudza on tarczyce do jej nad- 
miernego wytwarzania; 


2. stosując jod zwłaszcza w przypadkach ambu- 
latoryjnych, nie mamy dość ścisłych sposobów do 
prześledzenia jego działania na ustrój w danej 
chwili, a tym samym nie możemy przewidzieć 
okresu, w jakim możemy stosować go z korzyścią, 
zwdaszcza jeżeli się uwzględni jeszcze jeden czyn- 
nik, jakim jest wrażliwość na ten lek. 


Metylotiouracyl uważamy za lek bardzo warto- 
ściowy dlatego, że: 

1) nie zawiera jodu, a tym samym nie przedsta- 
wia niebezpieczeństwa spotęgowania nadtar. 
czyczności 

mechanizm działania metylotiouracylu polega 
na hamowaniu syntezy tyroksyny i niedopu- 
szczaniu do dalszego zatruwania ustroju 
dzialanie metylotiouracylu możemy w każdej 
chwili sprawdzić i odpowiednio nim kierować. 
Powiększenie tarczycy spostrzegane przy stoso- 
waniu metylotiouracylu w niektórych przypad- 
kach, a będące wynikiem jego działania na przy- 
sadkę mózgową nie należy uważać za wiele zna. 
czącą ujemną cechę, gdyż po odstawieniu tego 
leku tarczyca zmniejsza się. Powstająca czasami 
ро przedawkowaniu niedomoga tarczycy ustępuje 
szybko po odstawieniu metylotiouracylu. 

Co się tyczy wartości jodu i metylotiouracylu 
w przygotowaniu chorych do zabiegu operacyj- 
перо, to zdaniem autorów anglo-saskich, a u nas 
Oszackiego, w chwili obecnej uzyskuje się 
najlepsze wyniki, stosując równocześnie oba leki. 
W ten sposób osiągamy przygotowanie anatomicz- 
ne tarczycy i czynnościowe ustroju do zabiegu 
operacyjnego, zapewniające jego powodzenie. 

Artykuł niniejszy uważam za dyskusyjny, któ- 
ry skłoni może innych do wypowiedzenia się na 
powyższy temat i w ten sposób przyczyni się nie 
tylko do lepszego wyjaśnienia tego tak ważnego 
zagadnienia, ale także ograniczy stosowanie lar- 
ga manu jodu w schorzeniach tarczycy, a przede 
wszystkim w nadczynności tarczycy. 


2) 


3) 
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Teżece pooperacyjny *) 


(Z Oddziału Ginekologiczno-Położniczego Państwowego 
Szpitala św. Łazarza w Krakowie. Ordynator Oddziału: 
Dr Stefan Schwarz) 


W ostatnim czasie, tj. w grudniu 1947 r. огах 
w marcu 1948 r. zdarzyły się na Oddziale Gineko- 
logiczno-Położniczym Państwowego Szpitala św. 
Łazarza w Krakowie 2 przypadki tężca jako po- 
wikłanie pooperacy jne. 

Pierwszy przypadek dotyczył chorej С. J., lat 
35, zameżnej, rolniczki. Chora zgłosiła się na od- 
dział dnia 9. ХП. 47, w pierwszym okresie рого- 
du. W wywiadach podała przebytą krzywice 
oraz gośćcowe zapalenie stawów. Poprzednio ro- 


dziła 8 razy. Mianowicie 2 razy rodziła samo- 


istnie, przy czym dzieci przychodziły na świat 
nieżywe. Trzeci raz, w szpitalu, rozwiązana z0- 
stała przez cięcie cesarskie, z powodu miednicy 
płaskiej krzywiezej. Obecna ciąża była czwarta 
z kolei. W dniu przyjęcia wykonano, z tego sa- 
mego wskazania, przy utrzymanym pęcherzu 
płodowym, w uśpieniu eterowym, po raz drugi 
cięcie cesarskie i urodzono dziewczynkę donoszo- 


*) Według referatu wygłoszonego w Krakowskim 
Towarzystwie Ginekologicznym, dnia 13 kwietnia 1948, 


па wagi 2950 g. Przebieg zabiegu był zupelnie 
prawidlowy. Przez pierwsze dwa dni chora go- 
Tączkowała do 38 stopni, przy tętnie około 120/min., 
dość dobrze napietym. Trzeciego dnia wieczorem 
ciepłota wynosiła tylko 372", czwartego zaś 
dnia była już bez gorączki, przy czym tętno było 
okolo 100/min, dobrze napięte. W międzyczasie 
chora otrzymała sulfatiazol w ilości 15 g. Począw. 
szy od 4 aż do 7 dnia po operacji ciepłota nie 
brzekraczala 37 stopni. W przebiegu pooperacyj. 
nym macica zwijala się leniwie. Odchody począt- 
kowo krwawe zmieniły się około 5 dnia po zabie. 
Su w ropiaste. Z tych powodów chorej zlecone 
Srodki skurczowe, jak preparaty tylnego płata 
brzysadki mózgowej w zastrzykach oraz chinine 
i ergotrat w tabletkach. | 


W 7. dniu po operacji, wieczorem, chora zaczęla 
skarżyć się na trudności w połykaniu, a w jakiś 
CZAS potem odczuła skurcze mięśni karku, zmu- 
szające ją do odginania się ku tyłowi. Następne- 
80 dnia, tj. w 8. dniu po zabiegu stwierdzono wy- 
raźny szezekościsk (trismus) oraz tężec mięśni 
karku (opisthotonus). Ponadto chora zaczęła 
skarżyć się na występujące napady duszności. 
“y tym stanie rzeczy podejrzewaliśmy powikła- 
nie w postaci zakażenia tężcem, co nam potwier. 
dzi, boproszony ua naradę, lekarz oddziału za- 
kaźnego. Tego samego dnia wyjęto szwy, przy 
Czym rana zagojona była przez rychłozrost. Chor» 
lm dnin przeniesiono na oddział zakaźny. 
Ciepłota podniosła sie do 37,99. Na oddziale zę 
kaźnym chora żyła kilka godzin wśród utrzymu- 
Jącej się sztywności mięśni, ataków ME р 
l postępującej duszności. па tego samego 
dnia wieczorem, a zatem w okolo 24 godzin po ро- 
Jawieniu się pierwszych objawów. 


Rozpoznanie anatomo-patologiczne: Endo-myo- 
metritis purulenta Sectio caesarea 1. a. f. Necro- 
ses dispersae hepatis. Tumor lienis subacutus. 
Degeneratio parenchymatosa myocardii et те. 
num. 


Drugi przypadek dotyczył chorej С. H., lat 35, 
zamężnej rolniczki. Chora zgłosiła się na oddzial 
dnia 27. IT. 48, podając, że od lat cierpi na prze- 
dłużające sie oraz bardzo obfite miesiączki. Ro- 
dziła 3 razy siłami natury, 1 raz ronila samo- 
Istnie. Badaniem stwierdzono mieśniaki trzonu 
macicy i zaproponowano chorej leczenie opera- 
cyjne. Internistyczne rozpoznanie brzmialo — 
tmaemia sec. maioris gradus, myocarditis chro- 
Mea comp, caries dentium. W 7. dniu pobytu na 
oddziale chora poddała się zabiegowi operacyj- 
Пети. W uśpieniu evipanowo-eterowym wyko. 
nano nadpochwowe odcięcie macicy bez przydat- 
ków. Przebieg zabiegu prawidłowy. W przebiegu 
booperacyjnym przez 5 dni ciepłota utrzymywała 
Się około 38 stopui, przy tętnie około 120/min., gla- 
bo napiętym. Krążenie w tym okresie było pod- 
trzymywane przez podawanie strofantyny z glu- 
kozą oraz koteiny ze strychniną. Od drugiego 
dnia po operacji chora otrzymywała sulfatiazol 
w dawce dziennej 3 gramy, lącznie zaś 10 œ, 


W 6. dniu po zabiegu ciepłota opadła do nor- 
my przy tetnie 100anin. W tym dniu przed po- 
iudniem chora uskarżała się па duszność. Роро- 
łudniu zaś zaczela skarżyć się na trudności w po- 
Jykaniu. W jakiś czas potem nie mogla leżeć na 
plecach tak, że poleciła ułożyć się na boku. Wie. 
czorem, kolo godz. 19., stwierdzono szczękościsk 
(rismus) oraz tężec mięśni karku (opisthotonus). 
Na podstawie wyżej przytoczonych objawów, ma- 
jąc jeszcze świeżo w pamięci poprzedni przypa- 
dek, rozpoznałiśmy teżec. Tego samego dnia, póź- 
uym wieczorem, chora została przeniesiona na od- 
dział zakaźny. Na oddziale zakaźnym napady 
skurczów tężcowych pojawiały się co pewien czas 
w zakresie mięśni krtani, powodujące napady dusz- 
ności przy cieżkim stanie ogólnym tak, że chora 
zmarła nastepnego duia popołudniu, a więc w nic- 
spełna 80 godzin po wystąpieniu objawów. Leczo 
na była wlewaniami dożylnymi 20% glukozy, 7% 
roztworem dwuwęgłanu sodu, insuliną oraz peni 
cyliną. 


Rozpoznanie anatomo-patołogiczne: Laparato- 
mia. Pelveoperitonitis fibrinosa. Anaemia uni- 


versalis maioris gradus. Steatosis hepatis et re- 
num. Oedema pulhnonum. 

W tym samym czasie, w innym zakładzie, zda- 
rzył się jeszcze jeden przypadek tężca pooperacyj: 
nego po zabiegu ginekologicznym. 

Teżee jest, jak wiadomo, zakażeniem przyńu'- 
пуш. U człowieka występuje tężec prawie wyłącz- 
nie jako tężeć urazowy, u noworodków zaś wsku- 
tek zakażenia rany pepowinowej. W pojęciu tęż- 
ca urazowego mieści się zarówno ќелее po ope- 
'acjach ginekologicznych, jak i tężec pologowy, 


który ściśle biorąc jest również tężcem urazo- 
wym. Rozróżniamy елее wstępujący (t. ascen- 
dens), z którym zwykłe mamy do czynienia w wa- 


runkach doświadczalnych i {елес zstępujący (1. de- 
scendens), który najcześciej spotyka się w zaka- 
żeniu naturalnym. Obraz kliniczny tężca jest jed- 
naki bez względu na to, czy mamy tężec pologo- 
wy czy też po zabiegach ginekologicznych. Nie- 
zmiernie wzrasta pobudliwość odruchowa, naste- 
puje touiczny stan skurczowy. Na czolo objawów 
wysuwają się trudności w połykaniu, szczękościsk 
i sztywność karku. Dalej dołączają się stany 
skurczowe dużych grup mięśniowych. Skurcz 
mieśni oddechowych doprowadzić może do szyb- 
kiej śmierci z uduszenia. 

Anatomicznie stwierdza się.u łudzi zmarłych 
z powodn tężca przekrwienie narządów, niekiedy 
zatory tlaszczowe w płucach a nadto drobnowido 
we zmiany w komórkach przednich rogów rdze- 
nia. 

Jako saprofit żyje tężec w jelitach różnych 
zwierząt jak konie, krowy, owce, a także w jeli- 
tach ludzkich, skąd z kalem dostaje się do ziemi. 
Stąd teź głównym źródłem zakażenia jest ziemia 
przede wszystkim ogrodowa. Dalej często spotyka 
się go w pyle mieszkaniowym, w kurzu ulicznym, 
jest często przyczepiony do starego drzewa tak, 
że nierzadko skaleczenie rak lub nóg drzazgami 
doprowadzały do zakażenia teżcem. Również, jak 


41 


podaje И. Ereund ina jarzynach, rosna- 
cych na ziemi, użyźnianej nawozem końskim lub 
bydlecym przyczepiają zarazki tężca swoje za 
rodniki. Spożycie takich jarzyn w stanie suro 
wym i źle oczyszczonym powoduje wniknięcie do 
przewodu pokarmowego zarazków, które pozostu 
ją tam i mogą stać się czynnikiem chorobowym 


Wedlug Metasa 5% wszystkich ludzi posia- 
da w swym przewodzie pokarmowym zarazki 


tężca, przy czym procent ten jest większy u ludzi. 
którzy mają styczność z końmi lub bydłem. Tak 
np. u chłopców stajennych i dojarzy krów docho- 
dzi do 20%. Nowsze badania B u z e I | o ’a 
і О. Rahmel'a, których cytuję wg Sz y- 
monowicza, wykazują w kale u robotników 
pomorskich obecność zarazków tężca w 40% przy- 
padków. Podobne wyniki, bo 87% osiągnięto 
w Anglii i Ameryce, przeprowadzając badania 
u chińskich kulisów i kalifornijskich poszukiwa- 
czy złota. Ponieważ nierzadko obserwowano przy 
uszkodzeniach krocza i operacjach na kroczu wy- 
stępowanie tężca, Н. Freund i Wohl- 
вети th twierdzą, że należy się bezwzględnie 
liczyć z możliwością zakażenia pochodzącego 
właśnie z przewodu pokarmowego. Przeciwnie 
zaś Siegwart podaje, że niebezpieczeństwa 
zakażenia ze strony przewodu pokarmowego 
przy operacjach na kroczu, nie trzeba znowu zby! 
przeceniać. 

Oprócz zakażenia drobnoustrojami pochodzący. 
mi z własnego jelita główną role w zakażeniu ra- 
ny, zwłaszcza połogowej, odgrywają zarazki tężca, 
znajdujące się w ziemi, w pyle itp. I tak Spie 
ge | donosi o przypadku poronienia w altani: 
ogrodowej z następowym zachorowaniem na te 
że. Baliut zaś przytacza przypadek, w któ- 
rym kobieta zaskoczona w czasie obierania ziem- 
niaków krwawieniem na skutek poronienia chw: 
ciła się ręką za srom i która w połogu zachoro: 
wała na tężec. W przypadku Steinitza а: 
do czasu przedwczesnego porodu chora pracowa 
w ogrodzie W przypadku Osterloha chora 
pracowała jako kelnerka w lokalu ogrodowym. 
Często przyczyną tężca bywają różne zanieczysz. 
ezone przedmioty, służące do przerywania ciąży. 
Н ойе! i Sudak np. opisują przypadek 
tężca po poronieniu, w którym położna spędzila 
płód przez wprowadzenie do macicy pręcika z pie- 
truszki. Dzięki manipulacjom tego rodzaju czę- 
Scie] zdarza się zakażenie po poronieniach, niż pe 
czasowych porodach. 

Co do częstości teżca połogowego mamy zesta. 
wienia Kiihnaua Kentmanns: 
i Sp ieg la. Obejmują one razem 68 przy 
padków. Dalej opisano 4 przypadki tężca poło 
gowego z kliniki Sellbhei ma Simon 
zaś, Flechtner і Quast zestawili ze 
starszego piśmiennictwa 9, a z nowszego 11, tj. 
"плет 20 przypadków tężca po poronieniach kry 
minalnych. Jednakże sami autorzy uważają re 
liczby za uderzająco niskie w porównaniu z dużą 
liczbą poronień kryminalnych i związanymi z ni 
mi możliwościami zakażenia teźcem. 


{7 


Jeżeli chodzi o przypadki tężca po operacjach 
ginekologicznych, to niejednokrotnie przyczyna 
zakażenia zwłaszcza w dawniejszych latach, był 
katgut wyrabiany, jak wiadomo z jelit zwierze- 
cych Siegwart pisze, że w piśmiennictwie 
ginekologicznym katgut czesto odgrywał rolę ko- 
zła ofiarnego. J tak K lei ı er z zestawił z pi- 


Śmieunictwa niemieckiego 33 przypadki teżca 
spowodowane zakażeniem z katgutu. Zestawie- 


nie Ołshausena obejmuje 49 przypadków 
же starszego piśmiennictwa, tj. do roku 1886. We 
wszystkich 49 przypadkach usuwano jajniki. Z a- 
charias wylicza 187 przypadków tężca. W tej 
liczbie, prócz 49 przypadków ze statystyki O 1 s- 
hausen a, znajduje się 91 przypadków po 
operacjach ginekologicznych, a wśród tych znowu 
11 przypadków, w których usunięto jajniki. Przy- 
puszczenie Simons a, jakoby usuniecie gru- 
czołów płciowych miało ułatwiać zakażenie też- 
cem, wydaje się mało prawdopodobne. 

W Europie zarazki teżca są stosunkowo mało 
rozpowszechnione. Jedynie podczas wojen wyste- 
pują liczniejsze zakażenia tężcem. Sporadyczne 
wypadki tężca obserwuje się po dziś dzień. Przy- 
czyną tężca, zwłaszcza w nowszych czasach, rza. 
dziej jest katgut, gdyż jego produkcja i steryli- 
zacja stoją na odpowiednim poziomie. 

Większe lub mniejsze występowanie tężca 
w jednej i tej samej klinice nadaje zakażeniu 
charakter endemii. Małe endemie obserwuje się 
w zakładach operacyjnych i położniczych, w któ- 
rych usunięcie kurzu, zawierającego ewentualnie 
zarodniki tężca napotyka na znaczne trudności. 
Takim klasycznym przykładem jest wymieniana 
prawie we wszystkich podręcznikach epidemia 
tężca w Pradze w roku 1897/98. Epidemie tą naz- 
wał Olshausen unikatem w historii zakła. 
dów położniczych. Przypadki te dotyczyły prze- 
ważnie kobiet, u których przeprowadzano porody 
»peracyjne. Epidemia trwała przeszło półtora ro- 
ku i pochłonęła 88 ofiary. Wędrowała z jednej 
uliniki do szkoły położnych, a stąd do drugiej 
kliniki ginekologicznej. Wygasła zaś dopiero po 
dwukrotnym zamknięciu i gruntownej dezynfek- 
cji zakładów oraz zapobiegawczym szkzepieniu 
wszystkich operacyjnych przypadków. Podobnie 
pewnego rodzaju endemiczny charakter można 
przypisywać przypadkom tężca z kliniki w Erlang. 
Tam w okresie 30 lat, tj. od 1875—1905 roku 
obserwowano 6 przypadków tężca, zawsze 2 krót- 
ko po sobie następujące przypadki. W 1987 roku 
Petersen w „Acta obstetrica scandinavica* 
opisał przypadek tężca po poronieniu ze zejściem 
śmiertelnym, Pulvertaft z Londynu do- 
niósł o przypadku tężca ро wyjęciu macicy wraz 
z przydatkami. Pierwsze objawy wystąpiły w 4. 
dniu po operacji, a zgon dopiero w:12. dniu choroby. 
W przypadku tym zarodniki tężca znaleziono na 
wkładzie z ligniny.E. Haeusermanunu opi- 
sał 4 przypadki tężca jako powikłanie po opera. 
cji Wertheina. Objawy zaczynały sie między 6. 
a 11. dniem po zabiegu. Trzy z tych przypadków 
zakończyły sią zejściem śmiertelnym, 


Z polskich autorów Cikowski w 1929 rə- 
ku przedstawił w Krakowskim Tow. Ginekologiez. 
nym 4, względnie 5 przypadków tężca, które zda- 
rzyły sie w Klinice Ginekologicznej Uniwersyte- 
tu Jagiellońskiego od roku 1922. W jednym przy. 
padku wystąpił tężec po wyjęciu lewego jajowo- 
du, w drugim po odcięciu nadpochwowym maci. 
cy mięśniakowej, w trzecim po operacji Werthei- 
ma, w czwartym po wyjęciu guzka — przerzutu 
w powłokach brzusznych, wreszcie w piątym, po- 
danym według relacji prof. Rosnera usunięto 
torbiel jajnikową. We wszystkich tych przypad- 
kach objawy wystąpiły między 6. a 9. dniem po 
zabiegu. Wszystkie skończyły się zejściem śmier- 
telnym. W tym samym czasie również Żabner 
w Warszawskim Tow. Lekarskim przedstawił 
Przypadek tężca pooperacyjnego, gdzie na 13. 
dzień dopiero wystąpiły objawy, które w ciągu 4 
dni doprowadziły do śmierci. W przypadku tym 
zarodniki tężca wyhodowano z katgutu. 


Okres wylęgania tężca pooperacyjnego, czy też 
połogowego waha się od 4—21 dni, czasem jest 
dłuższy. Średnio, według wszystkich autorów. 
wynosi 9 dni. 

Leczenie rozwiniętej już choroby, zwłaszcza 
w przypadkach szybkiego jej postępu, nie daje 
na ogół dobrych wyników. Leczenie chorych na 
tężec omawia dokładnie prof. Kostrzewski 
w swoim artykule w Przeglądzie Lekarskim Nr 
5 z roku 1948, dokąd odsylam zainteresowanych. 
Jeśli chodzi o metody interesujące ginekologa 
to пр, Spiegel proponowal celem usunięcie 
ogniska zakażenia wyłyżeczkowanie jamy maci. 
ty i przepłukiwanie jej alkoholem. Inni autorzy 
jak Kiehne, Prost idą jeszcze dalej i ża- 
dają natychmiastowego usunięcia macicy, kom- 
binowanego z leczeniem surowicą. K i e h n ‹ 
spośród 4 przypadków tężca połogowego po wyję- 
ciu macicy w 2 widział wyleczenie. 

Na tym miejscu wsponiię jeszcze, że niektórzy 
rozporządzają szczepionką tężcową, a więć stosują 
uodpornienie czynne. Szczepionka ta jest dla nas 
jeszcze niedostępna tak, że musimy pozostać na- 
dal przy uodpornieniu biernym tj. podawać su 
rowice antytoksyczną zapobiegawczo. Wyniki 
brzy stosowaniu uodpornienia czynnego są pozy- 
tywne w tym sensie, że powodują znaczne obni: 
żenie zapadalności na tę ciężką chorobę, nato- 
Miast śmiertelności nie zmniejszają. 

Śmiertelność zaś w tężcu jest, jak wiadomo, bar- 
dzo duża. Win ek e 1 określa ją na 88-—89%». 
Kentmann do roku 1900 zebrał 45 przy- 
padków tężca, z czego zgonów było 42, tj. 93%. 
Spośród 20 przypadków z lat 1900—-1914, zebra- 
nych przez Spiegla, 12 zmarło, tj. 60%, We- 
dług zaś znacznie późniejszego zestawienia, poda. 
nego przez Steels a, śmiertelność w teżen po- 
łogowym wynosi prawie 100%. 

Powracając do omawianych na początku przy- 
badków, możemy stwierdzić, że zarówno okres 


wylegania, jak i przebieg kliniczny tego cieżkie- 
go powikłania odpowiada przypadkom znanym 
z piśmiennictwa. Oba nasze przypadki zakończy = 
ly sie zejściem śmiertelnym. 


Pozostaje jeszcze do rozstrzygnięcia pytanie, Ja. 
ka była droga zakażenia w naszych przypad- 
kach. Albo zarazki mogły być wprowadzone 
przy pomocy narzędzi lub materiału opatrunko- 
wego albo też istniały w przewodzie pokarmowym 
w stanie utajonym i dopiero pod wpływem drob- 
nych nawet urazów blony śluzowej przeszły 
w stan czynny i spowodowały ogólne zakażenie. 
Wprowadzenie zarazków tężca za pomocą narzędzi 
możemy praktycznie biorąc — odrzucić, 
uwzględniając dzisiejsze sposoby sterylizacji. Po- 
szukując przyczyny zakażenia, daliśmy do zba- 
dania bakteriologicznego w pierwszym przypad- 
ku próbki katgutu i talku, w drugim zaś przy- 
padku katgut, gazę, talk i puder. We wszystkich 
tych próbkach laseczek tężca nie stwierdzono. Je- 
dynie w pierwszym przypadku w próbce katgutu 
Nr 2 stwierdzono laseczki zarodnikujące sapro- 
fityczne, dalej w obu przypadkach w talku oraz 
w drugim przypadku w pudrze wykazano zanie- 
czyszczenie przez laseczki zarodnikujące ѕарго- 
fityczne i gronkowce białe nie hemolizujące. Po- 
zostaje zatem druga ewentualność, tj. że chore 
w naszych przypadkach były nosicielkami drobno- 
ustrojów, a zabieg operacyjny był tylko momen- 
tem sprzyjającym do uczynnienia sie zarazków 
1 rozwoju choroby. W związku z tym na jeden 
szczegół chciałbym zwrócić uwage. Mianowicie na 
zawód naszych chorych. Obie były rolniczkami! 
Nie można zatem wyłączyć możliwości weześniej” 
szego zetknięcia się ich z zarazkiem teżca. Za ta- 
kim przyjęciem przemawiałby również przypadek 
tężca po operacji raka prostnicy opisany przez 
Szymonowicza w 1929 r. 


W celu zlikwidowania ujawniającej się ende- 
mii wstrzymano operacje na tydzień, gruntownie 
odczyszczono obejście operacyjne oraz każdej 
chorej operowanej wstrzykiwano zapobiegawczo 
surowicę przeciwtężcową sposobem Besxedki. Pro- 
filaktykę tę prowadzono przez okres 6 tygodni. 
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Dr med. Kazimierz BOJANOWICZ Katowice 
Otwór w przegrodzie międzykomorowej jako 
zejście zawału mięśnia sercowego 


(Z Oddziału Wewnętrznego Szpitala Miejskiego 
w Katowicach. — Ordynator: Dr med. K. Bojanowicz). 


Zawaly mieśnta sercowego 
umiejscawiają się znacznie częściej w lewej ko- 
morze niż w prawej; w lewej komorze — najcze- 
ściej w okolicy koniuszka w przedniej ścianie 
oraz w przedniej połowie przegrody międzykomo: 


rowej w zależności od zaczopowania przedniej 
gałązki zstępującej lewej tętnicy wieńcowej 


(Orlowski. Uhlenbruek natomiasi 
stwierdza raczej przewagę zawałów, pochodzących 
od zmian w prawej tętnicy wieńcowej. 

Zawały przegrody międzykomo- 
гоме j stanowią 15% wszystkich zawałów ser- 
ca. Powodują one dwukrotnie większą śmiertel- 
ność od innych zawałów, bo dochodzącą do 50%. 

Charakteryzują się w większości przypadków 
wystąpieniem bloku galązki lub bloku śródkomo- 
rowego, jednak bywaja zawaly przegrody mie- 
dzykomorowej świeże i zbliznowaciałe bez zmian 
śródkomorowo-blokowych w elektrokardiogramie. 
Jeśli zawał utworzył się w bliskim sąsiedztwie 
węzła Wawary i pęczka Hisa, wówczas stwierdza 
się w zawale przegrody międzykomorowej także 
upośledzenie przewodnictwa przedsionkowo-komo- 
rowego. Jeżeli zaś daleko od nich może dojść do 
upośledzenia przewodnietwa śródkomorowego. 

Zawał mieśnia sercowego może zakończyć się 
śmiercią lub wyzdrowieniem z zupełną lub częś- 
ciową zdolnością do pracy. 

Zejściem zawalu może być: a) blizna 
(myocarditis fibrosa circumscripta) lub gdy ona 
zajmuje cala grubość ściany — myocarditis fibro- 
sa diffusa, b) tetniak serca (aneurysma cordis), 
e) ograniczone zapalenie osierdzia (pericarditis 
fibrinosa cireumseripta epistenocardiaca), gdy 
ognisko martwicy sięga do nasierdzia. d) częściej 
martwica dochodzi do wsierdzia, na którym wy- 
tworzyć sie mogą skrzepliny, mogące sie stać źró- 
dłem zatarów w tętnicach wieńcowych serca 
i w obwodowych (mózgu, nerek itd.), e) pekniecie 
serca (ruptura cordis), f) otwór w przegrodzie 
międzykomorowej. 

Tetniaki serca mogą być wrodzone 
lub nabyte. Nabyte powstają na skutek działania 
ciśnienia krwi w jamie sercowej na miesień ser. 
ca, którego warstwa mięśniowa uległa daleko po- 
suniętemn zwyrodnieniu, a rozwinęła się w tym 
miejscu bliznowaciejąca tkanka łączna, stanowią- 
ca najsłabszą cześć ściany. W procesie tym zasad- 
niczą przyczynową role odgrywają choroby na- 
czyń wieńcowych. Nie każde jednak ich zaczopo. 
wanie prowadzi do wytworzenia się tętniaka 
Powstaje on przypuszczalnie u tych chorych, któ- 
rzy podczas tworzenia sie blizny w miejscu za- 
wału (6—8 tygodni) odpoczywali niedostatecznie 
długo (Ball. Odgrywa tu też role stan kra- 
żenia obocznego i pozostalych naczyń wieńcowych 
SzezekIli №). 


Tetniaki serca mogą być ostre i przewlekłe. 
Przewlekłe umiejscawiają się najczęściej w lewej 
komorze, zwłaszcza w koniuszku serca w okolicy 
graniczącej z przegrodą międzykomorową i prze- 
dnią ścianą lewej komory, rzadziej na tylnej ścia. 
nie lewej komory, w ścianie prawej komory, naj- 
rzadziej w błoniastej części przegrody międzyko- 
morowej. 

Tetniaki serca najczęściej powstają na skutek 
zmian kiłowych. urazu, wrzodziejącego zapalenia 
wsierdzia i zaburzeń rozwojowych. 

Wszyscy badacze zgodnie przyznają, że rozpoz- 
nanie tętniaka serca za Życia jest niezmiernie 
trudne, a wielokrotnie niemożliwe. Rozpoznanie 
można postawić na podstawie: a) wywiadów lub 
objawów, świadczących o zaczopowaniu tętnicy 
wieńcowej, b) rozlanego tętnienia na ograniczo- 
nej przestrzeni między lewą linią mostkową a li- 
nią, przebiegającą nieco na wewnatrz od koniusz- 
ka serca (Dressler, Pfeifer), przy czym 
tętnienie jest oddzielone od stwierdzanego ude- 
rzenia koniuszkowego, e) głuchego I tonu, d) do- 
datniego wyniku prześwietlenia radiologicznego: 
lewa granica serca nabiera kształtu prostokątne- 
go, wzglednie można na niej stwierdzić umiej- 
stowioną wypukłość, а w niej czasem zwapnienia. 
W prawej skośnej pozycji tetniak może być wi- 
doczny jako płaski występ w kierunku tylnej po- 
wierzchni mostka (Parkinson, Bedford, 
Thompson) i może tetnić lub nie (Be rk). 
Tetniak przednio-ścienny wykazuje powiekszenie 
serca w lewo, tetniak przegrody komorowej — 
w prawo. 

Badanie kimograficzne wykazuje odwrócenie 
tętnienia ponad tętniakiem lub też rozszerzanie 
się cześci serca z tętniakiem w czasie skurczu ko- 
mory. 

Badanie elektrokardiograficzne wykazuje zwy- 
kle zawał o typie TL Orłowski stwierdza, 
że przewlekły tętniak serca może nie sprawiać 
żadnych dolegliwości i nie wywoływać objawów 
przedmiotowych tak, iż wykrywa się go dopiero 
podczas badania zwłok lub przypadkowo podczas 
badania radiologicznego. Chory z przewlekłym 
tętniakiem serca może żyć długo zależnie od jego 
rozmiarów, stanu mięśnia sercowego i warunków 
życiowych chorego, przy ezym zdolność do pracy 
jest zachowana w stosunkowo znacznym stopniu. 
Chorobę tę stwierdza się przeważnie u mężczyzn 
miedzy 50 a 70 rokiem życia. Chorzy giną najczęś. 
ciej na skutek zatoru w tętnicach mózgowych 
z przyściennego zakrzepu tętniaka, rzadziej wśród 
objawów przewlekłej niewydolności krążenia 
pochodzenia sercowego lub na skutek pęknięcia 
tętniaka, 

Pęknięcie serca może być urazowe 
i samorodne. Samorodne zdarza się najczęściej 
w lewej komorze i to w dolnej % przedniej ścia- 
ny w pobliżu przegrody międzykomorowej, rza- 
dziej w innych miejscach lewej czy prawej ko- 
тоту. Peknięcie serca poprzedza przeważnie dusz- 
nica bolesna, oznaki zastoju żylnego, sinica i dusz- 
ność. Jako zasada — Śmierć po pęknieciu naste- 


puje natychmiast, lecz nieraz bywa czas do roz 
woju tamponadv Fasit spostrzegali 
przypadek peknięcia serca, które nastąpiło w 12 
godzin po powstaniu zawalu. 
Przebiecie przegrody 


Ката 


miedzy- 


komorowej może wystąpić w przypad- 
ku przedniego (Bayley, Fader) albo tyl- 
nego zawału (Wood, bi veze у), zwykłe 


wówczas, kiedy chorzy nie odpoczywali dosta- 
tecznie długo po zaczopowaniu tętniey wieńco- 
wej. Objawia się on zwykle wstrząsem i bólem 
brzedsercowym oraz szorstkim skurczowym szme- 
rem wraz z mrukiem kocim, charakterystyczny- 
mi cechami otworu w przegrodzie międzykomo 
rowej. Czasami stwierdza się również szmer roz. 
kurczowy (Orlowski). 

Na skutek prądu krwi z lewej komory do pra- 
wej powstaje przewlekła niedomoga prawej ko- 
mory (Mooltenm. Wood i Livezey 
opisali przypadek, który przeżył przebicie sprzed 
5 laty, miał jednak trwałe obrzęki. 

Jeżeli najpierw tworzy się tętniak przegrody, 
oznaki następującego pęknięcia są mniej burzli- 
we, a często jedyną cechą rozpoznawczą jest zja- 
wienie się szmeru skurczowego (W o o а). 

W odróżnieniu od wrodzonych otworów w prze- 
grodzie miedzykomorowej — nabyte powstają 
przeważnie w dolnej % przegrody. 

Według Orłowskiego do roku 1985 zna- 
nych było w piśmiennietwie światowym 18 przy 
padków nabytych otworów w przegrodzie mię. 
dzykomorowej jako zejście zawału mięśnia кет 
cowego, w polskim piśmiennictwie opisali taki 
przypadek Burak M i Pomerane L 
z Kliniki prof. Januszkiewieza. 

Poniżej opiszę podobny przypadek u osobnika, 
u którego liczne znamiona wrodzonych zaburzeń 
rozwojowych, pomimo których wykonywał przez 
45 lat ciężką pracę górnika, nasuwały silne po- 
dejrzenia wady wrodzonej a dopiero badanie 
sekcyjne wyjaśniło nabyte tło choroby. 

Chory skarżył się na uczucie duszności, bezsen- 
ność, obrzęki kończyn dolnych, małą ilość odda. 
wanego moczu oraz па brak apetytu. 

Jeszcze przed "2 rokiem pracował, ро czyń jako 
emeryt zasięgał porady lekarza ubezy:eczalni 
społecznej z powodu „irudności w oddychaniu, 
latwego męczenia się, obrzęków na kończynach 
dolnych. Twierdził, iż nie przechodził żadnej cho- 
roby, wymagającej przerwy w pracy, w ciągu ca- 
„ово życia poza raną kłutą lewego podudzia przed 
"2 łaty, a więc w 34 roku życia, w następstwie 
której nastąpił obrzęk lewej kończyny. Wówczas 
W szpitalu stwierdzono po raz pierwszy wade 
ŝerca, Podaje, że od wczesnych lat dziecięcych 
miał silnie czerwono-sine policzki z rozsianymi 
żylkami, nos czerwono-siny, podobną kończynę 
górną lewą, która była wrażliwsza na zimno. 

W dzieciństwie instynktownie stronił od za- 
baw i gier ruchomych gdyż „fizycznie mu nie 
odpowiadały*. Od 14. roku życia pracował w ko- 
balni pod ziemią Przez 45 lat był górnikiem, 
a przez ostatnich 7 lat urzędnikiem. 


Ważniejsze odchylenia od stanu prawidlowego: 
stan odżywienia nadmierny; skóra poliezków in- 
tensywnie zaczerwieniona z odcieniem sinawym; 
na obu policzkach widoczna jest gęsta siatka na. 
czyń i wybroczynek naczyniowych; nos zaczer- 
wieniony z odcieniem wybitnie sinym; na Szyi 
oraz piersi intensywne zaczerwienienie skóry; koń- 
czyny górne zaczerwienione z odcieniem sinawym; 
lewa kończyna dolna zaczerwieniona z podbarwie- 
niem sinawym; śluzówka jamy ustnej i języka 
o zabarwieniu malinowym: migdałki i luki pod- 
niebienne żywo czerwone; liczne braki w uzębie: 
піц, 4 zęby próchnicowe; po lewej stronie klatki 
piersiowej stwierdza się zapadnięcie sklepienia że- 
ber 11, III IV i V; na tej przestrzeni wyraźny 
zanik ınieéuia piersiowego dużego oraz zanik 
tkanki Huszczowej; brodawka sutkowa lewa mniej- 
sza od prawej i umiejscowiona wyżej od niej; gra- 
nice płuc prawidłowe; nad całym polem płuc 
cdgłos wypukowy jawny z odcieniem bębenko- 
wym oraz szmer pęcherzykowy osłabiony lub 
z wydłużonym wydechem. Granice serca: górna — 
3 żebro, lewa — linia pachowa przednia, prawa — 
2 palce na zewnątrz od linii mostkowej prawej. 
Stluniienie nad mostkiem szerokości 4 palców. To- 
ný prawie niesłyszalne, nad koniuszkiem serca 
szmer skurczowy. Na wysokości 4. żebra w środku 
i na lewo od mostka szmer skurczowo-rozkurczo- 
wy, zanikający w kierunku koniuszka serca. Czyn- 
ność serca miarowa, tetno słabo napięte i wypełnio- 
ne zgodne z czynnością serca, 114/min. Ciśnienie 
zrwi. 120775 mm Hg, jednakowe w obu kończynach, 
Wątroba wystaje na 2,5 palca spod luku żebrowego, 
о brzegu zaokrąglonym, niebołesna. Śledziona nie- 
wyczuwalna. Na łonie typ owłosienia kobiecy. 

Kończyny górne: u lewej kończyny palce niewy- 
ksztalcone: kciuk prawidłowy, palee П i IV posia- 
daja jeden człon z paznokciem palec ITI — jeden 


охоп bez paznokcia, palee V — posiada 2 człony 
z paznokciem. Mieśnie tej kończyny są mniej roz- 
winięte, bardziej wiotkie 


4a 


Kończyny dolne: lewa — silnie obrzekła, ростам. 
«zy od pachwiny, na podudziu tej kończyny stwier 
dza się blizny pourazowe. 

Badania dodatkowe — opadanie krwinek: po 1 
godz. 4 mm, po 2 godz. 12 mm. Skład morfologicz- 
ny krwi: hemoglobiny — 84%, krwinek czerwonych 
— 5,67 mil. w 1 mne, indeks — 0,8, krwinek białych 
— 10800 w 1 mm”, kwasochłonnych — 1, pałeczko- 
watych — 1, podzielonych — 77, limfocytów — 19, 
monocytów — 2. 

Badanie moczu: bez zmian. Odczyn Wasserman- 
na ujemny. Badanie radiologiczne — patrz zdjęcie. 
Kiektrokardiogram, wykonany w okresie leczenia 
naparstnica, którą chory dostawał przed i po przy” 
byciu do szpitala: Т ujemne w I, II i ПІ odprowa- 
dzeniu, obniżenie odcinka ST poniżej linii izoelek- 
trycznej, przedłużenie czasu trwania QRS. 

Chory mimo energicznego leczenia (digitalis, le- 
czenie odwadniające itd ) zmarł po 3-tygodniowym 
pobycie w szpitalu. 


Badanie anatomo-patologiczne. (dr med T. Pra 
glows ki, prosektor Szpitala Miejskiego w Ka- 
towicach): Arteriosclerosis arteriarum coronaria- 
rum cordis maioris gradus. Cicalrix permagua 
myocardii in regione apicis cordis et septi ventri- 
culorum cum aneurysmate in ea regione ad ven- 
triculum dextrum penetrante (defectus congeni- 
tus?) et ad saccum pericardialem, cum synechiis 
pericardii in ea regione. Hypertrophia et dilata- 
tio cordis totius et insufficientia relativa valvula- 
rum. Ectasia arteriae pulmonalis. Thrombi parie- 
tales recentes auriculae dextrae cordis et ventri- 
culi sinistri in regione apicis. Fibrosis endocardii 
cordis sinistri. Cicatrix post infarctum lobi infe- 
rioris pulmonis dextri. Thrombosis venae temo- 
ralis et iliacae sinistrae cum anasarca extremitatis 
inferioris sinistrae, Pleuropneumonia егопрова to 
tius lobi medii pulmonis dextri, Induratio cyanoti. 
wa pulmonum, lienis, renum, Hepar moschatum. 
Hydrothorax ambilateralis. Defectus musculi pec- 
toralis maioris sinistri et phalangum II, ПІ, digi- 
torum II, III, IV i V manus sinistrae, Synechiae 
peritoneales coli sigmoidei et eoeci. Obesitas. 

Rozmiary otworów tetniaka serca: od lewej ko- 
mory — 2,3X3 ет, od prawej 3X3 mm. 

Stwierdzane zaburzenia rozwojowe lewej poło- 
wy ciała chorego, jak niedokształcenie kończyny 
górnej, niedorozwój sutka, brak mięśnia piersio- 
wego dużego, skłaniały mnie do przyjęcia w istnie- 
jącej niewydolności krążenia również podłoża 
wrodzonego w postaci wrodzonej wady ośrodko. 
wego układu krążenia. Wywiady również przema- 
wiały za tym, gdyż zawierały tak charakterystycz- 
ne dane, jak zasinienie policzków i nosa, stronie- 
nie od zabaw i gier ruchomych, spostrzegane od 
najwcześniejszych lat dzieciństwa. Stwierdzenie 
zaś na wysokości 4. żebra w środku i na lewo od 
mostka szmeru skurczowo-rozkurczowego zdawa- 
ło się precyzować rozpoznanie w kierunku wrodzo. 
nego otworu w przegrodzie międzykomorowej. Na- 
temiast fakt wykonywania przez wiele lat zawodu 
górnika zdawał się temu przeczyć, nieznaczne zaś 
wypuklenie lewej granicy serca blisko koniuszka 
nasuwało myśl o fętniaku serca oraz koncepcję na- 
bytego otworu w przegrodzie międzykomorowej. 


Ае 


Szwer skurczowy nad koniuszkiem przy pozo- 
stałych objawach niewydolności krążenia przema- 
wiał za niedomykalnością względną zastawki dwu- 
¿c ielnej. 

Wynik sekcji zwłok potwierdził istnienie otwo- 
ru w przegrodzie międzykomorowej, rozpoznane- 
go za życia. Otwór ten jednak znajdował się w ob- 
rębie dużej blizny pozawalowej i przewlekłego 
tętniaka serca, przebijającego się także do worka 
osierdziowego, był więc ostatecznym następstwem 
stwierdzonego silnego zwapnienia naczyń wieńco- 
wych serca, a nie zmianą wrodzoną. Za tym świad- 
czy również fakt, Że otwór umiejscowiony był 
w obrębie części mięśniowej przegrody międzyko- 

“© Зума w zaburzeniach rozwojowych. Nie 
ma również obiektywnych danych, świadezących 
za okolicznością uszkodzenia zawałowego, nałożo- 
nego na wadę wrodzoną. 

Dla stosunkowo dobrego stanu chorego па długo 
przed śmiercią może pewne znaczenie miał fakt. 
ze opisany tętniak serca, mający jedynie pokrywę 
osierdziową, miał dodatkowe oparcie na mostku. 
z którym łączyiy go zrosty. 
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Dr med. Władysław KUBISTY Bytom 
Leczenie przewlekłych owrzodzeń podudzi 
owodnią konserwowaną 
(Z Oddziału Chirurgicznego Szpitala Miejskiego 
w Bytomiu. — Ordynator: dr Wł. Kubisty). 


Р Przewlekłe owrzodzenia podudzi powstają na tle 
żylakowym, urazowym, w bliznach po urazach lub 
oparzeniach, po zakrzepach żył, po uszkodzeniu 
większych pni nerwowych lub pod wpływem uci- 
sku kostniaków wytwarzających się po odjęciach 
kończyn albo w następstwie zapalenia szpiku kost- 
nego. Wszystkie te przyczyny wywołują upośle- 
dzenie odżywiania kończyny bądź to na skutek za. 
burzeń w krążeniu żylnym, bądź tętniczym lub 
przez zaburzenia w krążeniu obu tych układów. 
W przypadkach żylaków długotrwałe niedoży- 
wienie tkanki na skutek zastoju żylnego, zaniku 
składników elastycznych ściany, kruchości tej 
sciany i wskutek pęknięć naczyń żylnych, wyle- 


wów krwawych z nasteępową pigmeutacją skóry, 
zanikiem jej i tkanki podskórnej prowadzi do po- 
wstania owrzodzeń. 

W przypadkach rozległych blizn pourazowych 
lub po oparzeniach wysuwają się па pierwszy plan 
zaburzenia w krążeniu tętniczym, spowodowane 
zastąpieniem tkanki wartościowej przez zbitą i ma- 
ło unaczynioną tkankę łączuą. Podobne zmiany 
zachodzą pod wpływem ucisku kostniaków kiku- 
tów po odjęciach kończyn lub okostnowych wyro- 
Sli, powstających w niektórych przypadkach zapa- 
lenia szpiku kostnego. 

Zakrzepy żył głębokich wywołują z jednej stro- 
пу zastój лупу oraz utrudnienie krążenia chłonki, 
z drugiej niedokrwienie tętnicze wywołane odru- 
chowym skurczem naczyń tetniczych, 

We wszystkich tych stanach niedokrwienia tkan- 
ki mały nieraz uraz, otarcie lub zadrapanie pro- 
wadzi do ubytku tkanki, który zwykle nie wyka- 
zuje skłonności do zagojenia, ale pogłębia się i po- 
szerza, brzegi jego stają się twarde i zgrubiałe 
a wydzielina dna ubytku stale się zwiększa; dno 
owrzodzenia pokrywa szaro-brudna ziarnina. Skó- 
ra w najbliższym sąsiedztwie owrzodzenia ma bar- 
wę ciemno-bronzową na skutek nagromadzenia 
barwika po wylewach krwawych. Pod wpływem 
wtórnego zakażenia owrzodzenia przychodzi bar- 
dzo często do powstania procesów zapalnych, 
zwłaszcza róży, co znowu uszkadza tkankę jeszcze 
w większymi stopniu. Wydzielina owrzodzenia po- 
woduje często uporczywy wyprysk (eczema) ze 
świądem nieraz bardzo trudnym do zwalczenia. 
Wyżej opisany proces chorobowy może trwać 
długo, ulegając stałemu pogorszeniu. 

Nasuwa się pytanie, dlaczego niewielkie nieraz 
owrzodzenia podudzi nie wykazują skłonności do 
gojenia. Dzieje się to z powodu: 

1) zaburzeń w odżywianiu tkanki, a w związku 
z tym 

2) braku zdrowej ziarniny, która by wypełniła 
ubytek, 

3) wtórnego zakażenia owrzodzenia, 

4) wzmożonego wydzielania dna owrzodzenia, 

5) braku naskórka. 

W większości sposobów leczenia owrzodzeń, po- 
danych w piśmiennictwie, autorzy starają się 
usunąć jedną lub więcej z wymienionych przesz- 
kód, utrudniających gojenie się owrzodzeń. 

% dotychczasowych rozważań wynikało by, że 
rzekomo we wszystkich przypadkach owrzodzeń 
podudzi na tle żylakowym winno się uzyskać wy- 
leczenie, usuwając żylaki, które w tych przypad. 
kach są zasadniczą przyczyną zaburzeń w krąże- 
niu. Tymezasem w niektórych tylko przypadkach 
owrzodzeń podudzi wywołanych dużymi żylaka 
mi usunięcie tych żylaków doprowadza do trwa- 
łego wyleczenia tych owrzodzeń. W innych przy- 
padkach owrzodzeń na tle żylakowym, w których 
Żylaki zewnętrzne są niewielkie a niedomoga za- 
stawek żylnych obejmuje i krążenie żył glebo- 
kich, co uwidacznia się dużym obrzękiem podu- 
dzi, zamknięcie żylaków powierzchownych nie 
usuwa zaburzeń w krażeniu i nie doprowadza do 


wyleczenia owrzodzeń podudzi. W przypadkach 
owrzodzeń podudzi po przebytych zakrzepach żył 
glębokich usnwanie żylaków jest nawet przeciw. 
wskazane, gdyż wtedy powstają żylaki podskórne 
wskutek niedrożności żył głębokich celem umożli- 
wienia odpływu krwi żylnej z kończyny; zamknie- 
cie tych żylaków doprowadzić może do powstaw:t. 
nia dużych obrzeków podudzia i powiekszenia się 
owrzodzeń. 

Z zachowawczych sposobów leczenia owrzodzeń 
podudzi należy wspomnieć o grupie opatrunków 
uciskowych, zakładanych na podudzie i udo; na- 
leżą tu opaska elastyczna, plastry elastyczne, poń- 


czocha gumowa i opatrunek kleinowy typu 
{поп у. Z opatrunków tych jedynie opatrunek 


kleinowy uciska równomiernie i w przypadkach 
mało wydzielających owrzodzeń podudzi udaje sie 
nim czasem uzyskać wyleczenie. Nie można jed- 
nak w opatrunku tym przebywać w wilgoci i dla- 
tego nie nadaje sie on do leczenia np. u górników. 

Z przeglądu piśmiennictwa omawiającego spo- 
soby operacyjnego leczenia owrzodzeń podudzi 
o różnej etiologii wynika, że wszystkie one są 
niedoskonałe, o czym świadczy także znaczna licz. 
ba i różnorodność tych sposobów. Od zapoczątko 
wanego przez Nussbaum aA w r 1858 okra- 
wania owrzodzeń powstają nowe odmiany, juk 
Magnusa, Schunza Jaegera iin- 
nych, aż do promienistych nacięć owrzodzeń, jak 
to podal Kuemełll i Jensen Do tych 
sposcbów dodano jeszcze inne, polegające na po- 
krywaniu owrzodzeń już oczyszczonych przeszcze- 
pionymi płatami naskórka sposobem T h i e r- 
seha, Reverdina lub wstrzykiwaniu miaz- 
gi naskórkowej sposobem Pels Leusdena 
albo pokrywaniu ubytku platem calej skóry we- 
dle Krauzego i Hirschberga lub 


płalumi uszypulowanymi, jak to proponowała 
włoska szkoła. LUenormant zalecał sympa- 


tektomię dla zwiększenia ukrwienia kończyny. 
Naciągnięcie operacyjne nerwu strzałkowego 
(n. peronaeus) lub udowo-goleniowego (n. saphe- 
nus) znalazło równieź swoich zwolenników, jak 
Bardescu, Chipault Volkmann, 
Blanc y Fortacia; ostatnio Mża. 
wandze i Manikonian opisują wycię- 
cie nerwu zaslonowego (n. obturatorius) w przy- 


padkach przewlekłych owrzodzeń podudzi. 
Bauer na podstawie badań flebogralicznych 
1 


wykonanych w 100 przypadkach żylaków i owrzo- 
dzeń wykazał, że u 55 chorych niewydolność za 
stawek dotyczyła żył głębokich. Wobec tego wyci. 
паї żyłę podkolanowa w przypadkach niewydo]- 
ności jej zastawek, uzyskując możliwość odpły- 
wu krwi z podudzia poprzez żylę odpiszczelową 
wielką lub rozszerzone żyły torebkowe stawu ko. 
Janowego. W wyniku tego zabiegu obrzęk i ból 
ustępowaly a owrzodzenia golly się w krótkim 
czasie. Po 3 miesiącach stwierdzał jednak nawro- 
ty obrzęków w 16%, a owrzodzeń w 8% przypadków. 

Współczesne leczenie owrzodzeń podudzi, tzw. 
zespolone polega na usunięciu zaburzeń w krąże- 
niu żylnym, poprawieniu krążenia tętniczego 


4% 


w kończynie oraz pokryciu odkażonego poprzed 
nio owrzodzenia płatem naskórka lub skóry. Ta. 
ki sposób podaje w francuskim piśmiennictwie 
Ravina, aw polskim Zamecki. Zamkuie 
cie żylaków w przypadkach owrzodzeń żylako- 


wych poprawa krążenia tętniczego w kończynie 
przez obstrzykanie tetnicy udowej nowokainą, 


odkażenie owrzodzenia penieyliną, podaną ogól- 
nie w ilości od 100.000 do 1,600.000 j. lub sulfami. 
dami miejscowo a w Колец pokrycie odkażonego 
owrzodzenia przeszczepem naskórkowym -— to 
skladowe tego leczenia. 

Ostatnio w przypadkach różnych przewlekłych 
chorób i to nie tylko chirurgicznych przyjmuje 
się eoraz więcej sposób leczenia, polegający na 
stosowaniu świeżej lub konserwowanej tkanki 
w postaci wszczepu. Ponieważ opisy sposobów 
stosowania wszczepów świeżych i konserwowa- 
nych, jak również zestawienie różnie poglądów 
autorów na chemizm działania tkanek wszezepis- 
nych znaleźć można w piśmiennictwie polskim 
i referatach z piśmiennictwa rosyjskiego (H a u s- 
man Uhrulewa, Blochin, Pietrow 
i inni), dlatego nie podaje tego w tej pracy. 

Zachęcony doniesieniami z piśmiennictwa о Ко: 
rzystnych wynikach i żywym działaniu przeszcze- 
bów na odnowę tkanek, postanowiłem wypróbo- 
wać ten sposób w przypadkach przewlekłych 
owrzodzeń podudzi o różnej etiologii, a więc ży- 
lakowej, pourazowej, przy owrzodzeniach w bliz. 
nach, ро oparzeniu, a także w dwóch przypad- 
kach owrzodzeń, które powstaly po urazie dużego 
pnia nerwowego. Pierwsze próby przeprowadzi- 
lem w październiku 1948 r. Do wszczepienia uży- 
walem owodni przygotowanej chemicznie sposo- 
bem Krauzego. Płaty tej owodni pobierane 
w sposób jałowy w czasie porodów, zanurzano 
do 2% roztworu chloraminy i przechowywano 
w miejscu chłodnym, zmieniając со tydzień roz- 
twór chloraminy. Używałem owodni przechowy- 
wanej w chloraminie, gdyż jest to sposób naj- 
mniej kosztowny i kłopotliwy. Poza tym, jak wy- 
nika z piśmiennictwa (Hausman), owodnia 
w ten sposób przechowywana działa równie sil- 
nie leczniezo, jak owodnia zanurzona do 3% roz- 
tworu dwuweęglanu sodu lub poddana działaniu 
niskiej ciepłoty. Z owodni tej pobierałem płatki 
i po przepłukaniu ich w roztworze soli fizjolo- 
gicznej wszczepiałem w kieszonkę podskórną na 
podudziu powyżej owrzodzenia. Kieszonkę tę wy- 
konywalem elewatorem w znieczuleniu miejsco 
wym z cięcia długości od 4/2 do 1 оп, a ро wpro- 
wadzeniu owodni w przestrzeń podskórną zamy- 
kalem to cięcie jednym szwem skórnyin. Ponie- 
waż wszystkich tych chorych leczyłem na oddziele, 
dlatego też po wszczepieniu owodni mogłem 
w kaźdym przypadku spostrzegać dokładnie prze- 
bieg kliniczny. 

Nieraz juź w 24 godziny po wszczepieniu, a nic- 
kiedy później pojawiał się w najbliższej okolicy 
wszczepu żywy Odczyn zapalny, uwidaczniający 
się jako zaczerwienienie, bolesność i obrzek pod- 
skórny w tej okolicy; w niektórych przypadkach 


stwierdzalem podwyższenie ciepłoty różnego stop- 
nia (37° do 39%). Czasem spostrzegalem obrzek 
i powiększenie gruczołów chłonnych okolicy pach- 
winowej. Rozległość tego odczynu zapalnego 
byla zależna z jednej strony od wielkości płata 
wszczepionej owodni, z drugiej od pewnych róż. 
піс w działaniu poszczególnych typów owodni. 
Aauważyłem bowiem, że owodnia uzyskana od 
jednej rodzącej wszczepiona kilku chorym z rzę- 
du wywoływała żywszy odczyn, niż owodnie uzy- 
skane od innych kobiet а wszczepione w tej samej 
ilości i w ten sam sposób. Spostrzegłem również, 
że im żywszy był odczyn, tym skuteczność leczni- 
czego działania owodni była większa. Odczyn ten 
utrzymywał się różnie długo, najdalej do 5 dni, 
bo czym albo ustępował samoistnie albo w miej. 
"cu wszczepu dochodziło do powstawania jałowe- 
g0 ropnia, który po wyjęciu szwu opróżniał się 
wraz ze strzępami nierozpuszczonej jeszeze owod- 
ni. W tych przypadkach, w których wydalenie 
owodni w ten sposób nie nastąpiło, jeszcze długo 
można było wyczuć pod skórą zgrubienie, będące 
pozostałością wszczepionej owodni. W żadnym 
4 przypadków wydalenie owodni nie nastąpiło 
przed uplywem 5 dni; obecność owodni pod skórą 
nawet w ciągu tak krótkiego czasu, jak się prze- 
konałem, była już wystarczająca dla pobudzenia 
procesu odnowy tkanki w obrębie owrzodzenia. 
W żadnym z przypadków nie usiłowałem zwalczać 
odczynu zapalnego przez podawanie sulfamidów 
czy penicyliny, gdyż uważałem go za odezyn za. 
balny proteolityczny i aseptyczny. W okresie te- 
80 odczynu w drugim lub trzecim dniu po wszeze- 
pieniu zaznaczało się znaczne wydzielanie płynu 
surowiczo-ropiastego, zawierającego strzępy zgo- 
rzelinowej tkanki oddzielającej się z dna owrzo- 
dzenia. Wydzielanie to zwiększało się i utrzymy- 
walo się różnie dlugo, zależnie od wielkości owrzo. 
dzenia oraz stopnia wtórnego zakażenia jego dna 
a także ilości tkanki zgorzelinowej w obrebie te- 
002 dna Pierwszy ten okres w spostrzeganiu kli- 
nicznym można by nazwać okresem oczy- 
szeczania się owrzodzenia. Zakoń. 
czenie tego okresu zaznaczało się oczyszczeniem 
dna owrzodzenia i pojawieniem się czystej, żywo 
czerwonej, lekko krwawiącej ziarniny. Oczyszezo- 
na ziarnina dna owrzodzenia, rosnąc żywo wy- 
bełniała ubytek do krawędzi ostro kończącego się 
uaskórka na brzegu owrzodzenia. Okres ten, to 
okres odnowy tkanki lub wypel- 
nienia ubytku; czas jego trwania zależ. 


Пу jest od głębokości owrzodzenia. Wreszeie 
W okresie trzecim przebiegu klinicznego po 


wszczepieniu, czyli w okresie pokrywa: 
nia się naskórkiem, zauważyć można 
było, że z chwilą wypełnienia ubytku przez ziar- 
ninę posuwają się od brzegu owrzodzenia języ- 
kowate wyrośla naskórka, pokrywając stopnio- 
wo od brzegów powierzchnię wytworzonej ziarni- 
ny. Czas trwania tego trzeciego okresu leczeniu 
zależny był oczywiście od rozległości powierzchni 
owrzodzenia. W przypadkach rozległych owrzo: 
dzeń konieczne było w tym okresie wykonanie 


dodatkowych zabiegów, do czego jeszcze ромгоее. 
Nadmieniam, że próby pokrywania dna owrzo- 
dzenia płatkami owodni nie dały żadnych doda.. 
nich wyników leczniczych. 

Materiał mój obejmuje 80 przypadków owrzo- 
dzeń podudzi o różnej etiologii. A tych 80 przy- 


padków w 63 dokonałem jednorazowego wszcze: 


pienia owodni; było to dostatecznym bodźcem 
do całkowitego zagojenia owrzodzeń. U pozo- 
stałych chorych wielkość owrzodzeń, brudne i głę. 
bokie dno zmusiło mnie do dwukrotnego wszcze: 
pienia owodni w 12 przypadkach, do trzykrotne- 
go w 5 przypadkach. Wszczepienie dwu i trzy- 
krotne owodni w tych 17 przypadkach bylo ko- 
nieczne dla ukończenia drugiego okresu leczenia, 
tj. wypełnienia przez ziarninę ubytku w oczysz. 
czonym już owrzodzeniu. Odstępy czasu, jakie 
dzieliły poszczególne wszczepiania wynosiły 10 
do 13 dni. 

W przypadkach owrzodzeń o rozległej powierz- 
chni wykonywalem w trzecim okresie klinicznym 
u 7 chorych przeszczepienie naskórka sposo- 
bem Thierscha dla przyspieszenia pokry- 
cia powierzchni ziarniny, Zauważyłem przy tym, 
że po wszczepieniach owodni powierzchnia owrzo- 
dzenia jest tak oczyszczona, że nie wymaga przy- 
gotowania do przeszczepu naskórka. jak to było 
konieczne, gdy stosowałem inne sposoby lecze- 
nia. Płatki naskórka przyjmowały się zwykle na 
całej powierzchni ziarniny tak, że nie zachodziła 
nigdy konieczność ponownego pokrywania ziar- 
niny nawet w przypadkach rozległych owrzodzeń. 
Przeszczepienie naskórka wykonałem w 7 przy- 
padkach owrzodzeń znacznego stopnia; w jednym 
z nich było 5 owrzodzeń na podudziu. Zauważy- 
lem, że po wszczepieniu owodni naskórek, pokry- 
wający owrzodzenie, niezależnie od tego, czy byl 
przeszezepiony, czy też samoistnie wrósł z brze- 
gu owrzodzenia był znacznie grubszy od naskór. 
Ка .skóry otoczenia. Jest to szczegół ważny, gdyż 
grubość naskórka utrudnia powstanie nawrotów. 
zwłaszcza pod wpływem urazów. Jak wynika 
z poprzednich uwag, w 63 przypadkach owrzo- 
dzeń podudzi jednorazowe wszczepienie owodni 
było dostatecznym bodźcem do oczyszczenia się 
owrzodzeń, do wypełnienia ubytku ziarniną i po- 
krycia jej naskórkiem, czyli do zupełnego wyle- 
czenia owrzodzeń nawet rozległych i długotrwa- 
łych. Na 80 przypadków owrzodzeń podudzi było 
36 przypadków owrzodzeń na tle żylakowym. 24 - 
pourazowym, 10 — o etiologii mieszanej 4 — 
w bliznach po oparzeniach i 2 — po uszkodzeniu 
dużego pnia nerwowego. Wiek chorych wahał sie 
od 20 do 70 lat. Na 80 przypadków było 54 męż- 
czyzn i 26 kobiet, Czas trwania choroby wynosil 
od 1 miesiąca do 10 lat. We wszystkich 80 przy. 
padkach uzyskałem wyleczenie, a jedynie w 2 
przypadkach wystąpił nawrót. 


Jeden z nich, to 26-letnia chora z dużym owrzo- 
dzeniem podudzia w bliźnie, powstalej po oparze- 
niu jeszcze w wieku dziecięcym. Po dwukrotnym 
wszczepieniu owodni zwolniono ją z oddzialu 
w 25. dniu leczenia jako zupelnie wyleczoną. Po 
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wyjściu z oddziału udała się wieczorem па zaba. 
wę, na której tańczyła przez calą noc. Nawrót wy- 
stąpił po 4 dniach. Ponowne jednorazowe wszcze- 
pienie owodni uwolniło ją od nawrotu; czas spo- 
strzegania tej chorej od wyleczenia nawrotu wy- 
nosi 10 miesięcy. 

Drugi przypadek nawrotu, to 65-letni chory 
z dużymi owrzodzeniami żylakowatymi na obu 
podudziach, utrzymującymi sie od 2 lat. Dwu- 
krotne wszczepienie owodni w podudzie lewe, na 
którym owrzodzenie było znacznie większe, do- 
prowadziło w ciągu 18 dni do wyleczenia owrzo- 
dzeń na obu podudziach. Chory ten zgłosił się po- 
nownie w 2 miesiące po zwolnieniu z oddziału 
z nawrotem mniejszego poprzednio owrzodzenia 
na podudziu prawym, w które nie wszczepiano 
owodni podczas pierwszego pobytu chorego. Na- 
tomiast na podudziu lewym owrzodzenie pokryte 
było grubym naskórkiem, pomimo 12 było опо 


większe od owrzodzenia drugiego podudzia 
w chwili zaczęcia leczenia. Nasuwa się przypu- 
szczenie, że wszczepiona owodnia wywołala 


wprawdzie ogólne przestrojenie ustroju, jednak 
przez dłuższy okres czasu zaznaczało się przestro- 
jenie miejscowe, które utrudniło powstanie na- 
wrotu większego owrzodzenia tego podudzia, 
w które wszczepiono owodnię. U chorego tego 
powtórne dwukrotne wszczepienie owodni dopro- 
wadziło w ciągu 22 dni do wyleczenia owrzodze- 
nia. | 

Pozostali chorzy po leczeniu wszczepieniem 
owodni są wolni od nawrotów; czas spostrzegania 
tych chorych wynosi około roku. 

Przeciętny czas leczenia 80 chorych z uwzględ. 
nieniem okresu leczenia 2 nawrotów wynosi 23 
dni. Jeżeli uwzględni się, że wybierałem do lecze- 
nia wypadki najcięższe w celu wypróbowania te- 
go sposobu leczenia, że czas trwania tych owrzo- 
dzeń sięgał nieraz 10 lat, w końcu, że dla spostrze- 
gania przetrzymywano nieraz niektórych chorych 
z owrzodzeniami całkowicie wygojonymi, to na- 
leży podnieść, że czas leczenia tych owrzodzeń 
w wyżej opisany sposób był bardzo krótki. 

Do poprzednich spostrzeżeń dodać trzeba, że po 
wszczepieniu owodni w 5 do 7 dni ustępuje żywa 
nieraz bolesność w miejscu owrzodzeń, a blizny 
po zagojeniu owrzodzeń uzyskują pewną więk- 
szą ruchomość na podstawie; nie dotyczy to oczy- 
wiście blizn na przedniej powierzchni kości pi. 
szczelowej, gdyż są one zwykle na podstawie ma- 
ło przesuwalne. W 8 przypadkach uporczywych 
wyprysków z owrzodzeniami na tle żylakowym 
ustąpił ze zmianami skórnymi także uporczywy 
świąd skóry. 

Przedstawiony wyżej sposób leczenia przewlek - 
łych owrzodzeń podudzi wszczepieniami owodni 
ma następujące zalety: jest on prosty w użyciu, 
mało kosztowny, nie wywołuje żadnych powikłań 
i nadaje się do leczenia owrzodzeń podudzi o róż- 
nej etiologii wskutek wywoływania ogólnego 
przestrojenia ustroju, a również i miejscowego 
tkankowego. Sposób ten skraca znacznie okres 
leczenia w przypadkach owrzodzeń na tle żylako. 


wym, w innych zaś stanowi bardzo silny bodziec 
do odnowy tkanki i przyjęcia się przeszczepów ua- 
skorkowveh Snosób leczenia owrzodzeń wprowa- 
dzeniem owodni w kieszonkę podskórną można 
by jeszcze w przyszłości zastąpić przez wstrzyki- 


wanie wyciągu z owodni, o czym wspomina 
Abdański. 
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Z PRAKTYKI LEKARSKIEJ 


Prof. dr Marian WILCZEK Kraków 


Leczenie jaglicy 


Od czasów Nicolle, Blaizot i Cue- 
nod (1912), którzy doświadczalnie wywołali ja- 
glice u człowieka, zakażając jego spojówki mate- 
riałem jagliczym przefilirowanym przez filtr 
Berke felda, a następnie przenieśli zaka- 
żenie na szympansa, uważa się za dowiedzione, 
że jaglica jest chorobą zaraźliwą, wywolywaną 
przez zarazek przesączalny. Doświadezenia te by- 
ły kilkakrotnie potwierdzone przez innych bada- 
czy. Powszechnie przyjmuje się, że jaglicę wy- 
wołuje wirus przesączalny, którego nie udało się 
wyhodować na martwych pożywkach, jakoteż nie 
znamy pożywki żywej, na której można by ten 
wirus rozmnażać. Wirus jaglicy wnikając do ko- 
mórek nabłonka spojówki rozmnaża się w kolonie, 
co uwidacznia się powstawaniem tzw. cialek wtre 
towych Halberstidtera i Provaze- 
k a, wnika następnie w głębsze warstwy tkanki, 
powodując powstanie typowych Ша jaglicy jagiel 
(Loewenstein 1945). 

Klinicznie powstają w jaglicy nacieki rozlane 
i bardziej ogniskowe (jagły) złożone przede 
wszystkim z limfocytów, komórek plazmatycz- 
nych, fibroblastów i makrofagów, nacieki ulega- 
jące zwyrodnieniu i rozpadowi, wydala się 
treść jagieł na zewnątrz a w końcu powstaje 
bliznowacenie tkanki. Choroba ma od samego po. 
czątku przebieg przewlekły, okresy ostrego nasi- 
lenia zależą od dodatkowego zakażenia różnymi 
zarazkami. Zależnie od czasu trwania, schorze- 
niu ulegają i głębsze warstwy tkanki, nacieki 


1 następowe bliznowacenie może dotyczyć tarczek 
powiek, powodując typowe dla jaglicy zawinię- 
cie brzegów powiekowych w kierunku oka. Nie. 
kiedy choroba zajmuje w większym stopniu po- 
wierzchowne warstwy rogówki, wytwarzu sie 
luszczka jaglicza. Przy pomocy lampy СИЕ 
wej i mikroskopu rogówkowego można (według 
wielu autorów) stwierdzić już na początku scho- 
rzenia wnikanie drobnych naczyń i nacieków 
w rogówkę w każdym przypadku jaglicy. 

Nie UI swoistego leku przeciwko jagli- 
су, każdy lekarz zajmujący się leczeniem jaglicy 
WIE ŻĘ jaglicę można wyleczyć бол 16 
e. AE stosowaniu mechanicz- 
ЕЛШЕ w сеп usunięcia zwyrodniałych 
Jagieł. Na ogół jednak należy stwierdzić, że lecze- 
nie Jaglicy jest uciążliwe i długotrwałe, często 
chory zniechęcony przerywa leczenie, co prowa. 
dzi do powtórnego rozwoju choroby i cały wysi- 
łek dotychczasowy idzie na marne. Dopiero wpro- 
wadzenie „do lecznictwa jaglicy nowoczesnych 
н sulfonamidów i penicyliny, stwo- 
ję baj Ке. өн tej choroby, skraca- 
lac tą GR у itnie czas: leczenia i przeciwdzia- 
Kia powik > ا‎ sie ciężkich do lecze- 
MOZE seh s iznowatych. Jaglica leczona we 
А ЭН mó." nie pozostawia w ogóle blizn, 
ОГ TST a z leczenia w późniejszych okre- 
чл са ѕа bardzo: dobre. Chory zachęcony 
Szy T CC chętniej poddaje się leczeniu 

\ ofa sią również luszezka jaglicza. 

Sulfonamid у są stosowane przez liez- 
nych autorów doustnie, stosuje sie je również 
miejscowo, usuwając zwyrodniałe jagły mecha- 
nicznie, co wybitnie skraca leczenie. Doustnie po- 
dawano sulfonamidy w dawce 0,05 na 1 kg wagi 
dziennie przez czas rozmaity, okres leczenia trwał 
od 6 dni do 3 tygodni, po czym odstawiano lek 
na 4. 6. 14 dni. po czym stosowano drugi okres le- 
czenia i tak dalej, niekiedy dochodząc do 300 va- 
stylek leku. Najlepiej ma działać sulfanila- 


mi d, stosowano jednak z powodzeniem szeres 
innyveh preparatów, jak sulfathiazol. 


cibasol sulfazol, lutazol sulfo- 
namide, sulfapiry din itd Jest rzecza 
zrozumiałą, że przy tych dawkach stosowanych 
dłuższy czas zdarzały się rozmaite obiawy zatru- 
ela, lek ten nie powinien być stosowany bez kon- 
Bali osólnego stanu leczonych. przeto nie nada- 
Je się dn masowego ambulatoryjnego leczenia ja- 
enev, Wvniki bo donstnym leczeniu bvły dobre. 
czesto no 8—4 tygodniach nastenowało wylecze. 
nie, jednakże w wielu przypadkach konieczne 
było leczenie do 6 miesięcy. 
A Miejscowo stosowano sulfonamidy w postaci 
5—10—20% maści zakładanej 3 razy dziennie pod 
powieki lub wmasowywanej pałeczką szklana, sto- 
Sule się też lek w postaci proszku zakładanege 
pałeczką szklaną pod dolną powiekę. 
Leczenie penicyliną w postaci таб. 
© zawierającej 2,500 j. w 1 ет? jest bardzo zache. 
cające, daje szybkie cofanie się objawów zapal 
nych, nacieki i świeże jagły wsysają się bez śla- 


du, wczesne okresy jaglicy można wyleczyć bez 
blizn, łuszeczka cofa się szybko. Średnio ciężkie 
przypadki można wyleczyć do 4 miesięcy, stosu- 
jąc maść 8—4 razy dziennie i usuwając zwyrod. 
niałe jagły pensetą anatomiczną 1—2 razy. Łuszez. 
ka jaglicza i nacieki rogówki znikają po 3—4 ty- 
godniach, poprawa wybitna pojawia się już po 
kilku dniach, Maść penicylinową można polecić 
wykonać w aptece, konieczna jest jednak dobra 
bezwodna lanolina, można użyć również dodatku 
wazeliny, maść przechowywana w chłodnym miej- 
seu zachowuje działanie co najmniej przez 2 ty 
godnie. 

Do masowego leczenia jaglicy w przychodniach 
najlepiej nadaje się miejscowe leczenie proszkiem 
lub 20% maścią sulfathiazolową stosowaną 2—8 
razy dziennie, przy równoczesnej kontroli lekar- 
skiej co 14 dni, podezas której należy usunąć me- 
chanicznie zwyrodniałe jagly. Takie leczenie win- 
no do 6 miesiecy doprowadzić do wyleczenia. Je- 
Śli istnieje możność stosowania maści venieylino- 
wej, można stosować na zmiane 4 tygodnie peri- 
cyline, po czym maść sulfamidową i znów penicy” 
linową. W okresach silniejszych zmian zapałnych 
połączonych z obfitszą wydzieliną zależy raczej 
stosować maść penicylinową miejscowo lub sul- 
fonamidy doustnie przez 10 dni kontrolując ogól- 
ny stan chorego. Jedynie nieliczne ciężkie przy- 
vadki powikłanej jaglicy wymagają leczenia kli 
nicznego i operacyjnego. 


E. MICHAŁOWSKI Kraków 
Współczesne metody leczenia raka stercza 
i pęcherza moczowego 


(Z Oddziału Urologicznego Szpitala św. Łazarza). 


Jesteśmy w urologii świadkami dużego postępu 
w leczeniu nowotworów złośliwych stercza i pę- 
cherza moczowego. Rak stercza może być całkowi- 
cie wyleczony przez zabieg operacyjny. polega- 
jący na doszczętnym usunieciu stercza, pęcherzy- 
ków nasiennych, cewki sterczowej i szyi pęche- 
rza moczowego. Dowodzą tego liczne przypadki 
w ten sposób operowane i obserwowane następ- 
nie przez kilkanaście lat. Istnieje jeden tylko wa- 
runek powodzenia, a mianowicie wczesne rozpoz. 
nanie i uchwycenie choroby w tym okresie, 
w którym operacja może być naprawdę doszczęt: 
nie wykonana. 

Tymczasem, jak wykazuje doświadczenie, 
wczesne przypadki zgłaszają się do lekarza nie- 
zmiernie rzadko. Z reguły natomiast obserwuje- 
my przypadki zaawansowane i nie nadające się 
do doszczętnej operacji, Albo chory nie zwraca 
uwagi na objawy początkowe albo, co niestety 
także się zdarza, lekarz praktyk nie stawia właści. 
wego rozpoznania, gdyż zaniedbał zbadania przez 
odbytnicę lub zlekceważył podane objawy. Dlate- 
go należy jak najdobitniej podkreślić, że przy- 
szłość radykalnego leczenia raka stercza zależy 
przede wszystkim od lekarza praktyka, który 


w każdym przypadku dolegliwości pęcherzowych 
i bólów neuralgicznych zobowiązany jest zbadać 
chorego przez odbytnicę i w razie najlżejszego 
podejrzenia raka stercza odesłać do ośrodka spe- 
cjalistycznego. 

W leczeniu raka stercza mamy obecnie do rox 
porządzenia druga metodę, której wprawdzie nic 
można uważać za radykalną, ale która w przewa- 
żającym odsetku przypadków usuwa objawy cho- 
robowe i przedluża życie chorych. Mam na my. 
511 leczenie hormonalne, zapoczątkowane przez 
Huggins a. Polega ono na wytrzebieniu і ро. 
dawaniu preparatów folikulinowych w pastyl- 
kach, w zastrzykach lub jako tabletki do wszcze. 
piania Zdaniem Hugginsa podawanie foli- 
kuliny zobojętnia działanie steroidów androgen- 
nych, którym autor ten przypisuje działanie ra 
kotwórcze, dlatego też uważa leczenie folikuliną 
zu wytrzebienie hormonalne. Moim zdaniem ро- 
gląd ten nie jest słuszny, gdyż substancje andro- 
genne odznaczają się wśród wszystkich steroidów 
najmniejszą zdolnością rakotwórczą. Wyniki lecze. 
nia hormonalnego, tj. trzebienie i podawanie fo- 
likuliny są istotnie bardzo zachęcające. Mialem 
sposobność obserwować od roku 1945. 50 przy- 
padków leczonych tą metodą. Były to w znacznym 
odsetku przypadki zaniedbane, z przerzutami 
i w ciężkim stanie ogólnym. We wszystkich przy- 
padkach uzyskiwałem poprawę stanu ogólnego, 
ustąpienie bólów, a w znacznym odsetku przypad- 
ków ustąpienie dolegliwości związanych z odda- 
waniem moczu i rentgenologiczne cofanie się prze- 
rzutów kostnych. Guz wyczuwalny przez odbytni- 
се zmniejszał się; ustępowała charakterystyczna 
twardość drewna. 

Poprawa ta utrzymywała się przez różny okres 
czasu. Mam w obserwacji chorych, którzy od roku 
1945, a wiec powyżej czterech lat, żyją bez wiek- 
szych dolegliwości. 

Po dłużej lub krócej trwającej remisji zdarzają 
się nawroty. Na czym to zjawisko polega, nie jest 
dotychczas ustalone. Wysuwano przypuszczenie, 
że pobudzający wpływ na rozwój nowotworu po- 
siadają substancje wytwarzane w korze nadnerczy. 
Przy nawrotach udaje się nieraz opanować postęp 
nowotworu przez zastosowanie dużych dawek fo- 
likuliny, Niestety reakcja na folikulinę nie jest 
tak częsta i stała jak w pierwszym okresie jej sto. 
sowania. 

Czynnikiem, który niewątpliwie bardzo upośle- 
dza osiągnięte wyniki lecznicze jest fakt, że ma- 
teriał chorych składa się w olbrzymiej wiek- 
szości z robotników i chłopów którzy po ustąpie- 
niu dolegliwości lekkomyślnie zarzucają dalsze le 
czenie hormonami albo też mieszkając w zapad- 
łych miejscowościach nie są w stanie zaopatrzyć 
się w preparaty hormonalne. 

Wydaje mi się niesłuszny pogląd, że wytrzebie. 
nie należy stosować tylko w przypadkach raków 
bardzo zaawansowanych i nie odpowiadających 
na leczenie folikuliną. Uważam, że należy w każ. 
dym przypadku zastosować wytrzebienie tzw. „ko- 
smetyczie”, a w dalszym ciągu podawać stilbe- 


strol w dawkach po 5 mg dziennie. Wytrzebienie 
„kosmetyczne polega na śródtorebkowym usunie- 
cin tkanki gruczołowej jądra z pozostawieniem 
osłonki białawej i najądrza. W mosznie nadal po- 
zostają twory owalne, przypominające jądra. Nie 
zaobserwowałem nigdy u moich chorych zaburzeń 
hormonalnych, które można by odnieść do wy- 
trzebienia, są to bowiem z reguły ludzie starzy, 
powyżej sześćdziesięciu lat. 

Wspomnieć należy także o roli resekcji trans- 
uretralnej w leczeniu raka stercza Stosuję ją 
w tych przypadkach, w których mimo leczenia hor 
monalnego utrzymuje się dyzuria i zaleganie mo- 
czu. Pod tym względem metoda ta daje dobre wy. 
niki i pozwala na usunięcie przetoki nadłono- 
wej, założonej 2 powodu całkowitego zatrzymania 
moczu. 

Jeżeli chodzi o leczenie raka pęcherza, to trzeba 
stwierdzić, że wyniki osiągane dotychczas były 
złe. Obecnie zaznacza się skłonność do bardziej 
radykalnego leczenia operacyjnego. 

W leczeniu raka pęcherza mamy do dyspozycji 
następujące metody: 

1) transuretralna koagulacja i 
tworu 

2) wycięcie częściowe ściany pęcherza 

8) całkowite wycięcie pęcherza 

4) energia promienista 

5) leczenie hormonami. 


wycięcie nowo. 


Koagulacją osiągnąć można dobre wyniki w przy- 
padkach raków brodawczakowatych o malej zło- 
śliwości, które zaliczyć można do stopnia pierw- 
szego, przy którym naciek nowotworowy nie 
przekracza śluzówki. Trzeba stwierdzić, że wyniki 
uzyskiwane tą metodą są niekiedy bardzo zache- 
cające. Dotyczy to nie tylko koagulacji wykony- 
wanych transuretralnie, ale także ро nadłonowym 
otwarciu pęcherza. Trzeba jednak zaznaczyć, że 
metody tej nie można uważać za doszczętną; 
chorzy powinni być w regularnych odstępach cza- 
su cystoskopowani, aby w razie nawrotu przy- 
stąpić do bardziej radykalnego operacyjnego 
leczenia. To samo odnosi się do transuretral- 
nej resekcji, która ma tę wyższość nad koagula- 
сја, że pozwala na bardziej doszczętne usuniecie 
ściany pęcherza w miejscu szypuły guza, 

Wycięcie ściany pęcherza stosowane szczególnie 
w przypadkach nowotworów przedniej ściany 
i szczytu okazało się operacją niczadawalającą 
i daje przeważnie złe wyniki. Do reguły należą 
nawroty, zjawiające się już w krótki czas po ope- 
racji. Powodem tego jest fakt, że nie dokonuje 
się wycięcia w granicach naprawdę zdrowej tkan- 
ki. Badania histologiczne dowiodły istnienia 
gniazd komórek rakowych w odległości 4 i 5 em 
od makroskopowej granicy guza. 

Całkowite wyciecie pęcherza (cystectomia tota- 
lis) wykonywana była z powodu raka pęcherza 
już bardzo dawno, stosowano ją jednak wyjątkowo 
z powodu ciężkości zabiegu i trudności z odprowa. 
dzeniem moczu. Zakładano z reguły obustronne 
przetoki moczowodowo-skórne. Obecnie metodą 
z wyboru jest wszczepiąnie obu maoczowodów 


йо kiszki grubej. Operacja ta zostala dokład- 
nie technicznie opracowana i nie przedstawia 
tych niebezpieczeństw, co dawniej. Temu właśnia 
zawdzięczamy szersze stosowanie cystektomii w le. 
czeniu raka pęcherza. 

Samo wycięcie pęcherza nie przedstawia zbyt 
wielkich trudności technicznych i przy zastosowa- 
niu przetoczenia krwi, osocza i ЭШЕЙ EG. aie 
je się ze zbyt wielkim ryzykiem dla chorego 
с з» DE cystektomii jako naj- 

a J doszczętnego postępowania brzy r 1 

а przy raku pe- 


cherza ier $é i 
a Śmiertelność udało się obniżyć do kilku. 


nastu proe stniej 
„np R ocent. Istnieje zatem uzasadniona nadzie- 
Ja, Ze wyniki uzyskiw 


anie w przyszłości 
ТЕ a przyszłości będą со- 


A ч кау l re, Natomiast donoszą o korzyst- 
as ynikac h po stosowaniu emanacji radowej 
gon a instytutów przeciwrakowych z urolo- 

Leczenie hormon 
w okresie nieśmi 
na własnym m 
z zagranie 
kierunku. 
Wt 


alne raka pecherza jest jeszeze 
alych prób. Obserwacje zrobione 
ateriale oraz nieliczne doniesienia 
x pozwalają na pewne nadzieje w tym 
Mii тте polega na wytrzebieniu i poda- 
stol е analogicznie „jak przy raku 
ku pęcherza » MADE ше ADELI, В авая 
вул е усал wę LEJ 1 stosuję ją obecnie 

у razem z innymi metodami leczenia. 


Doe. dr Bronisław STĘPOWSKI Kraków 


w л. ą 
Sprawie krwotoków przed porodem i 
porodu 


podczas 


Wszelkie krwawienia, występujące w drugiej 
ол" ciąży. а nawet większe krwawienia da 

tórych przychodzi na krótko przed widzenie 
Bię dziecka, należy uważać za patologiczne. 

Z punktu widzenia lekarza praktyka wszystkie 
krwotoki przedporodowe, za wyjątkiem ano 
ków, które są przejawem uszkodzenia cześci mie 
kich kanalu rodnego kobiety, uważać należy za EW 
о całkowitego lub częściowego sdklejania 
eta i ао usadowionego w okoliev 
[у ште, кең kanalu szyjki macicznej 
AL. e ү рушы w cześci zanty- 
żeń Б RE śą się znacznie rzadziej 
7. JB a шшен prawidłowo na dnie ma- 
ие ażdym razie w odcinku jej nie polo- 

| w pobliżu kanału szyjki. 

Przedwczesne odklejenie się łożyska przed uro- 
zeniem się dziecka stanowi jedno znajpoważniej. 
szych powikłań porodowych —- bez względu na to 
cay, mamy do czynienia х wylaniem się krwi ha 
zewnątrz, czy też zatrzymaniem jej w obrębie ma 
ciey, Krwotoki zewnętrzne towarzyszą zwykle czę. 
Scrowemu odklejeniu się łożyska w przebiegu „pla- 
centa praevia* i mechanizm powstawania ich jest 
w tych przypadkach zrozumiały. Etiologia przed. 
wczesnego odklejenia się łożyska, usadowionego 
prawidlowo, jest natomiast niejednokrotnie nie. 


| 
| 
| 


jasna. Jako przyczyny tego powikłania podawane 
są urazy, krótka pępowina, wstrząsy nerwowe, za- 
palenie śluzówki trzonu zapalenie nerek, zatrucia 
ciążowe i skret maciey. Wbrew temn, co dawniej 
sądzono, urazy mechaniczne i nerwowe odgrywają 
tu najmniejszą rolę. 

Najczęstszą przyczyną jest zatrucie ciążowe, któ- 
re doprowadza do pewnych anatomicznych zmian 
w drobnych naczyniach krwionośnych macicy 
(w błonie wewnętrznej naczyń). Skręt macicy, 
przede wszystkim jednego z jej rogów, należy do 
powodów wyjątkowych. 

Do przedwczesnego odklejenia się łożyska 
przyjść może albo w ciągu ostatnich miesięcy cią- 
ży albo już w czasie porodu. W pierwszym wypad- 
ku powikłanie to staje się przyczyną wystąpienia 
bółów porodowych. Ciężkie objawy niedokrwistoś- 
ci oraz towarzyszący im czasem zapad wymagają 
szybkiego ukończenia porodu. Macica zwiększa 
się (wskutek krwotoku do jej wnętrza), równie 
jak zwiększa się napięcie jej ścian, które nie pb” 
zwala zbadać części płodu. Równocześnie wystę: 
pują bóle w dole brzucha. Tony serca dziecka są 
słabo słyszalne, ze względu na gorsze warunki 
akustyczne. 

Jeśli przedwczesne odklejenie się łożyska spowo- 
dowane jest przez krótki sznur pępowiny lub na- 
głe opróżnienie macicy w przebiegu porodu bliź- 
niaczego, przychodzi zwykle do krwotoku ze- 
wnętrzuego i tony serca dziecka są zwykle niesły- 
szalne. W rzadkich przypadkach „wypadania“ ło- 
żyska łożysko wydobywa się wraz z płodem i to 
przed nim, jakkolwiek nie ma tu mowy o łoży- 
sku anatomicznie przodującym. 

Rozpoznanie przedwczesnego odklejenia lożyska 
jest czasem bardzo trudne. W braku krwawienia 
na zewnątrz orientować się można według bólu 
w dole brzucha, twardości macicy i objawów nagłej 
niedokrwistości. Rzecz prosta, możliwe są także ро- 
myłki rozpoznawcze (np. w razie pęknięcia dono- 
szonej ciąży pozamacicznej lub peknięcia macicy 
podczas porodu). Badanie przez pochwę wykazuje 
w przypadkach odklejenia się przedwczesnego 1о- 
żyska w czasie porodu lub pod koniec ciąży brak 
utkania łożyskowego w okolicy wewnętrznego 
ujścia kanału szyjki. 

Jest to powikłanie zabójcze dla dzieci, które gi- 
ną prawie w 90% przypadków. Stanowi jednak nie- 
bezpieczeństwo także dla matek. Leczenie polega 
na szybkim opróżnieniu macicy i umożliwieniu 
jej prawidłowych skurczów. Z drugiej strony, 
częściowe odklejenie się łożyska prawidłowo usa- 
dowionego może być bez znaczenia ze względu 
na niewielki krwotok W tych przypadkach 
wskazane jest jedynie stanowisko wyczekujące. 
Przedwczesne odklejenie lożyska w ciąży może 
być wskazaniem do cięcia cesarskiego. W tych 
przypadkach trzeba się liczyć czasem z koniecz- 
nością usunięcia macicy, której mięsień jest 
niekiedy przez wylew krwi poważnie uszkodzony. 

Wielkie znaczenie praktyczne mają krwawie- 
nia w trzecim okresie porodu. W waruukach fiz. 
jologieznych krwawienie — zazwyczaj niewielkie 


— zostaje zatrzymane w przeciągu krótkiego okre- 
su czasu z powodu skurczu mięśnia macicznego 
i zaciśniecia naczyń krwionośnych macicy, co 
w związku z wytworzeniem się skrzebów w naczy- 
niach maciey i zwolnieniem prądu krwi sprawia, 
że strata krwi jest w ogóle niewielka. Wiekszą 
utratę krwi w III okresie porodu należało by za- 
tem uważać za objaw niesprawnego lub nawet 
nieprawidłowego działania sił natury, przy czym 
zachowanie się mięśnia macicznego jest w proce- 
sie tym czynnikiem o rozstrzygającym znaczeniu. 

Krwotoki w lII okresie porodu powstają albo 
wskutek zaburzeń w odklejaniu się łożyska 
albo są następstwem niedowładu macicy albo też 
towarzyszą skaleczeniom części płciowych rodzą- 
cej. 

Rozpoznanie obrażeń części rodnych podczas po- 
rodu dziecka nie nastręcza trudności, jakkolwiek 
wymaga dokładnych ich oględzin. Etiologia wy- 
stępowania krwotoków w [IT okresie na tle 
niedowładu macicy i zaburzeń w odklejaniu się 
łożyska jest natomiast do dzisiejszego dnia nie- 
wyjaśniona, jakkolwiek podawano szereg przy- 
czyn, wpływających na ich powstanie. Należy przy. 
jąć między innymi, że przebyte porody zwiększają 
odsetek krwotoków patologicznych. Na występo- 
wanie ich w czasie III okresu wpływa także 
wiek rodzącej i jej przemęczenie podczas porodu. 
Taki sam wpływ ma ciąża bliźniacza i ciąża, w któ- 
rej przebiegu przychodzi do nagromadzenia się 
wielkiej ilości wód płodowych. 

Z tych względów w ocenie krwotoków ciążo- 
wych i porodowych należy się kierować nie tylko 
ilością straconej krwi, lecz również szeregiem 
względów ubocznych, z których najważniejszymi 
są ogólny stan zdrowia kobiety, obecność scho- 
глей organicznych (myocarditis, anaemia itd.) 
oraz odpowiedni zasób sil, którym chora może 
rozporządzać w celu wyrównania mniejszej lub 
większej utraty krwi. 


OCENA 
Semerau-Siemianow ski. Le- 
czenie naparstnieą i pochodnymi jej grupy. 
Nakładem Towarzystwa Naukowego Warszawskiego, 
Warszawa 1949, stron 227. 


Monografia profesora Semerau-Siemia- 
nowskiego wypełnia jedną z wielu luk naszego 
dość ubogiego piśmiennictwa terapeutycznego i nie 
wątpię, że wywrze poważny wpływ w naszym lecznic- 
twie roślinnymi lekami nasercowymi. 

Leki te często stosowane są bezkrytycznie, schema- 
tycznie, bez ścisłej analizy wskazań, co przynosi cho- 
rym szkodę, a nie pożytek. 

Książka napisana jest stylem zwięzłym, jasnym, tre- 
ściwym, w oparciu o najnowsze źródła. Pełno jest w niej 
cytat bibliograficznych, przy szczególnym uwzględnie- 
niu dorobku nauki polskiej. 

Autor podaje rys historyczny stosowania roślinnych 
leków nasercowych, krótko omawia ich chemizm, szcze- 
gółowo za to omawia ich farmakologię i zastosowanie 
w lecznictwie, Te dwa ostatnie działy mają największe 


Mściwój 


znaczenie dla lekarza praktyka, szczególnie, że autor — 
znany kardiolog — podaje swe trafne spostrzeżenia 
o wartości klinicznej i leczniezej różnych glukozydów 
nasercowych. 

Krytycznie omawia również zakres stosowania tych 
leków w różnych schorzeniach krążenia i serca. 

W dziale favmakologicznym autor podał wszystko, 
co ostatnio zostało zrobione w analizie działania gluko- 
zydów tych na serca zdrowe i chore. 

Prace chemiczne nad glukozydami nasercowymi po- 
stępuja w bardzo szybkim tempie. Zmiany następują 
tu wprost co miesiąc. Przy pisaniu podręczników z tej 
dziedziny trzeba się zawsze z tym liczyć i często prze- 
rabiać tekst w czasie korekt; tym tłumaczę też pewne 
opóźnienia w dziale chemicznym monografii. 

Ostatnie prace wykazały bezsprzecznie, że grupa lak- 
tonowa genin nasercowych posiada wiązanie podwójne 
nie między węglami 20 i 21, a między 20 i 22. 

Nie uskuteczniono jeszcze syntezy chemicznej róż- 
nych genin glukozydów nasercowych tak, że ich che- 
miczna budowa strukturalna nie jest jeszcze ustalona. 
Nowe badania dały nowe zmiany i uzupełnienia. 

W digoksynie grupa hydroksylowa znajduje się nie 
przy węglu 11, lecz przy węglu 12. Quabaigenina iden- 
tyczna z strofantydyną-g_ posiada jeszcze dwie do- 
datkowe grupy hydroksylowe przy węglach 1 i 11. 

Ostatnio St o І zmienił swój wzór scilarydyny. 
Genina ta zawiera jedno tylko wiązanie podwójne mię- 
dzy węglami 5 i 6 i dwie grupy hydroksylowe przy 
węglach З i 14. 

Oleandryna (folineryna) zbudowana jest z acetylo- 
gitoksygeniny (oleandrigeniny) i digitalozy. 

Cymarygenina jest identyczna z 
1 z strofantydyną-k. 


konwalatoksyna 


Ostatnio w miłku wiosennym znaleziono cymarynę 
i adonidotoksynę — glukozydy strofantydynowe. Gi- 
talina składa się z gitoksygeniny i dwóch cząsteczek 
digitoksozy. 

Uważam, że może być tematem dyskusji stosowanie 
naparstnicy w ostrych chorobach zakaźnych, bo ostat- 
nie statystyki zebrane z przypadków płatowego zapa- 
lenia płuc dały większą śmiertelność u leczonych na- 
parstnicą niz u nieleczonych. Nasi klinicyści (К o- 
strzewski) nie mogą się dopatrzyć pomyślnego 
działania naparstnicy podczas przebiegu durów: brzusz- 
nego i plamistego. Wspomniana przez autora metoda 
RHRanzlika mianowania glukozydów nasercowych 
obecnie jest krytykowana. 

Modne obecnie metody leczenia schorzeń sercowych 
czystą digoksyną i czystą digitoksyną nie są krytycz- 
nie omówione. Przypuszczam, że autor woli zachować 
swą krytykę na później, gdy sprawa dojrzeje. 

Świat lekarski polski przyjąłby z pełnym zadowole- 
niem całą biblioteczkę monografii tego pokroju, co 
książka prof. Semerau-Siemianowskie- 
g 0. Prof. dr J. Supniewski 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE: 
POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 48. 1949. L. 


Zembrzuski: Iwan Piotrowicz Pawłow. — J. Konorski: 
Znaczenie badań naukowych Pawłowa dla patologii. — 


J. Walawski: Pawłow jako twórca fizjologii trawie- 
nia. — M. Kaczyński: Wpływ prac Pawłowa na rozwój 
psychiatrii. — B. Skarżyński: Wrażenia z uroczystości 
ku ezci Pawłowa w Zw. Radzieckim. — W. Minakow- 
ski: Heparyna i inne związki przeciwkrzepliwe (dok.). 
— 8. Vogtt: Nowotwory jelita cienkiego (c. d.). 
POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 44. 1949. J. 
Aleksandrowicz: Zagadnienie histogenezy granułocytów 
w świetle patologii molekularnej, — J. Walawski: Rola 
emocji w powstawaniu wczesnych zmian elektrokardio- 
graficznych u skoczków narciarskich. — K. Dominik: 
Leczenie zapalenia śluzówki jamy ustnej wyciągami 
tkankowymi wg Fiłatowa. — T. Байлак: Wpływ 
ostrych chorób zakaźnych na przebieg ‘stanów рооре- 


racyj ; А 
а Ай oraz па niektóre schorzenia chirurgiczne 
iek іесіесер" Р 
SU dziecięcego. — Z. Garnuszewski: Przypadek od- 


mia pęcherzowej zewnątrzopłucnej jako powikłanie za- 
пери Jacobaeusa. — $, Jakubowski: Zespół objawów 


ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego w przebiegu 
zimnicy, 


NOWINY LEKARSKIE. Z. 19—20. 1949. J. Taniew- 
r RR stosowania penieyliny w oto-laryngo- 
й ите Dembińska-Widy: Leczenie streptomycyną 
е adi ey płuc u dzieci. — Н. Krzymień: 
ASA Р = о cechach alergicznych leczony sta- 

mi hipoglikemicznymi. — В. Schnitter: Przypadek 


ko RÓW jelita grubego i cienkiego po przetoce kąt- 
іслеј. 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


M. SPOSITO I C, PELOSIO 


Wydalanie 17-ketosteroidów 


(„Policlinico“ 1949, 30, str. 902, ref. w Schw. med. 
Wschr. 1950, nr 2, str. 45), 


Autorzy badali wydalanie 17-ketosteroidów u 82 osób 
z ostrymi i przewlekłymi sprawami chorobowymi wą- 
troby, W hepatopatiach ostrych stwierdzili oni obniże- 
nie wydalania 17-ketosteroidu o 21%%9 w porównaniu 
2 osobami zdrowymi. W jednym przypadku ostrego 
żółtego zaniku wątroby stwierdzili autorzy zaledwie 
Slady 17-ketosteroidu w moczu chorego. W przewlek- 
łych sprawach chorobowych wątroby, jak np. marskość, 
Wydalanie 17-ketosteroidów było obniżone o 38% 
W porównaniu z osobami zdrowymi. 


B. Neyman 


L. А, PALOS 


O utlenianiu czynników powodujących 
krzepnięcie krwi 


(Nature 1949, nr 4178, str. 926). 


Z poprzednich swoich doświadczeń autor wywniosko- 
NE, że tlen może wpływać na czas krzepnięcia krwi. 
А uwagi na to, że oddychanie byłoby zatem jednym 
2 czynników wpływających na krzepliwość krwi, pod- 
Jał autor doświadczenia mające па celu wyjaśnienie, 
jaki wpływ ma poddawanie ciał biorących udział 
w krzepnięciu krwi działaniu czynników utleniających. 


Czynnikiem utleniającym był w doświadczeniach auto- 
ra tlen atomowy. Utlenianiu poddawano kolejno 
wszystkie ciała biorące udział w krzepnięciu, a także 
i całkowite osocze. Zmiany wynikłe na skutek utlenia- 
nia badano mierzac czas krzepnięcia w ściśle tych sa- 
mych warunkach ciepłoty i pH. Z doświadczeń 
tych wynikło, że trombina i trombokinaza ulegają utle- 
nieniu proporcjonalnie do czasu działania tlenu i że 
utlenienie to prowadzi do unieczynnienia tych ciał. Pod- 
danie ich z kolei działaniu czynników redukujących nie 
przywraca im utraconych właściwości. W przeciwień- 
stwie do tego protrombina i fibrynogen nie podlegają 
unieczynnieniu przez tlen. Inaczej przedstawia się spra- 
wa utleniania całego osocza: tutaj krzepliwość zmniej- 
sza się w miarę utleniania, ale równocześnie pH 
przesuwa się w stronę alkaliczna. Przyprowadze- 
nie рН do poprzedniej wartości przy pomocy bu- 
foru nie powoduje już jednak powrotu czasu krzep- 
nięcia do wartości wyjściowej, Autor przypuszcza, że 
wprawdzie trombokinaza osocza trudniej się utlenia niż 
trombokinaza tkankowa, niemniej utlenienie to zacho- 
dzi i jest, podobnie jak i utlenienie trombokinazy tkan- 
kowej, nieodwracalne. Utrata czynności preparatów 
trombiny i trombokinazy zauważona przez wielu auto- 
rów przy ich dłuższym przechowywaniu jest zdaniem 
autora spowodowana obecnością w nich domieszki 
związków katalizujących utlenianie. 
В. Neyman 


Е. LEWIN І E. WESSEN 


Wpływ leczenia octanem desoksykortikosteronu 
i witaminą С gośćcowego zapalenia stawów 


(The Lancet, 26. 11. 1949, nr 6587, str. 993). 


Pierwsze dane o hormonalnym leczeniu gośćcowego 
zapalenia stawów podali w r. 1942 Edstróm i West- 
mann, którzy uzyskali znaczne polepszenie stanu cho- 
rego po wszczepieniu mu przysadki cielęcej w skórę 
brzucha. W poszukiwaniu innych hormonów działają- 
cych na zmiany stawowe próbowano też hormonów 
kory nadnercza (Mason, Kendall, Hench). Autorzy ni- 
niejszej notatki spróbowali zastosować równocześnie 
domięśniowo octan desoksykortikosteronu (doca) w ilo- 
ści 5 mg i dożylnie kwas askorbinowy. Uzyskali na tej 
drodze we wszystkich leczonych przypadkach ceałkowi- 
te usunięcie bólu na czas od kilku godzin do kilku dni 
oraz doskonałą poprawę ruchów stawów. Autorzy 
podkreślają, że pod wpływem opisanego leczenia po- 
prawiają się tyłko bóle i zmiany stawowe, a nie mięś- 
niowe lub nerwowe, towarzyszące nieraz zmianom 
gośćcowym. 

B. Neyman 


L. DE GENNES I H. BRICAIRE 


Czy choroba Addisona może być wyleczona? 
(Presse Médicale nr 65, 1949, str. 987). 


Autorzy przedstawiają szczegółowo historię choroby 
kobiety 37-letniej, leczonej w ciągu 7 lat z powodu 
choroby Addisona, Rozpoznanie było w tym okresie 
potwierdzone wielokrotnie zarówno objawami kli- 


nicznymi, jak i szeregiem badań dodatkowych. Le- 
czono chorą wszczepianiem podskórnym desoksykorti- 
kosteronu. Ostatnie wszczepienie wykonano w roku 
1945. W następnych miesiącach chora otrzymywała 
jeszcze zastrzyki wyciągów z kory. Zastrzyki te przer- 
wano zupełnie w roku 1947. W chwili ogłaszania ni- 
niejszej pracy, tj. w czerwcu 1949, ezyli w półtora roku 
od chwili zaprzestania leczenia, stan chorej jest zupeł- 
nie dobry tak, że może ona pracować i nie potrzebuje 
opieki lekarskiej. Autorzy przypuszczają, że mecha- 
nizm wyleczenia może tutaj polegać na tym, iż obfite 
podawanie hormonów kory odciąża korę nadnerczy, 
której część nieuszkodzona sprawą gruźliczą może 
w tych warunkach ulegać odnowie i przerastać. W osta- 
tecznym wyniku dostatek hormonów kory wzmaga si- 
ły obronne ustroju i pozwala na złagodzenie sprawy 
gruźliczej tak, że dochodzi do przemiany włóknistej lub 
zwapnienia już istniejacych zmian. Autorzy przypu- 
szczają zatem, że w niektórych przypadkach choroby 
Addisona na tle gruźlicy nadnerczy możliwe jest wyle- 
czenie przez przerost zastępczy nieuszkodzonych przez 
gruźlicę części kory, o ile sprawa gruźlicza nie rozwija 
się zbyt szybko i o ile leczenie hormonalne jest wy- 
starczające, aby nadnercza całkowicie odciążyć. 
B. Neyman 


P. MASSON I A. ROYER 


Pubertas praecox w przypadku guza podwzgórza 


(Sem. Hosp. Par. 1948, 94, 3063. 
Ref. w Schweiz. med. Wschr. 1950, nr 2, str. 47). 


Autorzy opisują 18-miesięcznego chłopca, u którego 
od 16 miesiąca życia występowały drgawki. Chłopiec 
ten pod względem ogólnego rozwoju stał na poziomie 
rozwoju 4-letniego dziecka. Jego narządy płciowe od- 
powiadały swym wyglądem narządom 8—10-letniego 
chłopca. Badanie sekcyjne wykonane po śmierci wyka- 
zało dojrzewanie jąder i najądrzy. W podwzgórzu 
stwierdzono guz o charakterze glejaka. W gruczołach 
dokrewnych poza przekrwieniem przedniego płata przy. 
sadki mózgowej nie znaleziono żadnych zmian. Autorzy 
tłumaczą patogenezę pubertas praecox w podanym 
przypadku pobudzającym wpływem guza podwzgórza na 
gonadotropową czynność przysadki mózgowej. 

T. Bogdanik. 


SPRAWOZDANIE 


sekretarza dorocznego Krakowskiego Tow. Lekarskie- 

go za rok administracyjny 1949, złożone na dorocznym 

Walnym Posiedzeniu Krak. Tow. Lekarskiego w dniu 
25. stycznia 1950. 

Okres sprawozdawczy obejmuje czas od 23. lutego 
1949 do 25. stycznia 1950 r. z przerwą wakacyjną od 
6. lipca — 28. września. 

Zwyczajne posiedzenia naukowe odbywały się w tym 
czasie raz w tygodniu — w środy; w sumie było ich 27. 
Nadzwyczajnych posiedzeń naukowych było 4, posie- 
dzeń administracyjnych Zarządu było 4. 

Na posiedzeniach naukowych wygłoszono łącznie 66 
prelekcji, a mianowicie: 32 odczyty i 34 krótkie refe- 
raty i pokazy kliniczne. — Odczyty: II. Klinika Wew- 
nętrzna: 6, Klinika Neurologiczno-Psych. (łącznie 
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z neurochirurgia) 5, I. Klinika Wewnętrzna: 3, I. Kli- 
nika Chirurgiczna: 8, Klinika Laryngologiczna: 8, 
II. Klinika Chirurgiczna: 2, Klinika Okulistyczna: 1, 
Klinika Dermatologiczna: 1, Szpital Psych. w Kobie- 
rzynie: 1. — 8 odczyty odbyły się w ramach miesiąca 
Pogłębienia Przyjaźni Polsko-Radzieckiej. 

Goście Towarzystwa wygłosili 8 odczyty, w tym: 
1 gość z Francji i 1 z U. S. A. 

Po ka z у: II. Klinika Wewnętrzna: 10, Klinika 
Laryngologiczna: 6, I. Klinika Wewnętrzna: 4, I. Kli- 
nika Chirurgiczna: 2, Klinika Neurol. Psych.: 1, Od- 
dział VI: 1, Oddział IV: 1, Oddział Dziecięcy: 1. — 
Z zakładów teoretycznych: Zakład Biol.-Embriologicz- 
ny: 5, Zakład Anatomo-Patologiczny: 3. — Prawie po 
wszystkich odczytach i pokazach dochodziło do dys- 
kusji, bardzo często żywej i wyczerpującej. 

Dr Jerzy Szpunar 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
Z subwencji udzielonej naszemu pismu przez Polską 
Akademię Umiejętności zostały wydane nr 23—24, 1949 
r. oraz nr 1 i nr 2. 1950 r. Przy tej sposobności skła- 
damy jeszcze raz tą drogą nasze najserdeczniejsze po- 
dziękowanie. 


RUCH W TOW. LER- ZJAZDY: 

W dniu 27. X. 1949 r. wybrano Zarząd T-wa Chirur- 
gicznego Warszawskiego na bieżącą kadencję 1949/50 
r. w następującym składzie: prezes — Prof. dr J. Zaor- 
ski, wice-prezes — Пос. dr J. Kossakowski, sekretarz — 
dr J. Raczyński, skarbnik — dr T. Badziak. — Człon- 
kowie Zarządu: dr Z. Jurewicz, dr Z. Obrębski. — Ko- 
misja Rewizyjna: Płk. dr T. Bętkowski, dr Z. Łapiń- 
ski, dr Z. Skotnicki. — Komisja Wyborcza: dr M. Cho- 
lewicki, dr Z. Deka, dr M. Garlicki, dr L. Klimowicz. 


Dnia 11 stycznia 1950 r. odbyło się zwyczajne posie- 
dzenie 'naukowe Krak. Tow. Lekarskiego z następują- 
cym porządkiem dziennym: Prof. Dr Miodoński: O elek- 
troprodukcji ślimaka (odczyt). 

Dnia 18 stycznia 1950 ». odbyło się zwyczajne po- 
siedzenie naukowe Krak. Tow. Lekarskiego z następu- 
jącym porządkiem dziennym: Prof. dr Е. Brzezicki: 
Ostatnie wyniki leczenia chorób umysłowych w Klini- 


ce Neurologiczno-Psychiatrycznej Akad. Lekarskiej 
w Krakowie (odczyt). 
Posiedzenie naukowe Warszawskiego Koła Pol- 


skiego Lekarskiego Towarzystwa Radiologicznego od- 
było się dnia 21 stycznia 1950 z następującym porząd - 
kiem dziennym — część naukowa: dr Kukliński: Pokaz 
przypadków, — dr Н. Okolska: Torbiel oponowa rdze- 
nia, — dr Lipska: Vertebre d'ivoire, — dr B. Słomów- 
na: Przypadek marskości płuca lewego z rozstrzenia- 
mi oskrzelowymi u dziecka. 


Dnia 1. lutego 1950 r. odbyło się zwyczajne posie- 
dzenie Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego z na- 
stępującym porządkiem dziennym: Dr J. Kowalski: 
Demonstracja przypadków z Oddziału Wewnętrznego 
Szpitala M. B. P. — 1) Sepsis cryptogenes, 2) Throm- 
bopenia essentialis. -— Prof. dr M. Wilczek z Kliniki 
Okulistycznej: Próby leczenia nitrogranulogenem nie- 


' których chorób oczu. 
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Prenumeratę ха 


„PRZEGLĄD LEKARSKI” 


należy wpłacać za rok 1950 
na konto P. К. O. 1-10996 


(WARSZAWA, CHOCIMSKA 22, P. Z. W. L.) 
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Rok VI Seria ЇЇ 


PRZ 


Dr med. Józef SIEROSZEWSKI 
st. asystent 


Łódź 


O kontr olowanym leczeniu hormonami płciowymi 
(poza ciążą) 


(2 Przychodni Kliniki 


cych U. Ł Położnictwa i Chorób Kobie- 


. — Kierownik: Prof. dr med. W. Sowiński). 


Zy jemy w dobie bardzo rozpowszechnionego sto- 
SOW ania hormonów w ogóle, a w szczególności 
hormonów płciowych. Leczenie ex iuvantibus, 
oparte przeważnie na objawach, jest nie tylko 
niecelowe, ale może być nawet szkodliwe. 

Zaburzenia w miesiączkowaniu są, jak wiado: 
mo, rozmaitego pochodzenia. Brak miesiączki lub 
skąpe krwawienia miesięczne шова być spowo- 
dowane: a) niedomogą międzymózgowia, naj- 
brawdopodobniej guza popielatego (Be r, Stu r- 
818, Tscherne), b) przysadki, с) jajników, 
4) przyczynami leżącymi w samej macicy (niedo* 
rozwinięta lub uszkodzona błona śluzowa, zaroś- 
nięcie ujścia lub jamy macicy), e) zaburzeniami 
Ww czynności innych gruczołów wydzielania wew- 
nętrznego (tarczyca) itp. Innymi słowy zaburze. 
nia mogą być czynnościowe lub organiczne. Tym: 
czasem stale spotykamy się ze stereotypowym le- 
czeniem chorób, dających podobne objawy, a prze- 
cież różnych со do pochodzenia. 

Stopień nasilenia choroby jest różny u poszeze- 
gólnych osób, które poza tym, jak stwierdzono, 
rozmaicie oddziaływują,np. na te same dawki estro- 
genu (Vogel i 1). Należy również podkreślić, 
że leczenie dużymi, długo stosowanymi dawkami 
tak estronu (Y o u n g), jak і testosteronn 
(Chwalla) może spowodować obniżenie czyn 
ności przysadki (Sowińsk 1). l 

Brak dziś jeszeze dostępnego kryterium, pozwa- 
lającego ocenić działanie stosowanych hormonów 
M ustrój kobiety. Krokiem naprzód w tym wzgle. 
с. niewątpliwie badania rozmazu pochwo 

“80, zapoczątkowane przez Papanicolaoua. 
po СК wątpliwości, że nabłonek pochwy 
Eh e wykazuje zmiany pod wpływem stosowa- 
; ormonów płciowych, a szczególnie estronu 
1 brogesteronu (Papanicolaou, Preo. 
braż eński i współpr, Ferin, Ва: 
koff, Wattevitile i DM MO, WO 
gel i współpr, Teter, Tscherne, Sie 
O в > е w ski). Zmiany te pozwalają w spo- 
sób latwy do wykonania, przystępny i szyb- 
ki ocenić stopień niedomogi oraz przemiany w na. 
blonku, zachodzące pod wpływem stosowania hor- 
monów. Poza tym badania rozmazów czesto 
uchronią od leczenia w przypadkach, w których 
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stwierdzi się przeciwwskazania, jak np. nadmier- 
ne oddziaływanie nabłonka pochwy na estrogeny 
lub wykrycie komórek, mogących świadczyć na- 
wet o możliwości istnienia raka przedinwazyjnego 
(carcinoma in situ). Dotyczy to przede wszystkim 
chorych, uskarżających się na nieprawidłowe lub 
przeciągające się krwawienia. A wiemy przecież, 
że wczesne rozpoznanie rozpoczynającej się zło” 
śliwej sprawy nowotworowej stanowi o rokowa- 
niu i życiu chorej. 

W niniejszej praey pragnę przedstawić bada- 
nia, które przeprowadziłem u kobiet, cierpiących 
na rozmaite zaburzenia w miesiączkowaniu oraz 
wioski dotyczące właściwego leczenia w poszcze” 
gólnych przypadkach. 

Technike pobierania rozmazów, 
i barwienia, używaną w naszej Klinice opisałem 
w jednej z poprzednich prac. 

W rozmazie z pochwy u kobiety najczęściej spo- 
tyka się komórki: a) warstwy powierzchownej, 
kwaso- lub zasadochłonne, b) warstwy pośredniej, 
c) warstwy podstawowej (Ściślej warstwy przy- 
podstawnej — Papanicolaou). W prawidło- 
wym rozmazie u kobiety, znajdującej się w okre- 
sie czynności płciowej brak komórek warstwy 
podstawowej. Na podstawie wyglądu i stosunku 
poszczególnych komórek można określić stopień 
zaburzenia hormonalnego. Należy zaznaczyć, że 
właściwą ocenę można wydać dopiero po przeba- 
daniu rozmazów całego cyklu miesiączkowego, 
szczególnie w zaburzeniach, przebiegających 
z niedomogą hormonalną, 

Ciężkie niedomogi hormonalne charakteryzują 
się tzw. rozmazem atroficznym — w polu widzenia 
komórki warstwy podstawowej, zasadochlonne 
i zmienna ilość leukocytów. W miarę zmniejsza” 
nia się stopnia niedomogi narastają komórki 
warstwy pośredniej, spotyka się coraz mniej ko- 
mórek warstwy podstawowej. Zjawiają się rów- 
nież komórki warstwy powierzchownej. Odpo- 
wiednikiem miernego stopnia niedomogi (folikuli- 
nowo-progesteronowej) będą  charakterystyczne 
skupienia komórek przeważnie zasadochłonnych 
warstwy pośredniej i powierzchownej (w mniej. 
szej ilości), komórek warstwy podstawowej mało 
lub brak zupełnie (tzw. erowded type). Oba wyżej 
wspomniane typy spotyka się najczęściej w wie- 
ku przejściowym (Davidson iinni). W przy- 
padkach z nadmierną ilością hormonu pęcherzy- 
kowego lub z silną reaktywnością nabłonka po- 
chwy na estrogen w rozmazie widać tylko komór- 
ki warstwy powierzchownej, duże, przeważnie 
kwasochłonne, o małym piknotycznym jądrze, 
często słabo barwiące sie, płaskie. W plazmie ta- 
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kich komórek spotyka się ziarnistości (komórki | (komórki nakrapiane). Odnoszę wrażenie, że ko 


nakrapiane) — jest to folikulinowy typ rozmazu. 

Ogółem zbadałem 92 kobiety z zaburzeniami 
w miesiączkowaniu, z tego: brak miesiączki pier- 
wotny — 7 przypadków, wtórny — 48, skąpe mie: 
siączki -- 24 przypadki, krwawienia okresu prze- 
kwitania i po przekwitaniu — 18. W każdym przy- 
padku przed rozpoczęciem leczenia ustalono kil. 
ka do kilkunastokrotnym badaniem (ео 2. dzień) 
obraz rozmazu pochwowego. 

U kobiet młodych z prawidłowym cyklem 
(w rozmazie) lub lekką niedomogą — w przypad- 
kach braku lub bardzo skąpej miesiączki, jak 
również u kobiet starszych z krwawieniami lub 
tych, gdzie w rozmazie stwierdzano obraz foliku- 
linowy, świadczący o nadmiarze estrogenu, przy- 
stępowałem do leczenia dopiero po sprawdzeniu 
stanu śluzówki macicy. Wiadomo bowiem, że hi- 
perestrynizim bardzo często towarzyszy nowotwo” 
rom złośliwym (92% — А у re) i dobrotliwym, 
jak przekonałem się podczas pobierania rozma- 
zów u kobiet z mięśniakami. 

Nie leczyłem w ogóle kobiet z brakiem mie 
siączki w okresie przekwitania, u których stwier- 
dzało się hiperestrynizm. 

U kobiet leczonych pobierałem co 2. dzień roz 
maz dla kontrolowania wpływu wstrzykiwanych 
hormonów. W przypadku stosowania hormo- 
nu pęcherzykowego zaprzestawałem podawania 
z chwilą stwierdzenia pełnego działania hormonu 
na nabłonek. Ustalano w ten sposób dawkę 
hormonów potrzebnych w danym przypadku. 

Stopień niedomogi (przed leczeniem) określalem 
za pomocą klasyfikacji Geista-.Salmona (cyt. wg 
Cyrulnikow a): 

I stopień. Silny brak estrogenów. Całkowity 
brak komórek rogowaciejących i warstwy pośred: 
niej, 

II stopień. Niedomoga mierna. Rozmaz sklada 
się z komórek warstwy podstawowej i leukocy- 
tów. 

II stopień. Mierna niedomoga. Rozmaz składa 
się z komórek warstwy podstawowej i pośredniej, 
przy czym pierwsze przeważają oraz leukocytów. 

III stopień. Lekka niedomoga. Rozmaz składa 
się z komórek warstwy pośredniej rozmaitego 
kształtu i wielkości, często o niewyraźnych obry- 
sach. Spotyka się skupienia komórek. Pośród nich 
nieliczne komórki warstwy podstawowej. 

IV stopień. Dostateczna ilość estrogenów. Roz- 
maz składa się z rogowaciejących komórek. Brak 
komórek warstwy podstawowej i leukocytów. 

Jako estrogenu używałem „Syntofolliny”, która 
działa na ustrój kobiety tak samo, jak inne 
przetwory tego typu, co potwierdzają wszystkie 
moje obserwacje u kobiet leczonych. 

W miarę stosowania estrogenów obraz rozmazu 
przesuwa się w kierunku tzw. folikulinowego -- 
w polu widzenia zjawiają się komórki kwaso- 
chłonne warstwy powierzchownej, duże, jasne, 
o małym jądrze. W protoplazmie niektórych ko- 
mórek widać, jak już wspomniałem, ziarnistości 
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mórki tego typu są charakterystyczne dla hiper. 
estrynizmu, albowiem nie spotykałem ich w sta 
nach niedomogi folikulinowej. Stwierdzenie roz- 
mazu folikulinowego jest wskazaniem 
do przerwania dalszego stoso 
wania estrogenów. 

Jeżeli wstrzykiwałem następnie preparat cial. 
ka żółtego (lutocycline), w rozmazach stwierdzało 
się zjawienie komórek pofałdowamych i zwijają- 
cych się warstwy powierzchownej oraz komórek 
warstwy pośredniej. Wynika zatem z powyższego. 
że progesteron wywiera widoczny wpływ na roz. 
maz u kobiet o dostatecznej ilości estrogenu w na. 
błonku pochwy. 

Bardzo pomocne okazało się badanie rozmazów 
w przypadkach przedwczesnego zjawienia sie obja- 
wów wypadowych samoistnych lub po przeby- 
tym zabiegu operacyjnym. Obserwacja przeszło 
roczna pozwala wnioskować, że pełne działanie 
estrogenu w rozmazie poprzedza zjawienie się 
całkowitej ulgi w objawach, co oczywiście zao- 
szczędza dalsze stosowanie hormonów. Nawia- 
sem dodam, że zasadniczo jesteśmy przeciwnika- 
mi stosowania łeczenia hormonalnego w okresie 
przekwitania, aby nie pobudzać śluzówki macicy 
do wzrostu. 


Podaję kilka przykładów: 

Н. S., 1. 38, zgłosiła się z powodu braku mie- 
siączki od 3 lat (od czasu pobytu w obozie). Tyje, 
samopoczucie złe. Leczona kilkakrotnie dużymi 
dawkami progynonu — bez wyniku. W rozma- 
zach II stopień niedomogi. Kontrolując rozmazy 
(co 2. dzień) wstrzyknąłem 3 razy pregnyl po 1000 
js. (w obrazie rozmazu brak zmian) oraz syntofolli- 
nę ро 2,5 mg. Po 5. wstrzyknięciu obraz rozmazu 
odpowiadał owulaeyjnemu. Wówczas chora otrzy- 
mała 3 wstrzyknięcia lutocycliny po 10 mg. W 4 
dni po ostatnim wstrzyknieciu — miesiączka. Le- 
czenie powtarzałem jeszeze dwukrotnie, zmniej- 
szając ilość syntofolliny do 3 wstrzyknięć. Od tej 
pory miesiączki co 28—30 dni, trwające 4—5 dni. 
Chora czuje się dobrze, straciła na wadze. 

Е. L., 1. 38. Od pół roku objawy wypadowe ро 
całkowitym usunięciu macicy wraz z przydatka. 
mi. Tyje, poty, uderzenia krwi do glowy. Rozma- 
zy — niedomoga II stopnia. W czasie pierwszego 
leczenia, stale kontrolowanego rozmazami, obraz» 
owulacyjny otrzymano po 4 wstrzyknięciach syn- 
tofolliny a 2,5 mg. Objawy wypadowe znikły. Na- 
stępnie od 1!» roku со 2—8 miesiące otrzymuje 
syntofollinę w tabletkach, osiągając minimum po. 
trzebne do dobrego samopoczucia. Obraz rozmazu 
III stopnia. 

Н. W. 1 27. Pierwotny brak miesiączki. Leczona 
kilkakrotnie hormonami bezskutecznie. Rozmazy 
pobierane w ciągu 30 dni pozwoliły ustalić III sto: 
pień niedomogi. Pobrano próbny wycinek z ma- 
cicy (ujście wewnetrzne zarośnięte) — zanikowa 
śluzówka, skąpa ilość gruczołów i podścieliska, 
ogniska nabłonka wielowarstwowego płaskiego. 
Leczenie preparatami przedniego płata przysadki 


i syntofolliuą, pomimo stwierdzenia prawidlowe- 
go typu rozmazów, pozostało bez wyniku. Chorei 
zaproponowano operację plastyczną odtworzenia 
kanalu menstruacyjnego przez wszczepienie trąb- 
ki (we Strassman a). i 
M. K., 1. 40. Wtórny brak miesiączki. Zgłosiła 
się z powodu braku miesiączki od 4 miesiecy. 
Skarży się па złe samopoczucie. W rozmazach ID 
stopień niedomogi. Ро 4 wstrzyknięciach synto 
folliny a 2,5 mg — rozmaz typu owalne est. Po 
6 dniach 4-dniowe krwawienie. Po 29 Чуй ар". 
siączka, trwająca 3 dni, | i 
AE alman sie з powala rka mi 
Badanie ae O GM = R | 0 мы 
Sowim се a a powodu nad 
Mio 5 $ 'ozmazach wybitny obraz fo- 
; У. Po 8 wstrzyknięciach lutocycliny 
a 10 mg — miesiączka. 
ү кш przypadkach stwierdziłem nad- 
тпа reaktywność nabłonka pochwy nawet na 

małe dawki syntotfołliny. 

Podaję przykład: 
5 е w: ke: virgo. Miesiączki во 85—40 dni, po 
So zuje się od pewnego czasu osłabiona. 

> ana przez interniste dla zbadania stanu 

narządu rodnego. Badanie (per rectum) — maci- 
са wielkości prawidłowej, w przydatkach brak 
zmian. Rozmazy wykazują przedłużającą się fazę 
owulacyjną, połączoną z niedomogą lutealną. Ce- 
lem przyśpieszenia owulacji i okresu wydzielni- 
czego miałem zamiar zastosować typowe leczenie 
estrogenami i progesteronem. 6. dnia po okresie 
wstrzyknąłem l mg syntofolliny. Od następnego 
dnia bardzo silny odczyn nabłonka pochwy, wy- 
razający się zjawieniem sie rozmazu folikulino- 
с Stan ten utrzymywał się w przeciągu 8 
dni. Wobec tego odstąpiłem od dalszego leczenia. 
Dokładniejsze zbadanie chorej pozwoliło ustalić, 
ze przed 3 laty miała robiony wycinek z guzka 
prawej piersi (adenoma). Od tej pory guzek nie 
powiększa sie. 

Na marginesie tego przypadku, z którego nie 
Wysnuwam narazie żadnych wniosków, pragne 
tylko podkreślić powtórnie, jak ostrożnym trzeba 
yć nieraz ze stosowaniem estrogenu i jak różnie 
może kobieta oddzialywać nawet na małą jego 
dawkę. i 
| Zupelnie słusznie powiadają Sowiński 
8 n g, że leczenie estryną znajduje się, jak 

Czas, w okresie doświadczalnym. 

ge podstawie zbadanych przypadków moge na- 

пе wysnuć następujące wnioski, dotyczące le- 
czenia kontrolowanego: 


1. U chorej ustala się typ rozmazu pochwowego. 
2. W zależności od typu niedomogi rozpoczyna 
się leczenie preparatami gonadotropowymi (sto- 
pien niedomogi I i Il) lub preparatami jajniko. 
wymi (stopień III i IV). 

8. Wynik leczenia kontroluje się rozmazami. 


4. Estrogeny stosuje sie do chwili wystąpienia 
rozmazu owulacyjnego. 


5 Zwykle po 6—8 dniach wystepuje krwawie- 
nic. W razie braku krwawienia należy powtórzyć 
leczenie, rozpoczynając od hormonu gonadotro- 


powego. 
6. Wynik leczenia zależy od stanu śluzówki ma- 
Cicy. 


7. Pochwa oddziaływuje na hormony niezależnie 
od stanu śluzówki macicy i dlatego w wątpliwych 
przypadkach należy zbadać uprzednio jej stan. 

8. Nabłonek pochwy odpowiada równie dobrze 
na działanie estrogenów naturalnych i sztucznych 
(jest to zgodne ze spostrzeżeniami F e r iua, 
a sprzeczne z wnioskami Wattevill e'a 
i Danona). 

9. W przypadkach niedoımogi, pod wpływem sto- 
sowania estrogenu, widać znikanie mieszanej flo- 
ry bakteryjnej i zjawianie się paleczek Döderlei- 
na. 

10. Leczenie hormonalne ma widoki powodzenia, 
jeżeli: 

a) brak ciężkiego 
typu przysadkowego i 

b) jajnikowego; 

e) istnieje śluzówka macicy i brak zarośnięcia 
ujścia; 

d) brak zaburzeń хе strony innych gruczołów 
wydzielania wewnętrznego (np. tarczycy): 

e) chora znajduje się w dobrym stanie ogól 


uszkodzenia organicznego 


nym. 
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Dr med. St. KIRCHMAYER Kraków 


K. BROMOWICZOWA 


Różnica „czasu protrombiny* przed i po podaniu 
małych dawek „pelentanu rapid“ jako nowa 
próba ezynnościowa wątroby 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych U. J. 
Kierownik: Prof. dr T. Tempka). 


(Doniesienie tymczasowe). 


Przed blisko dwoma miesiącami rozpoczęliśmy 
badania, w których staramy się opracować próbę 
czynnościową wątroby, polegającą па oznacza- 
niu czasu protrombiny przed i po podaniu małych 
dawek preparatu „Pelentan-Rapid* (ester etylo* 
wy kwasu dwu.cztero-oksykumarynyl octowego). 
Preparat ten (P. R.) hamuje wytwarzanie pro- 
trombiny przez wątrobę, podobnie jak metylen- 
2.4oksykumaryna (Dikumarol, Pelentan), jednak- 
że szczyt działania występuje już w 18—20 godzin 
po jego podaniu doustnym, ponadto szybko wy- 
dziela się z ustroju tak, że poziom protrombiny 
powraca do normy w 24—30 godzin od chwili za. 
stosowania leku. 

Wychodząe z założenia, że czas protrombiny nie 
jest dostatecznie czułą próbą czynnościową wą 
troby i że w niedomodze wątroby niewielkiego 
stopnia może on być normalny, postanowiliśmy 
niejako uczulić tę próbę, podając małe dawki P. 
R. i z różnicy czasu protrombiny przed i po po- 
daniu P. R. wnioskować o stopniu wydolności 
miąższu wątrobowego. Rozumowaliśmy bowiem, 
że uszkodzona wątroba, utrzymując ewentualnie 
normalny poziom protrombiny, mobilizuje do jej 
wytwarzania wszystkie siły zapasowe, obciążona 
zaś P. R. nie jest już w stanie utrzymać prawidło- 
wego poziomu protrombiny. W związku z tym 
czas protrombiny ulegnie oczywiście przedłuże- 
nin, być może równoległemu do stopnia uszkodze” 
nia wątroby. 

Wreszcie przystępując do naszej pracy spodzie: 
waliśmy się, że opierając próbę na różnicy cza- 


TABLICA Nr1l 


Chora P. Z. 1. 38. hist. chor. Nr 771/49. W okre- 
sie zdrowienia po cholangitis colibacillosa. Wątro- 
ba 2 palce pod łukiem. Bilirub. w surowicy krwi 


czas protromb. 


sów protrombiny stworzymy metodę, której wy- 
niki liczbowe będą mniej zależne od sposobu te- 
chnicznego oznaczania protrombiny, biędów te 
chnicznych, czy też rodzaju trombokinazy, gdyż 
rozstrzygającym czynnikiem byłaby tu tyl- 
ko różnica czasów protrombiny, ozżnaczanych 
w tych samych warunkach. Celem obniżenia da 
minimum wpływu tych czynników pomiary cza- 
su protrombiny przeprowadzamy stale pod kon. 
trolą równocześnie oznaczanego czasu protrom- 
biny osobnika zdrowego, otrzymującego tę samą 
dawkę P. R, 

Wprawdzie zbyt mała ilość dotychczas opraco- 
wanych przypadków nie upoważnia nas jeszcze 
do wysnuwania szerszych wniosków, niemniej je- 
dnak postanowiliśmy podać wyniki naszych do- 
świadczeń w postaci doniesienia tymczasowego, 
gdyż odpowiadają one naszym założeniom. 

W doświadczeniach naszych czas protrombiny 
oznaczamy wg metody © u i е Ка. W pierwszej 
serii doświadczeń podaliśmy wszystkim badanym 
chorym i jednemu osobnikowi zdrowemu 0,6 g 
P. R. w dwóch równych dawkach, w odstępach 
czterech godzin. Uzyskane wyniki przedstawiamy 
w poniżej zamieszczonych tablicach. 

W tej pierwszej, orientacyjnej serii doświad- 
czeń posługiwaliśmy się trombokinazą „Roche“, 
która według prospektu winna dawać, przy uży“ 
ciu metody Ө uiek'a, normalny czas protrom- 
biny w granicach od 18” do 22”. Jak z załączonej 
tablicy wynika, uzyskaliśmy w kontrolnym przy- 
padku, w którym nie podaliśmy Р. R., nieco dłuż- 
szy czas protrombiny niż prawidłowy; tłumaczy 
my to jednak tym, że użyliśmy preparatu trombo- 
kinazy bardzo długo przechowywanego. Niezależ- 
nie od tego wyniki uzyskane należy uznać za ро. 
zytywne, gdyż we wszystkich przypadkach wa- 
trobowych różnica czasu protrombiny przed i pa 
podaniu Р. R. jest znacznie większa, niż w przy” 
padku kontrolnym. Szczególnie ciekawy jest wy- 
nik w przypadku Р. Ж, w którym czas protrom. 
biny przed podaniem P. R. był normalny. 


w 18h.30'po 1 
dawce i 14h. 30 


w 42h. po 1. 
dawce i 38h. po 


0,41 mg”. Odczyn Takata-Ara ujemny, OB 12/80. 


Chora L. M. 1. 19. hist. chor. Nr 867/49. W 3 tyg. 


przed P. R. po 2. dawce. 2. dawce. 
28,5” 26,5” SES 
aiw w 22h po 1. 46h po 1. 


dawce i 18h dawce i 42h 


icterus infekt. Tbe. fibro-nodosa apieum. Wątroba 26,5” ро 2. dawce po 2. dawce 
niepowiększona. Bilirub. 0,99 mg”. ОВ 16/42. EE ҮЕ = "Ооз, ини 
Chora С. А. 1. 42, hist. chor. Nr 757/49, Cirrhosis uż 

hepatis. Polyserositis. żółtaczki brak. Wątroba nie- 27,7” 38” 337 
powiększona. Bilirub. 0,89 те". Takata - Ara ? 

ujemny. 

К. 8. zdrowy — podano Р. К. 24” 30” 294 

В. К. zdrowa — nie podano Р. R. 28” 25” 264 


p Rh p aaoo 
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W następnych seriach doświadczeń postanowi- 
liśmy jednak nie posługiwać się, niepewną na- 
szym zdaniem, trombokinazą „Roche“, ale trom- 
boplastyną świeżo sporządzoną w Zakładzie Far- 
makologii U. J. (prof. dr Supniewsk 1). Po. 
dobnie zresztą, jak nam wiadomo, badacze 
w Szwajcarii nie posługują się, z uwagi na nie 
pewne wyniki, preparatem fabrycznym, lecz wy 
twarzają tromboplastyne we w 
niach. 

W dalszych dwóch seriach badań podaliśmy 
chorym i zdrowym kontrolnym 0,6 œ Р: R. w jed- 
nej dawce, a czas protrombiny oznaczaliśmy w 22 
godziny po zastosowaniu tego przetworu. W po- 


lasnych pracow- 


niżej lesze i | 
бе) umieszczonych tablicach przedstawiamy 
uzyskane wyniki: 
| ZZA 


TABLICA Nr2. 


„ach blędu odczytu i nie mające żadnego prak- 
tycznego znaczenia. 

Dalszą serię badań przedstawiamy w poniżej 
zamieszczonej tablicy nr 4. 

W tej serii badań uzyskaliśmy nieco wyższe 
czasy protrombiny, użyliśmy bowiem trombopla' 
styny przechowywanej przy dostępie powietrza 
przez okres przeszło 2 tygodni, to jest od czasu 
poprzedniej serii doświadczeń. Nie wpływa to je- 
dnak na wynik badamia, który, raz jeszcze pod- 
kreślamy, opieramy jedynie na różnicy CZASÓW 
protrombiny przed i po podaniu Р. Ry 

Należy zaznaczyć, że w przypadku kontrolnym 
otrzymaliśmy stosunkowo wysoki czas protrombi. 
ny (zapewne w związku z krwawieniem miesięcz: 
nym, jakie wystąpiło u badanej w czasie prze- 


Z i e 
przed podaniem | 22 h. po podaniu 
P. R. 


РРА 
——-—— س‎ 
Сһогу Sz. J. 1.28, hist. chor. Nr 946/49. Ieter. infect. | | 
Тре, fibro-nodosa apicis dext. 12. dzień żółtaczki. 18“ 98.5” 
Wątroba niepowiększona. ОВ 6/12. Bilirubina: ; 
_ 8,66 тро. Takata-Ara: słabo dodatni. 
18.7” 19” 


К. D. zdrowa, podano 0,6 g P. R. l 
Sg 


ааа аала a ar ИШЕ 


TABLICA Nr3. 


przed podaniem 


pp 
22 h. po podaniu 
POR р; 


R. 


Chory Sz. J. 1. 28. hist. chor. Nr 946/49. Icter. 
infect. Tbe. fibro-nodosa apicis d. 28. dzień żółtacz- 
ki. żółtaczka znacznie mniejsza. (vide tabl. Nr 2.) 
Bilirubina: 0,5 mg”. Takata-Ara: ujemny. 


19” 


25,5” 


Chory R. Т. 1. 40. hist. chor. Nr 910/49 Cirrhosis 
biliaris. żółtaczka. Wątroba 3 palce poniżej łuku 
żebrowego pr. Bilirubina: 3,96 mg”. Takata-Ara: 
słabo dodatni. 


26,5” 


Chora Е. W. 1. 17. ambulat. szkol. Nr 1684/49. 
Icter. infect. 6. dzień żółtaczki. żółtaczka słabo za- 
znaczona, wątroba niepowiększona. 


thiasis, cholangitis. żółtaczka. Wątroba niepowięk- 


ПОД 


27,5” 


szona. Bilirubina: 8,8 mgto. 
Takata-Ara: słabo dodatni. OB 20/40. 


Chora J. H. 1. 41. hist. chor. Nr 952/49. Cholangi- 


tis chr., cirrhosis biliaris incip. Bilirubina: 2,2% 
mgo. Takata-Ara bardzo słabo dodatni. OB 28/58. 


19” 28,5” 


S. M. zdrowa, podano 0,6 g Р. R. 
سے‎ 


Jak z tablie nr 2i nr 8 wynika, również i w tych 
seriach doświadczeń uzyskaliśmy wybitne prze- 
dłużenie czasu protrombiny po zastosowaniu P. 
R. w przypadku uszkodzeń miąższu wątroby. Na 
uwagę zasługuje fakt, że we wszystkich tych przy- 
badkach pewnych schorzeń wątroby czas protrom- 
biny był normalny, a dopiero różnica czasów pro- 
trombiny przed i po podaniu P. R. ujawniła nie- 
domoge czynnościową miąższu. Natomiast pod- 
kreślić wypada z naciskiem, że taka sama dawka 
P. R. wywołała u zdrowych ledwo zaznaczone 
przedłużenie ezasu protrombiny, leżące w grani- 


18” 19” 


O a a 


prowadzenia obserwacji), jednak po podaniu Р. 
R. nastąpiło tylko nieznaczne przedłużenie czasu 
protrombiny, leżące być może jeszcze w granicach 
błędu. W każdym razie przedłużenie to jest 
mniejsze, niż w pozostałych przypadkach bada- 
nych, mimo że wykazują one przeważnie niższe 
czasy protrombiny przed podaniem P. R. 

Chora Е. W. (icter. infect.) była badana już 
w poprzedniej serii doświadczeń, gdzie wykazy- 
wała wybitną różnice czasów  protrombiny. 
W omawianym pomiarze, wykonanym w 2 tygo- 
dnie po pierwszym, różnica ta jest tylko niezna. 
cznie większa, niż w przypadku kontrolnym. Wy: 
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TABLICA Nr4. 


Chora Е. W. 1. 17. ambulat. szkol. Nr 1684/49. 
(vide tabl. Nr 8) leter. infect. 20. dzień żółtaczki. 
Jeszcze tylko lekkie zabarwienie żółtaczkowe biał- 
kówek. Wątroba niepowiększona. 


przed podaniem 
РА Jag 


19,2” 


22 h. po podaniu 


Chora M. M. 1. 17. ambulat. szkol. Nr 1714/49. 
Icter. infect. 7. dzień żółtaczki. Tylko lekkie za- 
barwienie żółtaczkowe białkówek. Bilirubina: 0,3 
mg”/. Takata-Ara ujemny. 


Chory Sz. J. 1. 28. hist. chor. Nr 946/49. (vide tabl. 
Nr 2i Nr 8) Ieter. infect. Tbe. fibro-nodosa apicis 
dextr. cum destruct. suspect. Jeszcze tylko lekkie 
zażółcenie białkówek. Stan podgorączkowy. OB 
18/38. Bilirubina: 0,8 mg”. Takata-Ara: ujemny. 


Chory Po. В. 1. 39. hist. chor. Nr 1018/49. Cholan- 
gitis chron. Cirrhosis biliaris. Wątroba 4 palce 
poniżej łuku żebrowego. Silna żółtaczka. Bilirubi- 


21,4” 


20,3” 


og” 


28,6” 


26,5” 


Ch. M. zdrowa, 
podano 0,6 g P. R. 


nik ten wskazuje na powrót sprawności miąższu 
wątrobowego. 

Chory Sz. J. (ieter. infect.) był badany w 2, 8 
і 4 serii doświadczeń. Znamienne jest utrzyiny- 
wanie się dużej różnicy czasów protrombiny 
przed i po podaniu P. R. mimo prawie zupełnego 
cofnięcia się żółtaczki, normalnego poziomu bili 
rubiny we krwi i ujemnego odczynu Takata-Ara. 
Wskazuje to na przewlekającą się niedomogę 
miąższu wątrobowego, pozostającą być może 
w związku z dodatkowym czynnikiem uszkadza- 
jącym, jakim w tym przypadku jest zapewne za- 
każenie gruźlicze. 

Podane powyżej wyniki badań odpowiadają na” 
szym założeniom i zachęcają do dalszych . do- 
świadczeń. Jak się zdaje, próba czynnościowa, 
którą opracowujemy, będzie dostatecznie czuła 
i w związku z tym przydatna w określaniu spraw- 
ności czynnościowej wątroby w tych stanach, 
w których niedomoga wątroby przebiega w uta- 
jony sposób, jak np. u ozdrowieńców po żółtaczee 
zakaźnej, kiedy to określenie momentu anatomic 
nego wyzdrowienia napotyka na znaczne trud- 
ności. 

Dalsze badania, w których równocześnie wyko- 
nywać będziemy „sprzężone* próby czynnościowe, 
są w toku. 


Tadeusz ŻEBROWSKI 


Próba oceny porównawczej dwóch metod 
barwienia prątków kwasoodpornych: Hallberg'a 
i Ziehl-Neelsen*a *) 

(Z Laboratorium Sanatorium Akademickiego w Zako- 
panem. Dyrektor Sanatorium: Dr Stefan Jasiński) 


Zakopane 


Nowa metoda barwienia prątków kwasoodpor- 
nych przy pomocy „błękitu nocy“ (Nachtblau, 
Griibler & Co., Leipzig), ogłoszona w swej osta- 


*) Referat wygłoszony na posiedzeniu naukowym 
w Sanatorium Akademickim w Zakopanem w dniu 19. 
V. 1949 r. 
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na: 5,98 mg”. Takata-Ara ujemny. OB 110/180. 


w okresie krwawienia miesięcz. 


23,8” 24,9” 


ی ی ن ا د 


tecznej postaci w r. 1946 przez autora szwedzkiego 
Hallberg a, była przedmiotem jego badań 
i publikacji od lipca 1989 r.; po raz pierwszy zo- 
stala опа podana w dniu 4, ХІ. 1989 r. na posie- 
dzeniu Towarzystwa  Patologów . Szwedzkich 
w Uppsali. 

Do dnia dzisiejszego pojawił sie już cały szereg 
prac na ten temat. Autorami ich byli: Kris 
tenson Larsen Hamperl, Rubarth 
i Agrell, Bertolini Tegström, 
Roulet, Dissmann Anna Anders- 
son Hollström, Quandt, Nyman, 
Linell i Vahlne, Wihman, Grön. 
wall i Zetterberg, a ostatnio De N i- 
Gola. 


Wszysey badacze twierdzą zgodnie, że metoda 
Hallberga jest lepsza od stosowanej dotychezas 
metody Ziehl-Neelsena. Wyższość metody Hallber- 
ga ma polegać, ich zdaniem, na tym, że prątki 
kwasoodporne zabarwione przy pomocy błękitu 
nocy na niebiesko, przy równoczesnym zabarwie- 
niu tła na czerwono (fuksyną), żółto (pyroniną) 
albo brązowo (bronz Bismarcka) są łatwiej spo- 
strzegane, wydają się większe, intensywniej za- 
barwione (zwłaszcza postacie ziarniste), a co naj- 
ważniejsze wykrywa się ich 8—6 razy więcej 
w czasie około 4krotnie krótszym. 


Jak wynika z niezmiernie ciekawych badań 
Dissmanna, czynnikiem decydującym wy: 
daje się być nie tyle zabarwienie samego ciała 
prątka, ile bardziej kontrastowe niż w metodzie 
Ziehl-Neelsena zabarwienie tła. Ponadto autor 
ten podaje, że uzyskał niemal takie same wyniki, 
barwiąc cienkie rozmazy obydwiema metodami. 
Przy badaniu grubych rozmazów metoda Hall- 
berga dawała zdecydowanie lepsze wyniki. 


Hallberg w swojej ostatniej publikacji 
z r 1946 podaje 2 sposoby barwienia różnych ma- 
teriałów, a mianowicie: sposób sukcesywnego oraz 


równoczesnego barwienia. Pierwszy z nich wyma- 
Sa przygotowania następujących odczynników: 


Та) nasycony roztwór podstawowy: 


1. Nachtblau (Griibłer £ Co., Leipzig) 58 
2. 95% alkohol etylowy 100 g 


Naczynie zawierające roztwór należy wstrzą- 
sać kilkakrotnie w ciągu dnia i pozostawić przy- 
najmniej przez noc dla osadzenia nierozpuszczal. 
nych składników, 


1b) roztwór barwiący: 


1. woda destylowana 90 ml 
2. 10% KOH (najwyżej) 0,2 ml 
3. 90% roztwór fenolu . А 7 Р 2,5 mł 
4. nasycony rotwór podstawowy (la) 10,0 ml 


Dodanie 10% KOH nie jest bezwzględnie konie- 
czne. Jeżeli jednak używa się błękitu nocy rozpu- 
szczalnego w wodzie destylowanej, sprawia ono, 
ze prątki barwią się intensywniej. 

Nasycony podstawowy roztwór błękitu nocy na. 
leży pobierać pipetą z górnych warstw, a nie 
z dna i dodawać go dopiero po zmieszaniu wodo- 
rotlenku potasu z fenolem. 
©ztwory Та i Ib można przygotowywać rów“ 
2 w inny sposób, a mianowicie: 


Ila) nasycony roztwór podstawowy: 
1. błękit nocy ; А l 4 1 5g 


nie 


2. 0%/ofenol Я 95 ml 
З 95% alkohol etylowy 15 mı! 


Należy najpierw dobrze zmieszać alkohol z fe- 
nolem, a dopiero potem dodać błękitu nocy i po- 
stępować dalej, jak z roztworem Ia. 


IIb) roztwór barwiący: 


1. woda destylowana R, 90 ml 

2. nasycony roztwór podstawowy (Ila) 10 ml 
II. odbarwiacz: 

1. 25% HCI А е 3 ml 

2. 70%. (1) alkohol etylowy 100 ml 


10% alkohol etylowy w połączeniu z kwasem 
solnym odbarwia lepiej niż 90%, Przy użyciu 
bowiem tego ostatniego również inne zarazki, nie 
tylko prątki kwasoodporne, zachowują swe nie- 
bieskie zabarwienie. 
IV) roztwory barwiące tło: 


A. Pyronina: 


1. woda destylowana о ml 
2. pyronina . . 0,25 ml 
8. fenol krystaliczn 05 g 


Fenol należy dodać dopiero po zupełnym roz- 
Duszczeniu pyroniny. 
B. czerwień obojętna: 


1. woda destylowana 100 ml 

2. 190 kwas octowy . 0.2 ml 

3 czerwień obojętna 01 g 
С. fuksyna karbolowa: 

1. woda destylowana . . 95 ml 

2. stężona fuksyna karbolowa 5 ml 
D. Wazuwina albo bronz Bismarcka: 

1. woda destylowana - . 100 ml 

2. wezuwina lub bronz Bismareka і 2 g 


Cienkie rozmazy plwociny dobrze wysuszone na 
powietrzu i utrwalone nad płomieniem należy 
barwić w następujący sposób: 

1) szkiełko podstawowe pokryć roztworem Tb 
lub IIb i ogrzewać starannie nad płomieniem aż 
do zagotowania, a następnie odstawić је na 5 miu. 
dla ostygnięcia. Przez ten czas barwik przeniknie 
do rozmaznu. 

2) Złać barwik. 

3) Odbarwiać roztworem III tak długo aż prze- 
staną sie ukazywać błękitne obłoczki. 

4) Spłukać wodą destylowaną. 

5) Zabarwić tło: czerwienią obojętną przez 5—10 
sek. a innymi roztworami przez 15 sek. lub dłużej. 

6) Spłukać wodą destylowaną i osuszyć. 


Material sekcyjny (skrawki) barwi się nieco 
inaczej. Należy mianowicie: 

1) zanurzyć szkiełko podstawowe, na którym 
znajduje sie skrawek na przeciąg 3 min. w ksy- 
lolu celem. usuniecia parafiny. 

2) Spłukać kolejno 95%, 80%, 
etylowym. 

3) Splukać wodą destylowaną. 

4) Lekko osuszyć papierem filtracyjnym. 

5) Zalać roztworem [b lub IIb. 

6) Ogrzać irzykrotnie nad płomieniem aż do 
ukazania sie par, a następnie pozostawić na ñ 
min. 

1) Po ostygnięciu odbarwić roztworem III 
i spłukać wodą dest., a następnie barwić По roz- 
tworem pyroniny przez 2 min. 

8) Spłukać wodą destylowaną, osuszyć bibułą 
a potem nad płomieniem. 

9) Zatopić w olejku cedrowym. 

Metodą sukcesywną można barwić również kil- 
ka preparatów jednocześnie. Używa się wtedy na- 
stępujących roztworów: 


65% alkoholem 


I) roztwory podstawowe: 


A) nasycony roztw. błękitu nocy w 95% alko- 
holu, 

B) 4% roztw. siarczanu potasu w wodzie desty!. 
(najlepiej rozpuszczać na gorąco) 


II) roztwór barwiący: 


1. woda destylowana 270 ml 
2. roztwór IB 3 ml 
3. roztwór IA 30 ml 


ПТ) odbarwiacz: 


A. około 8% kwas azotowy, a następnie 
В. 10% alkohol. 


ТУ) roztwór do barwienia tla: pyronina. 

Barwienie odbywa się następująco: 

1) dobrze wysuszone na powietrzu i utrwalone 
rozmazy ustawić w koszyczku Kleina, zanurzyć 
razem z nim w naczyniu zawierającym roztwór 
barwiący II. 

2) Naczynie z koszyczkiem wstawić do łaźni wo. 
dnej tak, aby poziom wody przewyższał poziom 
barwika. 

3) Ogrzać łaźnię wodną aż do osiągnięcia przez 
barwik temperatury 75—80". 


4) Wyjąć naczynie wraz z koszyczkiem z łaźni 
wodnej i pozostawić tak długo, aż temperatura 
barwika spadnie do 40—50°. 

5) Wyjąć koszyczek z naczynia zawierającego 
barwik i wstawić kolejno do 2 naczyń z wodą de- 
stylowaną: do 1-60 na kilka sekund a następnie 
do 2-go na 1 do 2 minut. 

6) Wstawić koszyczek na 15 sekund do naczynia 
z około 8% kwasem azotowym. 

7) Celem odbarwienia włożyć koszyczek kolej- 
по do 2 naczyń z 70% alkoholem. do 1.go па 2, po 
czym. do 2go na 3 min. lub dłużej. 

8) Po zupełnym odbarwieniu rozmazów należy 
je szybko spłukać wodą destylowaną. 

9) Tło barwić pyroniną przez 15 sek. lub dlużej. 

10) Spłukać wodą destylowaną, wyjąć szkiełka 
z koszyczka i osuszyć bibułą. 

Tego samego roztworu błękitu nocy można użyć 
ponownie. Należy jednak przedtem dodać tyle wo- 
dy, ile wyparowało. 

Sposób równoczesnego barwienia polega na tym, 
że preparat pokrywa sie roztworem zawierają- 
cym błękit nocy i bronz. Bismarcka, co pozwala 
na równoczesne barwienie prątków i tła. Używa 
się wtedy niżej podanych odezynników, 


I. Nasycony roztwór podstawowy: 
1) octan potasu, propionat sodu lub 


butyrat sodu . я . ; А Я Я l 2 
2) 95070 alkohol etylowy . "= . 100 g 
3) blekit nocy . : ; a 6 4 5 eg 


4) bronz Bismareka . 0,4 g 
Najpierw rozpuszcza się jedną z wyżej wymie- 
nionych soli w alkoholu, a potem dodaje się ble- 
kitu nocy i bronzu Bismarcka. Butelke potrząsa 
sie kilkakrotnie itd. 


П. Roztwór barwiąecy: 


1) woda destylowana . " o Оол 80 жш 
2) roztwór podstawowy (I). Т б ОШ all 


III. Odbarwiacz: 


А. 1) 25% (około) kwas azotowy А 4 ml 
2) 70° alkohol . ; : N . 100 ml 
albo 


B. 1) 8% (około) kwas azotowy, a po nim 
9) 70% alkohol 


Cienkie rozmazy dobrze wysuszone na powie- 
trzu i utrwalone nad płomieniem należy: 

1) pokryć roztworem barwiącym (II) i ogrze- 
wać ostrożnie nad płomieniem aż do zagotowa- 
nia. Pozostawić na około 5 min. dla ostygnięcia. 

2) Zlać barwik, 

3) Spłukać wodą destylowaną. 

4a) Odbarwiać alkoholowym roztworem HNO: 
tak długo аў przestaną się ukazywać niebieskie 
obłoczki. 

5a) Osuszyć papierem filtracyjnym (bez uprzed- 
niego płukania wodą destylowaną) i wysuszyć 
nad płomieniem 


albo 
4b) zanurzyć па 15 sek. w roztworze III В 1. 
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5b) Bezpośrednio potem, nie płucząc, odbarwiać 
roztworem ПІ В 2 tak dlugo az przestaną się uka. 
zywać niebieskie obłoczki. 

6) Osuszyć papierem filtracyjnym a następnie 
nad płomieniem. 


Materiał sekcyjny barwi się w następujący spo- 
sób: 

1) usunąć parafinę przy pomocy ksylolu przez 
5 min. 

2) Zanurzyć preparat kolejno w 95%, 80% i 95% 
alkoholu, 

3) Splukać wodą destylowaną. 

4) Osuszyć lekko bibułą filtracyjną. 

5) Pokryć szkiełko roztworem barwiącym II. 

6) Ogrzać trzykrotnie nad płomieniem aż do 
ukazania się par i poddać działaniu barwika przez 
około 5 min. po ostatnim ogrzaniu. 

7) Gdy szkiełko ostygnie zlać barwik i spłukać 
wodą destylowaną. 

8a) Odbarwiać alkoholowym roztworem HNO: 
tak długo, aż przestaną się ukazywać niebieskie 
obłoczki. 

9a) Osuszyć dobrze bibułą filtracyjną bez po- 
przedniego plukania wodą, a następnie wysuszyć 
nad płomieniem. 

10) Zatopić w olejku cedrowym 

albo 

8b) zanurzyć szkiełko w roztworze III B 1 na 
15 sek. 

9b) Odbarwiać bezpośrednio potem, roztworem 
ПІ В 2, nie płucząc wodą. Osuszyć dobrze papie- 
rem filtracyjnym bez płukania wodą i osuszyć 
nad płomieniem. Zatopić w olejku cedrowym. 

Uważam жа wskazane przedstawienie własnych 
badań porównawczych, pomimo że przeprowadzo- 
ne zostały na niezbyt dużym materiale i wyma- 
gają jeszcze pewnych uzupełnień. 

Aby wyrobić sobie sąd pozwalający na roz- 
strzygnięcie, czy metoda Hallberga jest lepsza od 
metody Ziehl-Neelsena starałem sie, o ile to 
tylko było możliwe w moich warun- 
kach, przeglądnąć pewną liczbę ściśle tych 
samych pól widzenia, najpierw zabar- 
wionych fuksyną karbolową i błękitem metylo. 
wym, a następnie błękitem nocy i fuksyną. Nie 
udało mi sie bowiem, mimo usilnych starań, zdo- 
być innych barwików służących do barwienia tła. 

Średniej grubości rozmazy z plwociny, możliwie 
równomierne, wysuszone na powietrzu a następnie 
utrwalone nad płomieniem były barwione w ten 
sposób, że: 


1) preparat pokryty roztworem fuksyny karbo- 
lowej podgrzewano trzykrotnie nad płomieniem 
aż do ukazania się par. 

2) Spłukiwano wodą wodociągową, 

3) Odbarwiano tak długo, aż zniknęło czerwone 
zabarwienie rozmazu, przy pomocy roztworu za- 
wierającego 5 ml 25% НС] i 100 ml spir. denatu- 
towanego. 

4) Barwiono tło zasadowym roztworem błękitu 
metylowego przez 15 minut. 


Tak przygotowane preparaty przeglądałem (po- 
większenie 970 X), używając zamiast olejku imer- 
syjnego oleju rycynowego. 

Dla oznaczenia przeglądanych pól widzenia po- 
slugiwalem sie trzema liniami wyrytymi na za- 
barwionym rozmazie przy pomocy niezbyt ostro 
zakończonego prętu metalowego. Jedna z tych li- 
nii przebiegała przez cześć podłużną szkiełka, 
najlepiej zabarwioną, a dwie pozostałe, prosto- 
padle do poprzedniej, przebiegały w pewnej odle- 
głości od siebie w kierunku poprzecznym. Ponie- 
waz w tym miejscu, gdzie linie poprzeczne krzy- 
A się z podłużną preparat był postrzępiony, 
ү EOB pola widzenia leżące w linii, która 
SE Е pola widzenia nad lub pod skrzyżo- 
Ba ‚ Aby móc przeglądnąć po raz drugi ściśle 
takto. e роја widzenia, starałem się rysować cha- 

z ystyczne obrazy pewnych pól i w ten spo- 
sób możliwie najbardziej zmniejszyć granice błę- 
du. Około 30 pól widzenia udawało mi się prze” 
glądać prawie bez błędu. Jeżeli jednak na prze- 
glądanej linii spotkałem pola zupełnie jasne lub 
bardzo mało zabarwione, błąd powiększał się bar- 
dzo szybko. Obecność tych tzw. „martwych pol“ 
powodowała, że, przeglądając preparat ponownie, 
na rzekomo tych samych polach widzenia, spo- 
strzegalem bardzo znaczne różnice w ilości prąt- 
ków, już w chwilę po pierwszym badaniu. Dopie- 
ro kilkakrotne sprawdzanie doprowadziło mnie 
do wykrycia błędu. To samo zjawisko zachodzi 
również przy przeglądaniu większej ilości pól wi- 
dzenia w preparatach nie zawierających owych 
„martwych pól. 


Po przeglądnięciu każdego pola widzenia noto- 
wałem ilość wykrytych prątków, a w pewnych 
przypadkach również mierzyłem zużyty czas. 


Rozmazy zabarwione met. Ziehl-Neelsena po ich 
przeglądnięciu były następnie poddawane działa- 
niu 95% alkoholu etylowego przez 5 minut lub dłu- 
деј w celu rozpuszczenia oleju rycynowego. Po 
złaniu alkoholu i przepłukaniu preparatu wodą 
destylowaną oraz osuszeniu był on barwiony me- 
toda sukcesywną przy рошосу roztworów II b, 
ПТ, i ТУ е ściśle według przepisu podanego przez 
Hallber ga. 

Juz ogladanie pierwszych pél widzenia w pre- 
paratach barwionych metoda Hallberga daje wra- 


żenie uderzającej różnicy. Przede wszystkim czas, 


jaki upływa od chwili zbliżenia oka do okularu 
do chwili, kiedy wyraźnie ujrzy się pierwszego 
prątka jest zadziwiająco krótki. Ten okres adap- 
tacji przy oglądaniu preparatów barwionych те" 
toda Ziehl.Neelsena jest znacznie dłuższy. 


Nie umiem rozstrzygnąć, czy łatwość, z jaką 
spostrzega sie prątki zabarwione błękitem nocy 
zależy od wielkości kontrastu między tłem i cia- 
łem bakteryjnym, czy od intensywniejszego za- 
barwienia samych zarazków, czy wreszcie od 
większej przejrzystości czerwonego tła. Najpraw- 
dopodobniej te wszystkie trzy czynniki odgrywają 
równorzędną rolę. Wydaje się jednak nie ulegać 
wątpliwości, że pewne postacie prątka, a zwła” 
szcza postacie ziarniste chłoną lepiej błękit nocy 
niż fuksynę i przede wszystkim dlatego mogą 
być łatwiej spostrzegane. Zjawisko to spostrze. 


A | 1 OW AWRIKERIEM СЕ BU ДЕ 20/21/02 28/24/28 26 |27128 |29 30| a | b 
В.а а ао [о Гаа јот ЛЕ OT eo аро оја ао «7 | 15 
c.| 7 ЗАГ ПЕ ЕЕЕ ЛЕЕ 2 14 ola 21719 зоа ЛИШИП зт | 19 | 
A. Nr kolejny pola widzenia 
В. Ilość prątków przy barwieniu met. Ziehl- Neelsena 
С. Ilość prątków przy barwieniu met. Hallberga. 
a b 
Е ШЕ 50 40| 60 50 55 60 50 55 40 60 60 55 ЕЕ 30 60 45 60 |30 35 SE 56] 1526 | 50,8 
3 _5| 5] 4] в6| 8) 6] 4|10] т| в6|Б 4|10| тв 2 21 8| 5] 2 7| 5] 7| zj 2) 4j5) 7] 157 52 
©. 8|21|22[14[24| 7117110) 8|11|:2|15|28|30|20 [22183[16[18[1713| 9112/12/13 9 10| 443 | 14,7 
|15 |25 |25 | 15 |15 |20 25 |30 30 30 15 30 20 25| 20 |25 115 25 20 15 20 20 2 |15 20 s 680 22,6 


A : z 5 д 
т Czas zużyty do oglądania poszczególnych pól widzenia zabarwionych met. Ziehl.Neelsena (sek.). 
Cząs zużyty do oglądania poszczególnych pól widzenia zabarwionych met. Hallberga (sek.). 


a. Ogólna ilość prątków w 30 polach widzenia zabarwionych met. Ziehł.Neelsena lub Hallberga względnie 
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czas zużyty dla obliczenia prątków. 


-|14,18|17 288 13 |38 | 41 |25 | 19 |29|18 |19 12 21 12 28 22 25 22 29 |27 |1725 48 17 41 15 E) 718 BA) 
2] aj в z! 2 zj 6) тш о? СЕЛЕ ЕЕ в | | su 
| 411| 3] в/у 7| 4|19[16[18[22 10 19 9] ПЕ 11| 8[10[15 6/14 8| 288! 96 
8|12| 8| 8|16 БЇЗ 19/12 |14 17 [12| 710111110110 11 [10 Тае 9| 712| 6112 8[10| 342 | 114 


b. Przeciętne dla czasu i liczby prątków w 1 polu widzenia 
c. Wskaźniki dla czasu (А1) i liczby (В) prątków. 
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galem szczególnie wyraźnie, badając plwocinę 
chorych, którzy byli poddawani leczeniu PAS-em. 

Obraz prątka w preparacie barwionym metodą 
Hallberga jest zdecydowanie wyraźniejszy 
i ostrzej zarysowany a ponadto jego wymiary 
wydają się być wieksze. 

Ilość prątków w tych polach widzenia jest już 
na pierwszy rzut oka znacznie większa, jeżeli są 
one zabarwione błękitem nocy, niż wtedy, gdy 
używa się metody Ziehl-Neelsena, Pomimo to czas 
potrzebny do ich obliczenia jest zdecydowanie 
krótszy. 

Wyniki ilościowe ilustrują załączone tablice. 

Pierwsza z nich przedstawia najwyższą ze spo- 
tykanych w moich badaniach różnicę. W prepa- 
ratach tych stwierdzałem 5krotnie więcej prąt- 
ków, używajac metody Hallberga w porównaniu 
у tą ilością. jaką w tych samych preparatach i na 
identycznych polach widzenia udało się zareje- 
strować przy pomocy metody Ziehl-Neelsena. Jest 
to jednak wartość przeciętna, gdyż np. w 16 polu 
widzenia stosunek ten wyraża się cyframi 1:2, 
a w polu 28, które było wyjątkowo grube 0:20. Po- 
zostałe 2 tablice uwzględniają również czas zuży- 
{у przy oglądaniu poszczególnych pól widzenia. 
Są to wyniki uzyskiwane najczęściej. Widać 
z nich, że przy zużyciu około krotnie mniejszego 
czasu wykrywa się przecietnie około 3-krotnie 
więcej prątków na tych samych polach widzenia 
zabarwionych powtórnie metodą Hal!berga. 

Przytoczone cyfry nie mogą być, moim zda- 
niem, przyjmowane za bezwzgłedne, gdyż wyma- 
gają sprawdzenia na znacznie większym materia- 
le, niz to było możliwe w moich warunkach. 

Na specjalne podkreślenie zasługuje fakt, że nie 
spotkałem w czasie swoich obserwacji (kilkadzie” 
siąt preparatów — przeciętnie około 400 pól wi- 
dzenia w każdym) takiego pola widzenia, w któ- 
rym przy użyciu metody Ziehl-Neelsena udało by 
się spostrzec więcej prątków, niż przy użyciu me- 
{оду Hallberga, jeśli tylko oglądane były ścisle 
te same pola. 
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Doc. dr H. REISS Kraków 


W sprawie leczenia żylaków 


(Z Oddziału Chorób Skórnych i Wenerycznych ° 
Państwowego Szpitala św. Łazarza w Krakowie. 
Ordynator: Doe. dr H. Reiss). 


W leczeniu żylaków jest znany spory zasób le- 
ków, które zastosowane miejscowo przez wstrzyk- 
nięcie do światła żylaka i wejście w kontakt z je. 
go Ścianą (tj, zetknięcie się z śródbłonkiem) wy- 
wołują jałowy zasklepiający odczyn zapalny (еп. 
dophlebitis obliterans) z wywołaniem zakrzepu 
przyściennego, co powoduje w następstwie zaroś- 
nięcie światła żylaka, a więc jego niedrożność. 

Jest jednak niezmiernie trudno o lek, który by 
obok przytoczonych powyżej zdolności, posiadał 
właściwości niezbedne do tego, by go można było 
uznać za lek pożądany i istotny we właściwym 
znaczeniu, tj. umieścić go na liście leków zbliżo- 
nych do ideału. 

A zatem lek nadający sie do obliteracji żylaków 
nie powinien wywoływać równocześnie silnego, 
niepożądanego powikłania zapalnego miejscowe- 
go, zarówno ze strony ściany naczynia żylnego, 
jak i ze strony tkanki poza żylakiem, o ile pewna 
ilość leku znajdzie się w tkance przypadkowo 
(czy to wskutek przebicia igłą ściany naczynia, 
czy też wskutek nieudanego wstrzykniecia). 

Powinno się mieć pewność, że lek nie wywoła 
skrzepu w Świetle naczynia, bez kontaktu z jego 
ścianą, co może wywołać powstanie zatoru w krą- 
żeniu płuecnym; zakrzep nie powinien powstawać 
zbyt szybko i w następstwie tego być zbyt kruchy, 
co grozić może częściowym się jego oderwaniem 
i również niebezpieczeństwem powstawania zato- 
rów. Wreszcie lek powinien być naprawdę sku- 
teczny, tzn. aby jego wstrzyknięcie do żylaka po- 
wodowało jego obliterację, a więc, aby nie pozo- 
stawało bez skutku i aby chory nie był narażony 
na szereg zabiegów bez wyniku. Ze wszystkich 
leków, jakie miałem sposobność stosować w przy” 
padkach żylaków bodajże jedynie „Kainon“ od- 
powiadał w największym stopniu tym wymogom. 

Stosowanie „Kainonu* nie jest rzeczą nową. 
Lek ten był już w użyciu w latach poprzedzają- 
cych ostatnią wojnę, a w szczególności na Oddziele 
Chorób Skórnych i Wenerycznych w Krakowie 
był on w użyciu w łeczeniu żylaków. Działanie 
lecznicze tego preparatu było przedmiotem badań 
jednego z moich współpracowników, nieodżałowa- 
nej pamieci dra Leona Hirsch a, który ogło- 
sił wyniki swoich spostrzeżeń w piśmiennictwie 
lekarskim polskim (Polska Gazeta Lekarska, 1938). 
Wobec rozpowszechnienia się używania tego pre- 


paratu i w związku z tym różnorodności spostrze- 
żeń rozmaitych lekarzy w miarę upływu czasu 
i zwiększania się ciągłego materiału chorych, jak 
też wobec stopniowego zmieniania sie techniki 
zabiegów, wyłania się potrzeba dalszego studio- 
wania sprawy leczenia ,„Каіпопет“. 
Spostrzeżenia lekarzy w tej sprawie są rozmaj- 
te; jakkolwiek większość wyraża się z uznaniem 
o leku, kładąc nacisk przede wszystkim na bezbo- 
lesność jego stosowania i na brak niebezpieczeń- 
stwa bowikłań, to jednak zdarzają się głosy prze- 
ciwne. Dlatego też rozporządzając bardzo obfitym 
materiałem schorzeń na tle żylaków, postanowi- 
łem stosować „Kainon* w bardzo dużej liczbie 
Przypadków chorobowych i po kilkunastumie- 
sięcznych obserwacjach mogłem sobie wyrobić 
zdanie o wartości leczniczej tego preparatu. Od- 
nosne badania wykonywałem na Oddziele Chorób 
Skórnych i Wenerycznych Państw. Szpitala św. 
azarzą w Krakowie, a lek został mi w tym celu 
dostarczony przez Zjednoczone Zakłady Przemy” 
słu Farmaceutycznego (Wytwórnia Nr 10). Ma. 
teriał chorych stanowili mężczyźni i kobiety (choć 
W znacznej mierze kobiety) i to prawie wyłącznie 
znajdujące się w stanie chorych. Chorzy ci cier- 
pieli na powikłania żylakowe, tzn. na zapalenie 
skóry, przeważnie wrzodziejące, na jednym lub 
obu podudziach (dermatitis et ulcus eruris). Nie- 
mal we wszystkich tego rodzaju przypadkach moż- 
na było stwierdzić u chorych obecność większych 
lub mniejszych żylaków podudzia lub także uda. 
Chodziło by tu zarówno o żylaki żył większych, 
podskórnych, przejawiające się jako guzo- 
watości w przebiegu naczynia żylnego o barwie 
zbliżonej do skóry otaczającej, z nieznacznym od- 
cieniem sinym lub błękitnym, jak też o żylaki 
mniejsze, skórne, przejawiające się pasmami po- 
wierzchownie przebiegającymi o barwie wyraźnie 
Sino-niebieskiej. W nielicznych tylko przypadkach 
chodziło o żylaki niepowikłane stanem zapalnym 
względnie owrzodzeniem. Ci chorzy, którzy cierpie- 
li na żylaki bez miejscowych powikłań, przyjmo- 
wani byli do szpitala z innymi cierpieniami skór- 
nymi, a na żylaki leczyło się ich przy sposobnoś- 
ci. Do leczenia iniekcjami „Kainonu* nadają się 
przede wszystkim żylaki żył podskórnych, a więc 
naczyń stosunkowo większych, zbierających krew 
z większych przestrzeni powłok; zasklepienie tych 
właśnie żylaków żył podskórnych dawało najlep- 
Sze wyniki lecznicze, a chodzi tu nie tylko о znik- 
nięcie samego żyłaka i objawów podmiotowych, 
związanych z jego istnieniem, lecz przede wszyst- 
kim o ustępowanie powikłań żylakowych (gojenie 
się zapalenia skóry, zabliźnianie się owrzodzeń). 
„Каіпоп“ we wszystkich bez wyjątku przypad. 
kach działał korzystnie; działanie zaś lecznicze 
66% roztworu cukru gronowego (glukozy) umieś. 
ciłbym dopiero na drugim miejscu. Roztwór cu- 
kru gronowego w istocie nie powoduje niepożą- 
danych powikłań miejscowych i ogólnych, lecz 
w wielu wypadkach nie działa skutecznie tak, że 
iniekcje trzeba powtarzać nieraz raz po raz, by 
ewentualnie wkońcu użyć leku skuteczniejszego. 
Poza tym roztwór glukozy, jeżeli zostanie 


wstrzykniety poza żyłe, wywołuje w tkance silny 
odczyn zapalny, co się zdarza, jeśli wprowadzi się 
do tkanki roztwór wybitnie hipertoniczny w sto- 
sunku do środowiska tkankowego. 

Jakkolwiek „Kainon“ jest dzielnym lekiem 
w leczeniu żylaków, to w mniejszym stopniu ua- 
daje się do zasklepiania „trwale rozdeętych żył“, 
które nie są żylakami w ścisłym tego słowa zna- 
czeniu, a które mogą w pewnych warunkach wy- 
wołać objawy podmiotowe podobne do tych, jakie 
zachodzą w przypadkach żylaków. Jest bardzo 
możliwe, że w wielu wypadkach rzekomo nienda* 
nych obliteracji „Kainonem* chodziło nie o żyla. 
ki istotne, lecz o trwale rozdęte żyły, mylnie roz- 
poznawane jako żylaki. W trwale rozdętych ży- 
łach nie ma, w przeciwieństwie do żylaków, zani- 
ku lub zwyrodnienia ścian naczyniowych, a prze” 
ciwnie, jest zastępczy przerost ściany naczynia 
przy równoczesnym rozszerzeniu światła. Zetknię: 
cie się leku ze ścianą trwałe rozdętej żyły o wiele 
trudniej i wolniej wywołuje zakrzep przyścienny 
niź w zetknięciu się ze ścianą żylaka. О ile w pow. 
stawaniu żylaków odgrywa rolę przede wszyst- 
kim konstytucyjna słabość i miewydolność ścian 
naczyń żylnych, o tyle trwale rozdęte żyły by- 
wają następstwem zwiększonego wypełniania ich 
krwią u osób wykonujących zajęcia zawodowe 
temu sprzyjające. Klinieznie żyła rozdęta może 
przejawiać się w postaci guzowatości o ścianach 
grubszych od żylaka, przy czym barwa jej nie 
różni się od barwy skóry otaczającej, ponieważ 
zgrubienie ściany naczynia nie zezwala na prze” 
świecanie krwi żylnej odcieniem sino-niebieskim, 
jak to bywa w żylakach. 

Leczenie „Kainonem* żylaków niepowikłanych 
ma za zadanie obliterację tych żylaków i usunie- 
cie podmiotowych objawów chorobowych związa- 
nych z ich obecnością. Natomiast przy obliteracji 
żylaków powikłanych zapaleniem skóry z nastę- 
powym owrzodzeniem lub owrzodzeniami (derma- 
titis et ulcus (ulcera) cruris) ma sie na celu spo- 
wodowanie ustąpienia zapalenia skóry i zabliź- 
nienia się owrzodzeń. Zatem obliteracja żylaków 
jest metodą leczenia powikłań żylakowych. I tu 
wyłania się ważne zagadnienie wykonywania za- 
biegów obliteracyjnych „Kainonem* w polu asep- 
tycznym. Sprawa ta jest o tyle ważna, że — jak 
z doświadczeń moich wynika — obliteracja żyla- 
ków odgrywa bardzo ważną rolę w skróceniu cza- 
su trwania owrzodzeń żylakowych u osób, które 
cierpiące na te schorzenia zalegają lóżka szpitalne 
nieraz przez szereg miesięcy, stanowiąc przeszko- 
dę w racjonalnym obłożeniu łóżek i zmniejszając 
przeiotność szpitala. Stąd wynika ważność lecze- 
nia „Kainonem* żylaków w okresie ich powikłań, 
I tu wchodzi w grę niesłychanie ważne przestrze- 
ganie aseptyki przy zabiegach. 

Bardzo wielu lekarzy jest zasadniczo przeciw- 
nych temu, by dokonywać obliteracji żylaków 
u chorego w okresie powikłań żylakowych, a to 
ze względu na trudność stworzenia warunków 
aseptycznych i ewentualne niebezpieczeństwo po- 
wstania zakaźnego zakrzepowego zapalenia żyla- 
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ka (varico-phlebitis septica). Stanowisko ostroż 
ne i uzasadnione; z drugiej jednak strony odbie- 
ra choremu szanse szybkiego wyleczenia owrzo- 
dzenia żylakowego, co zwłaszcza w leczeniu maso 
wyra ma duże znaczenie. Dlatego też istnieje ру- 
tanie, czy można mimo istniejących powikłań ży” 
lakowych (dermatitis i ulcus) stworzyć miejsco- 
wo warunki aseptyczne, które by w praktyce wy- 
łączyły niebezpieczeństwo zakażenia. Oczywiście, 
że zgodzi sie każdy z tym, że nie można dokony- 
wać obliteracji żylaka na terenie powłok 
obietych stanem zapalnym. Z moich jednak dłu- 
goletnich spostrzeżeń wynika, że można śmiało 
przy zachowaniu odpowiedniej aseptyki dokony” 
wać obliteracji żylaków w okresie ich powikłań, 
byle zabiegu dokonywać w miejscach poza te- 
renem objętym stanem zapalnym. Nie spostrze- 
glem dotychczas ani razu niepożądanego powi- 
kłania. Wstrzymałbym się jednak z zabiegiem 
w przypadkach istnienia owrzodzeń posokowa 
tych, gnijących lub też w warunkach takich, gdzie 
przestrzeganie ogólnej czystości przez chorego na- 
strecza poważniejsze wątpliwości. Decyzja doko- 
nania zabiegu wahać się będzie wiec także zaleź- 
nie od tego, czy chory leczy się w szpitalu, czy też 
ambulatoryjnie. Na sali chorych, przy dobrej opie 
ce pielęgniarskiej wiele obaw związanych z decy- 
zją wykonania zabiegu odpada. Wreszcie wply- 
wać może na decyzję w pewnej mierze i to, czy 
cwrzodzenie żylakowe ma skłonność do gojenia 
czy też nie. Z drugiej strony wynika z moich spo- 
strzeżeń, że owrzodzenia długo trwające, znajdu- 
jące się w okresie drążenia w głąb i wszerz, o dnie 
pokrytym zlogami martwiczymi mogą po doko- 
naniu obliteracji jednego lub więcej żylaków, na- 
wet w znacznej odległości od owrzodzenia Się 
znajdujących, przejść zwolna w okres regene' 
racji. Obliteracja żylaków wpływa więc korzyst- 
nie zarówno w okresie nekrobiotycznym schorze- 
nia, jak і w okresie ziarninowym, regeneracyj* 
nym, gdyż wtedy przyspiesza okres zabliźniania. 
Nawet obliteracja bardzo odległych żylaków (np. 
żylaka podskórnego na udzie w przypadkach 
owrzodzenia na podudziu) może dać wyniki ko- 
rzystne. Tu jednak trzeba nadmienić, że żylaki 
zbyt wielkich rozmiarów, zwłaszcza uda, nie nada- 
ją się raczej, jak wynika z moich spostrzeżeń, do 
leczenia obliteracyjnego, lecz odpowiedniejszy 
byłby tutaj zabieg chirurgiczny Jub leczenie za- 
chowawcze (opaska elastyczna). Zauważyłem bo- 
wiem, że zabiegi obliteracyjne podjęte na zbyt 
dużych żylakach często bywają nieskuteczne, 
jeśli nawet się je podejmuje kilkakrotnie. Poza 
tym obawiałbym się, w razie wyniku dodatnie- 
go, zbyt rozległego i silnego odczynu zapalnego 
ze strony ściany żylaka oraz ewentualnego nie- 
bezpieczeństwa z tym związanego, 

Wziąwszy pod uwagę korzystny wpływ leczni: 
czy obliteracji żylaków па powikłania żylakowe., 
wyrazić można opinie, że ха  niefortunne 
należy uważać te przypadki powikłań żylako- 
wych, w których brak jest dostępnych klinieznie 
żylaków, nadających się do obliteracji. Leczenie 
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miejscowe owrzodzeń maściami czy okladami by- 
wa często długotrwałe. 

Przeciwwskazaniem do obliteracji żylaków, poza 
przypadkami, jakie przytoczyć można z zakresu 
wiadomości o medycynie ogólnej, jest w mojej 
opinii przebyte zapalenie żylaka (varicophłebitis). 
które zresztą chory określa w wywiadach jako 
przebycie „zakrzepu w nodze“ lub „zakrzepu w ży. 
le“. Sprawa ta tym bardziej zasługuje па uwage. 
jeśli chory przebywał ją więcej niż raz. Przyto- 
czyć tu muszę przypadek, dotyczący chorej z na 
szego Oddziału cierpiącej na „dermatitis varico- 
sa“ (poprawniej: „dermatitis e varicibus*), która, 
jak później się okazało, przechodziła zapalenie 
żyły względnie zapalenie żylaka podudzia lewego. 
mniej więcej w tym miejscu powłok, gdzie stwier 
dziliśmy stan zapalny (dermatitis e varicibus), 
z powodu którego chora przybyła do szpitala. 
U tej chorej dokonano zabiegu obliteracji żylaka 
podudzia znacznie powyżej obszaru objętego sta. 
nem zapalnym. W kilka dni później powstaly 
wzdlnż vena saphena magna na udzie, w odle- 
glości około 25 em od miejsca obliteracji i powy- 
żej niego objawy zapalenia żyły (phlebitis). 
Wreszcie w kilka dni później powstało zapalenie 
Żyły ramienia lewego. Czy te objawy były tylko 
brzypadkowe, czy też uważać je można za skute: 
momentu wyzwalającego, jaki stanowić mogła. 
obliteracja u osoby skłonnej do „varicophlebitis*, 
trudno osądzić. Zdaniem moim uważać należy 
skłonność tę za przeciwwskazanie do obliteracji, 
jednak liczyć sie trzeba z tym, że wielu chorych 
zapewne poddawało się zabiegom obliteracji z wy- 
nikiem korzystnym, przy czym sprawa przebywa 
nej ewentualnie „varicophlebitis* nie wyszła na 
jaw, Oczywiście uzasadnione się wydaje przy tym 
rozumowanie, że im więcej jest lek, jaki stosuje- 
my, zbliżony do ideału, tym mniejsze jest гулу: 
ko niepożądanych powikłań. 

Na Oddziele Chorób Skórnych i Wenerycznych 
Państwowego Szpitala św. Łazarza stosuje się 
preparat „Kainon* do leczenia żylaków i ich po- 
wikłań. Kainon jest zawarty w ampułkach w ilos- 
ci po 3 еш?. Jest to płyn łatwo pieniący się, prze- 
Źroczysty. Pod względem chemicznym jest roz- 
tworem soli kwasów tłuszczowych (skład: 21/2/o 
natrium octodecadienicum et natrium octodeca- 
trienicum). Przeciętną dawką leczniczą jest ilość 
leku zawarta w jednej ampułce. Zabiegu dokony- 
wano niemal zawsze w pozycji stojącej chorego. 
Chorzy z reguły znosili zabieg dobrze; nie bywało 
ani niepożądanych miejscowych powikłań zapal- 
nych ani objawów ogólnych. Ponieważ pojawiały 
się tu i ówdzie głosy zastrzeżenia co do nieszko- 
dliwości „Kainonu”, a w szczególności doniesie- 
nia o zbyt silnych odczynach miejscowych, przeto 
wobec braku tego rodzaju wypadków w spo- 
strzeganym przeze mnie materiale chorych uwa- 
żam, że ważną rolę odgrywać musi technika 
zabiegów. Miejsce obliteracji powinno być przed 
wykonaniem zabiegu jak najdokładniej oczyszezo* 
пе, najlepiej rozczynem jodu w benzynie (1:1000). 
Choremu poleca sie stanąć na stołku i oprzeć się 


ciężarem ciała na tej kończynie, na której zabieg 
ma być wykonany. Powyżej miejsca wkłucia 
(w odległości około 10 cm) należy ucisnąć kończy- 
nę weżem gumowym. Po wprowadzeniu igły na- 
leży sie upewnić, czy koniec igły znajduje się 
w świetle żylaka. Następnie można odstawić opas. 
kę gumową i wykonać iniekcje, choć można wy- 
konywać iniekcję przy nadal uciśniętej kończynie. 
Opróżnienie żylaka z krwi przed zabiegiem nie 
Jest potrzebne. Po zabiegu należy miejsce ukłucia 
pokryć gazikiem wyjałowionym, ucisnąć nim 
1 natychmiast połecić choremu oparcie ciężaru 
Сом па drugiej kończynie a opuszczenie wolno 
tej kończyny, na której dokonano zabiegu. Gazik 
należy przymocować plastrem  przylepcowym, 
A W razie krwawienia ewentualnie kilkakrotnie 
80 zmienić, Należy polecić odpoczynek kilkugo 
lzinny, Opatrunek można zdjąć po 12 lub 24 go- 
dzinach, Zabiegu obliteracji można dokonać za jed- 
nym razem w razie potrzeby па obu kończynach. 
Nastepnego zabiegu można dokonać już nazajutrz, 
lecz w innym miejscu kończyny. W razie gdyby 
zabieg okazał się nieskuteczny lub nie wystar- 
czający można zabieg powtórzyć na tym samym 
Żylaku, lecz nie wcześniej, jak po upływie 5 dni. 

Iniekcje w olbrzymim odsetku przypadków oka- 
zały Się skuteczne. Zdarzała się oczywiście ko- 
nieczność powtórzenia zabiegów, co również wio” 
ło prawie zawsze do skutecznej obliteracji. 


Dr Aleksander ZIENKIEWICZ Radom 


Leczenie ropnego zapalenia sutka 


Na skutek ssania noworodka, czasami bardzo 
gwałtownego i silnego, szczególnie gdy jest nie- 
dostateczna ilość pokarmu, delikatny naskórek 
brodawki ulega uszkodzeniu przez powstanie 
krwawych wybroczyn. 

Czasami noworodek nie ssie piersi, a kąsa bro- 


dawkę, względnie miażdży ją swymi szczękami,. 


to znowu wyciąga bardzo silnie, powodując w ten 
Sposób większe lub mniejsze uszkodzenie broda- 
wek w postaci nadżerek i pęknięć. 

| Nadżerki i pęknięcia są składnieą drobnoustro- 
Jów i grzybków rozmaitych gatunków, które tra. 
fiają w mleczne przewody, dochodzą do końco- 
wych pęcherzyków gruczołu mlecznego i wywo- 
łają stan zapalny. 

Szybki rozrost drobnoustrojów, najczęściej 
staphylococcus pyogenes aureus, niedostateczne 
Wypróżnienie gruczołu, powoduje zwarzenie się 
mleka z następowym uszkodzeniem nabłonka pę- 
cherzyka mlecznego. Powstaje wówczas jednostka 
chorobowa, którą nazywamy mastitis purulenta 
parenchymatosa. 

Jeżeli zarazki od razu trafiają do dróg chłon- 
nych, powstaje zaczerwienienie skóry podobne 
do róży. Powyższy proces chorobowy nazywamy 
mastitis purulenta interstitialis. 

Skutkiem martwiey tkanki gruczołu powstają 
drobne ropniaki, które zlewając się tworzą ropnie, 


zajmujące nawet cały gruczoł. Czasami ropa prze. 
dostaje się do tkanki łącznej poza gruczoł, powo- 
(шас paramastitis. 

Ropne zapalenie sutka może powstać również 
na skutek urazu, jeżeli nastąpi zakażenie krwia 
ka. Poza tym zapalenie gruczołu sutkowego moża 
wystąpić niezależnie od uszkodzenia brodawek, 
drogą krwi jako ognisko przerzutowe. 

Różniczkowe rozpoznanie nie odgrywa zasadni- 
czego znaczenia w leczeniu. 

Do czasu, kiedy nie były znane szczepionki po- 
krywano chory sutek warstwą wazeliny, względ- 
nie maścią ichtiolową, a na to kladziono okład 
ж octanu glinowego. Podwiązywano gruczoł i uno- 
szono go ku górze opaską. Chora otrzymywała 
środki czyszczące. 

O ile stau zapalny nie cofał się, stosowano 
wówczas gorące okłady do czasu powstania rop 
nia, który albo sam pekal, albo był leczony wg 
zasad chirurgii. Z reguły pokarm wtedy ginal. 
Bier zastosował specjalną bańke, odpowiednią 
do wielkości sutka, przy czym odciąganie pokarmu 
+ wywoływanie w ten sposób przekrwienia odby- 
wało się co 8—4 godziny do calkowitego ustąpie- 
nia stanu zapalnego. 

Stóc ke 1 twierdzi, że prawie każde zapa- 
lenie gruczołu można wyleczyć bańką Biera. 
Jednak stale były poszukiwane nowe sposoby le- 
czenia gruczołu, gdyż następowe leczenie chirur- 
giczne pozostawiało daleko idące zmiany w sut- 
kach oraz pozbawiało noworodka pokarmu. 

Zachary n polecał podawanie kalii jodati. 
Lekarze sowieccy stosuja do gruczołu vucin i ri- 
vanol oraz autohemoterapie, przy czym krew po 
braną z żyły wstrzykuje się do chorego sutka. 

Lur je poza autohemoterapią stosuje przeto- 
czenie krwi w ilości od 80—100 g со 8—4 dzień. 

Zawodziński zaleca stosowanie małych 
dawek promieni Roentgena, które zmniejszają bo- 
lesność sutka, a tym samym karmienie i opróż- 
nianie gruczołu staje się dokładniejsze, 

Skrobański zaleca stosowanie kamfory 
w postaci maści, zastrzyków, względnie doustnej. 
Kamfora wg jego zdania powoduje zmniejszenie 
wydzielania mleka. 

Stosuje się również szczepionke Delbeta, czasa- 
mi z dobrym wynikiem, ale tylko w samych po- 
czątkach choroby. 

Preparaty sulfamidowe podawane doustnie 
bądź też domięśniowo, nie wniosły wielkich zmian 
w leczeniu ropnego zapalenia sutka. 

Z chwilą pojawienia się u nas penicyliny, zatze- 
liśmy ją stosować i przy ropnym zapaleniu sut- 
ka, podając domięśniowo około 30 tys. jed. m. co 
3 godziny. 

W J. Am. Med. Ass. 129 z 1945 r. ogłoszono 24 wy- 
padki горле о zapalenia sutka, leczonego penicy- 
liną z bardzo dobrym wynikiem. We wszystkich 
tych opisanych wypadkach do ropienia sutka 
w ogóle nie doszło. 


Angielscy lekarze F lo rey, Mae Vine. 
Big b у podzielili wypadki ropnego zapalenia 
sutka na 2 grupy: pierwszą grupę leczyli utartym 
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sposobem, tj. cięciem i sączkowaniem; drugą gru 
pe nakłuciami ropni, wstrzykiwaniem do sutka 
penicyliny lub niedużymi cięciami ropni i wpro- 
wadzeniem penicyliny z sączkami. Drugi sposób 
leczenia był 8 razy krótszy od pierwszego. 

W latach 1946/47 miałem w ambulatorium U. б. 
w Radomiu 12 wypadków ropnego zapalenia sut- 
ka. Z samego prawie początku choroby zastoso” 
wałem penicylinę domięśniowo w ilości od milio- 
na 600 tys. do 2,500.000 jedn. m. Chore z reguły go- 
rączkowały, bolesność sutka nie ustępowała i trze. 
ba było operować. 

Pozwolę sobie przytoczyć jeden taki typowy wy- 
padek. 

Dnia 1. IT. 1946 r. zostałem wezwany do chorej 
W. К. lat 24, u której stwierdziłem: Т. 39,3, tętno 
120, sutek prawy bardzo bolesny i zlekka zaczer” 
wieniony, ze strony innych narządów zmian nie 
stwierdzono. Leczenie: szczepionka Delbeta 2,0, 
sulfathiazol 2 tabl. 3X dziennie, okład z ichtio- 
lu, odciąganie pokarmu. 4. II. ponownie szcze- 
pionka Delbeta, poprawy brak. 6. П. peniecylina 
со 8 godz. po 30 tys. j. m., suliathiazol i coramina, 
T. 38,67. 12. II. otrzymała milion 600 tys. j. m. peni- 
cyliny. Т. z гапа 81,4%, wieczorem 38,4. 15. П. 
w uśpieniu nacięcie i dren. 1: III. naciek w dol- 
nym wewnętrznym odcinku gruczołu. 2. III. na- 
cięcie, dren przez cały sutek. 10. III. przerzut do 
górnej wewnętrznej części sutka. Ponownie pe- 
nieylina w ilości 600 tys. j- m. 15. III. cięcie i dren. 
28. III. ciepłota ciała normalna, znaczne osłabie- 
nie. 30. III. rany goją się bardzo powoli. 4. IV. 
usunięto dreny. 15. IV. rany zabliźniły się, lecz 
cały sutek znacznie zniekształcony. 

A zatem leczenie trwało 74 dni. W innych wy- 
padkach z lżejszym przebiegiem leczenie trwało 
do 50 dni. We wszystkich wypadkach wydziela- 
nie mleka ustało. 

Spostrzeżenia moje niczym nie różnią się od 
wyników Bokalewa z zakładu położniczego 
nr 8 w Moskwie, gdzie przeciętna ilość dni lecze- 
nia wynosi od 50—60. W tymże zakładzie zasto” 
sowano leczenie sposobem Wiśniewskie- 
g о polegające na tym, że robi się jedno cięcie, 
usuwa ropę, wprowadza gazę przepojoną maścią 
autora (Wiśniewskiego), nacały sutek 
nakłada się znowu maść i moeno przybandażowu- 
je. Po 6—7 dniach zmiana opatrunku. W razie sil. 
nych bólów wcześniejsza zmiana opatrunku. Le- 
czenie takie trwa w klinice przeciętnie 19 dni 
a następnie w poliklinice 20—25 dni. Zawsze mle- 
ko przestaje się wydzielać i przez dłuższy czas 
utrzymuje się stwardnienie sutka. 

Dokładne obserwacje 12 wypadków ropnego za- 
palenia sutka nasunęły mi pewne wątpliwości со 
do sposobu stosowania tego tak jeszcze drogiego 
leku. Skoro zakażenie wyszło z brodawki, uszka- 
dzając miąższ sutka, należy przez silne środki 
bakteriobójcze działać na zarazki, celem niedo. 
puszczenia do ich rozwoju i eelem ich zabicia. Roz- 
począłem wówczas stosowanie penicyliny i sulfa- 
thiazolu bezpośrednio do chorego sutka. Wobec te- 
go, że Ubezpieczalnia Społeczna mie posiadała 
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wówczas dostatecznej ilości penicyliny i ze wzglę- 
du na swoiste warunki pracy w ambulatorium, 
podawałem penicylinę tylko raz dziennie w ilości 
50 tys. j. m., nastrzykując miąższ gruczołu. 

Коре, o ile była, usuwalem nakluciem. Podob- 
nie postępowałem z sulfathiazolem, to znaczy po 
wyciągnięciu ropy wstrzykiwałem do jamy 5,0 roz- 
czynu sulfathiazolu. Chore swoje podzieliłem na 
2 grupy. Pierwsza grupa — leczenie penicyliną. 

T) A. J. lat 24, żona urzednika, Nr leg. 158624, po 
odbyciu pierwszego porodu, zgłosiła się do ambu- 
latorium w tydzień od chwili wystąpienia zapa” 
lenia. Badanie wykazało: cały sutek lewy znacz- 
nie zaczerwieniony і bolesny, Т. 39,6". 6. XI. 1948 
r. dokonano nakłucia i wydobyto 5,0 ropy a nastep- 
nie wstrzyknięto dookoła ropnia 50 tys. j. m. peni- 
cyliny. 7. ХІ. chora podaje, że miała dużą go 
rączkę, lecz nie mierzyła z braku termometru. Ро- 
nownie 50 tys. j. m, penicyliny. 

8. XI. Т. z rana 37,50, wieczór 37,0. — 9. XL Т. 
z rana 38,0, wieczór 37,5% — 10. XI. Т. z rana 
36,60, wieczór 86,8%—— 11. XI. Т. z rana 35,8", wieczór 
36,20. — 18. ХІ. gruczoł twardy, lecz mało bolesny, 
zaczerwienienie całkowicie cofnęło się. Zastoso- 
wano diatermię krótkofalową przez 20 minut co- 
dziennie. Nie karmiła z chorego sutka tylko 2 
dni, tj. 6i 7 listopada, odciągając pokarm. W cza. 
sie następnych dni leczenia karmiła zupełnie nor- 
malnie. Po 10 nagrzewaniach diatermią proces za 
palny całkowicie się cofnął. Przez cały czas cho- 
roby była w domu, przychodząc tylko raz dzien- 
nie na opatrunek, względnie nagrzewanie. Lecze- 
nie trwało 18 dni i zużyto tylko 300 tys. j. m. pe- 
nicyliny. 

П) Е. M. ur. w 1928 r., żona robotnika, Nr leg. 
4,609.760, zgłosiła się do ambulatorium w tydzień 
po zachorowaniu. Dostała 300 tys. j. m. penicyli. 
пу do sutka. Po tygodniu proces cofnął się cal- 
kowicie. Karmiła przez cały czas leczenia pier- 
sią. 

III) S. H. ur. w 1928 r., żona robotnika, pierwszy 
poród. Zgłosiła się do ambulatorium ро 3 tygod- 
niach choroby z silnie zaczerwienionym sutkiem 
lewym, z przetoką ropną w górnej części sutka T. 
39,380. Chełbotanie powyżej przetoki, nakłuciem wy- 
dobyto 15 ет? ropy. Penicyliny dostała 600 tys. 
j. m. po 50 tys. j. m. codziennie. Po 2 tygodniach 
przetoka zagoiła się. Ciepłota ciała spadła po kilku 
dniach leczenia. Pozostało stwardnienie piersi, 
które po 14 nagrzewaniach diatermią krótkofalo- 
wą całkowicie cofnęło się. Nie karmiła piersią 
tylko 2 dni. Leczenie trwało 28 dni. 

Druga grupa — leczenie sulfathiazolem. 

I) С. S. lat. 24, Nr leg. 11,348.067, żona urzędnika, 
ur. 1922 r. zgłosiła się dnia 10. XII. 1948 r. skierowa- 
na przez Dr Sz. do ambulatorium celem dokonania 
cięcia. Z wywiadu ustalono, że jest chora od 4 ty. 
godni. Otrzymała 3 zastrzyki szczepionki Delbeta 
po 11° g, okłady z ichtiolu z płynem Burowa oraz 
dużo preparatów sulfamidowych do wewnątrz, Ba- 
danie wykazało znacznie powiększony sutek pra- 
wy, bolesny i silnie zaczerwieniony. Nakłuciem 


wydobyto 30 em? zielonkawej ropy i wstrzyknięto 
do jamy 5,0 roztworu sulfathiazolu. 

Dnia 11. XII. nakłuto i wydobyto 35 ст? ropy; 
dnia 12. XII. nakłuto i wydobyto 10 ст? ropy; dnia 
18. XII. nakłuciem wydobyto 12 em? ropy; dnia 
14. ХП. nakłuciem wydobyto 8 em? surowiczego 
płynu; dnia 15. XU. nakłuciem wydobyto 8 сш? 
surowiczego płynu. — Po każdym usunięciu ropy 
dostawała 5,0 roztworu sulfathiazolu. Diatermia 
krótkofalowa. 7 stycznia 1949 r. nieznaczne stward- 
nienie sutka. Leczenie trwało 28 dni. Karmienie 
dziecka normalne. 


II) Chora M. К. lat 27, po porodzie trzecim. 
zgłosiła sie na 5. dzień choroby, tj. dnia 9. XLI. 
1948 r. Т. 389,6. Nakluciem wydobyto 15 ст? ropy 
zielonkawej. Wstrzyknięto 5,0 roztworu sulfathia- 
zolu. Dnia 11. XII. ciepłota ciała 36,5%. Nakłuciem 
wydobyto 12,0 ст? ropy: Wstrzyknięto sulfathia- 
zol. 14. XII. w miejscu nakłucia wytworzyła się 
przetoka ropna, 21. XII. przetoka zamknęła się. 
Т. normalna: Nieznaczne stwardnienie sutka. Kar- 
mienie normalne. 

Łeczonych penicyliną było 39 osób, а sulfathia- 
zolem 12. Wszystkie wypadki zakończyły się cał 
kowitym wyleczeniem, bez uciekania się do cię: 
cia, Moje obserwacje i postępowanie zgadza się 
z postępowaniem Gromadzkiego, N ew 
veilera Mielnikowa і Morowin- 
kina. Tym bardziej wyżej opisany sposób le- 
czenia jest zalecany, gdyż badania K üs tli- 
ego dowiodły, że penieylina z trudnością prze- 
chodzi do mleka i dlatego prawdopodobnie typo- 
we podawanie preparatu nie daje oczekiwanego 
wyniku. 

Z badań Barber i Rozwadowskiej. 
Dowżenko wynika, że obecnie wykryto 59 
szczepów gronkowca, wytwarzających penieyli- 
naze. Wg Łu r je wrażliwość na penieylinę 
była zbadana w 78 wypadkach przy mastitis 
puerperalis i okazało się, że w 20 wypadkach drob 
noustroje były wrażliwe, a w 50 wypadkach nie- 
wrażliwe, eo zostało potwierdzone przy powtór* 
nych badaniach ropy. 


Nasuwa się pytanie, jak postąpić z karmieniem 
noworodka, czy podawać mu chorą pierś czy też 
nie. 

Zdania autorów są podzielone. Część klinicy- 
stów twierdzi, że należy karmić noworodka nor- 
malnie, że nawet jeżeli gronkowce dostaną się do 
przewodu pokarmowego, to nie wywołują u dzieci 
żadnych zaburzeń. Drudzy znowu stoją na stano- 
wisku, że nie należy dawać piersi noworodkowi, 
gdyż gruczoł chory musi być w spokoju, od czego 
zależy jego szybkie wyzdrowienie, 

U moich chorych z reguły zalecałem podawanie 
piersi normalnie i matki nie zauważyły żadnych 
zmian chorobowych u dzieci. 

Bardzo doniosłe znaczenie ma zapobieganie za- 
paleniu gruczołu sutkowego, a to przez zachowa“ 
nie prawidłowej techniki karmienia niemowlęcia. 
Należy dobrze dostawić do piersi i karmić nie 
„dłużej, jak 15—20 minut. Gruczoł musi być opróż.- 


niony całkowicie, a jeśli pokarm pozostanie, na- 
leży go ściągnąć pompką. Brodawki i bielizna 
muszą być w idealnej czystości. W razie wiek- 
szych pęknięć brodawek należy stosować maść 
penicylinową — 100 tys. j- m. w 15,0 wazeliny. 
W 3. wypadkach wynik był wspaniały. 

Rozpatrując wynik postępowania przy leczeniu 
ropnego zapalenia sutka po porodzie, przychodzę 
do nastepujących wniosków: 

1 należy niezwłocznie przystąpić do leczenia 
sutka penicyliną lub rozczynem sulfathiazolu, 
wstrzykując takowe do miąższu sutka. 

2. W warunkach szpitalnych należy wstrzyki- 
wać penicylinę 2 razy dziennie. 

З. Nie nacinać powstałych ropni, lecz usuwać 
торе przez nakłucie piersi, a następnie wprowa- 
dzić do powstałej jamy penieylinę względnie sul- 
fathiazol. 

4 Stosować okłady z płynu Burowa celem zla- 
godzenia pieczenia i bólu. 

5. Stwardnienie sutka leczyć diatermią względ- 
nie Sołluxem. 


6. Podawać normalnie chorą pierś uoworod- 
kowi. 

zk * Р з 
Każda blizna u kobiety jest niepożądana, 


a szczególnie blizny zniekształcające. Nie robiąc 
cięć gruczołu, unikamy blizn i bardzo szybko 
przywracamy normalną czynność sutka, tak ko- 
шеехла w odżywianiu noworodka. Leczenie ambu- 
latoryjne bardzo mało kosztuje, co ma niewątpli- 
we znaczenie w naszych warunkach powojen- 
nych. 

Na zakończenie chce podać nowy całkowicie 
sposób leczenia mastitis puerperalis sposobem 
Fiłatowa, podany przez М. Р. Iwanowa. 
Wg niego leczenie polega na tym, że robi sie 
nieduże nacięcie chorego gruczołu na szerokość 
skalpela, wypuszcza ropę a następnie wprowadza 
od 10,0 do 25,0 konserwowanej owodni. Ranę za- 
krywa sie przylepcem. Na drugi dzień a nawet 
po kilku godzinach bóle ustają. Na czwarty dzień 
powtarza się zabieg, który z reguły bywa ostat- 
nim. Jeżeli po pierwszym zabiegu było dużo ropy. 
zabieg powtarzano, usuwając ropę i wkładając 
ponownie tkankę konserwowaną. Takich zabiegów 
dokonano 26. W 25 wypadkach wyniki były wprost 
rewelacyjne, nie było żądnych blizn, wydzielanie 
mleka było prawidłowe a nawet obfitsze. 
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M. ORWID Kraków 


O antydarwinistycznych poglądach 
w parazytologii 


(Z Zakładu Biologii Akad. Lekarskiej w Krakowie) 


Wpływ, jaki wywarły nowe poglądy w gene- 
tyce i ewolucjonizmie reprezentowane przez bio- 
logów radzieckich nie pozostal bez znaczenia i dla 
innych działów nauk biologicznych, a między in- 
nymi dla parazytologii. Oświetleniem pewnych 
zagadnień parazytologicznych zajmuje się б. 8. 
Markow w pracy pod tytułem „Przeciw anty: 
darwinistycznym poglądom w parazytologii *. 
(Uspiechi sowremionnoj biołogii. Т. XXV. 1948). 

Dyskusję problemów, wymagających nowego 
ujęcia w związku z przewrotem w naukach bio- 
logieznych, rozpoczyna Markow omawianiem 
i krytyką teorii Ke llog a dotyczącej nie- 
zmienności gatunków pasożytów. Kellog są- 
dzi, że o ile zmiany ewolucyjne następowały szyb- 
ko u gatunków żywicieli danych pasożytów np- 
ptaków, dzięki ich wędrówkom i zmianom środo” 
wiska zewnętrznego, to natomiast pasożyty pta- 
ków pozostawały najczęściej niezmienione. Fakt 
ten tłumaczy Kellog tym, że o ile zmieniało 
się środowisko żywiciela, to natomiast środowi- 
sko pasożyta nie ulegało większym zmianom. 
Twórcy radzieckiej nowej szkoły parazytologicz- 
пеј, Dogel i Pawłowski, wysuwają 
zupełnie inne poglądy, poparte silnymi argumen- 
tami. Podług tych uczonych środowiskiem byto” 
wania pasożyta jest nie tylko sam żywiciel, lecz 
i środowisko zewnętrzne otaczające tego żywicle- 
la. Szczególnie jasno widać to na przykładzie pa- 
sożytów zewnętrznych zwierząt wodnych, na które 
bezpośrednio działają i ciepłota i hydrochemiczne 
właściwości wody. Dlatego właśnie mówiąc о pa- 
sożytach, należy w stosunku do nich rozróżnić 
dwojakie środowisko bytowania. Środowiskiem 
pierwszego rzędu jest ieh bezpośrednie miejsce 
„zamieszkania* czyli ustrój żywiciela, natomiast 
warunki otaczające żywiciela nazywamy środo” 
wiskiem drugiego rzędu. Oba te środowiska są 
silnie ze sobą splecione i wpływy ich zazębiają 
się ściśle o siebie. Jako argument przemawiający 
za teorią uczonych radzieckich można przytoczyć 
fakt, że pasożyty ryb słodkowodnych giną przy 
przeniesieniu żywicieli do wody morskiej i naod- 
wrót. Także i rozwój pasożytów zewnętrznych 
gryzoni jest Ściśle zależny od sposobu odżywia- 
nia żywicieła; awitaminoza np. sprzyja rozwojowi 
tych pasożytów. Ujmowanie w ten sposób wpływu 
warunków nie tylko pierwszego, ale i drugiego 
rzędu na pasożyta pozwala człowiekowi wzmóc 
walkę z pasożytami i wyjść z biernej wobec nich 
postawy. 
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Drugim problemem omawianym przez М a r- 
kowa jest zagadnienie filogenetycznego deter- 
minizmu. Według dotychczasowych poglądów 
istnieje filogenetyczny paralelizm pomiędzy ży” 
wicielami a ich pasożytami. Pokrewni ze sobą ży- 
wiciele mają posiadać pokrewne pasożyty. Zmia- 
ny pasożytów miałyby przebiegać tylko w zależ- 
ności od zmian ustroju żywiciela, a bez wpływu na 
nie zewnętrznego środowiska. Parazytologia ra- 
dziecka całkowicie przeciwstawia się tym tezom. 
Zgodnie z poglądami współczesnych biologów od- 
rzucamy filogenetyczny determinizm, gdyż wpływ 
warunków zewnętrznych występuje jako aktywny 
czynnik w przekształcaniu form pasożytniczych. 
Tryb życia żywiciela, jego pożywienie, wywiera- 
ją — jak wiemy — bardzo duży wpływ na rozwój 
pasożytów. Człowiek i małpy człekokształtne mi- 
mo swego pokrewieństwa rodowego posiadają 
dzięki innym warunkom bytowania, a szczególnie 
różnicom w jakości spożywanych pokarmów, 
stosunkowo mały procent pokrewnych pasożytów. 
Przeciwnie znów gatunki niespokrewnione z so- 
bą wykazują często podobne pasożyty. 

Następnie М а r ko w omawia zagadnienie 
patogenezy jako genotypowej właściwości paso- 
żyta. Według dotychczasowych pojęć nawet śro- 
dowisko pierwszego rzędu czyli ustrój żywiciela 
nie wpływa na szkodliwe oddziaływanie pasożyta. 
Jego chorobotwórcze wpływy były uważane jako 
dziedziczne właściwości pasożyta. [Tymczasem ja- 
sną jest rzeczą, że wpływy, jakie wywiera paso- 
żyt zależą nie tylko od intensywności zakażenia, 
ale i od umiejscowienia pasożyta w ustroju żywi- 
ciela. Schorzenie pasożytnicze nie jest zdetermi- 
nowanym procesem. Udowodniono, że ustrój ży- 
wieiela, jego fizjologiczne właściwości mają duży 
wpływ na samo zakażenie i na przebieg choroby. 
Według Pawłowskiego przy rozpatrywa- 
niu chorobotwórczego działania pasożytów nale- 
ży ciągle brać pod uwagę wzajemny stosunek do 
siebie żywiciela i pasożyta. 

Zasadnicze różnice występują акле, w poglą- 
dach na zagadnienie odporności. W przeciwień. 
stwie do Samdgrounda, który sądzi, że 
wzrost odporności żywiciela na zakażenie paso- 
Żżytnicze pojawia się w miarę rozwoju osobnika, 
Markow wykazuje, że wzrost ten polega na 
wzmożeniu reakcji obronnych ustroju w zależno- 
ści od działania środowiska i nie pozostaje 
w związku z jakimś biochemicznym determini- 
stycznym rozwojem żywiciela. Poza tym uczeni 
radzieccy występują także przeciw tzw. miejsco- 
wej odporności, wskazując, że w reakcji na paso- 
żyta bierze udział cały ustrój żywiciela. 


Jak wynika zpracy Markowa, zaznaczają 
się w rozpatrywaniu zagadnień parazytologicz- 
nych coraz silniej nowe prądy w biologii, których 
początkiem była naukowa działalność М і сл w 
гіпа, Łysenki i innych. Nowe poglądy 
w parazytologii mają nie tylko znaczenie teore- 
tyczne, lecz także praktyczne, gdyż wykazują mo- 
żliwość czynnego wystąpienia człowieka w walce 
z pasożytami. 


Dr Mieczysław KĘDRA Kraków 


Asystent Oddziału I B. 


Spostrzeżenia nad wpływem histaminy na 
naczynia wieńcowe serca 
(Z Oddziału I B Chorób Wewnętrznych Państwowego 
Szpitala św. Łazarza w Krakowie. Ordynator: Prof. dr 
Edward Szczeklik i z Oddziału Chirurgicznego Pań- 


stwowego Szpitala św. Łazarza w Krakowie. Ordyna- 
tor: Prof. dr St. Nowicki i Prof. dr К. Michejda). 


Histamina jest ciałem wytwarzanym w ustroju 
i stwierdzanym stale we krwi i tkankach, Naj- 
więcej histaminy znajduje się w płucach, w skó- 
rze i w śluzówce żołądka (Riesser, Sup 
niew sk i). Powstaje ona z histydyny przez 
odczepienie dwutlenku węgla z grupy karboksy- 
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jest dotychczas dokładnie znany. Powstaje ona 
w tkankach także pod wpływem wielu tru- 
cizn, a zwłaszcza po truciznach uszkadzających 
naczynia włosowate. Histamina ulega zobojętnie- 
niu pod wpływem histaminazy głównie w wątro. 
bie, nerkach i w jelicie. Tkanki intensywnie pra- 
cujące, np. mięśnie zawierają więcej histaminy 
Marcou, AthanasiuVergu, Chiri- 
ceanu, Cosma, Gingold, Parhon, 
Anrep Supniewsk i). Także mięsień 
sercowy podczas pracy zawiera więcej histaminy 
a jej ilość jest proporcjonalna do ciśnienia, pod 
którym serce pracuje (Anrep Barsou, 
Talaat) Ishibava i Tunezi stwierdzili, 
że w układzie swoistym serca i w prawym przed- 
sionku znajduje się więcej histaminy, niź w in- 
nych ezęściąch serca a prawa komora zawiera jej 


wiecej niż lewa. Dzięki silnym właściwościom po- 
budzania napięcia mięśni gładkich wywiera ona 
wybitny wpływ na układ naczyniowy. Pod wpły” 
wem małych dawek histaminy wstrzyknietych 
podskórnie lub domięśniowo tętnice i żyły ulegają 
zwężeniu a drobne tętniczki i naczynia włosowate 
rozszerzeniu Sturm Dauter, Dale 
i Richards). Właściwości te nie są zależne 
od nerwów naczynio-ruchowych, gdyż występują 
po przecięciu wszystkich nerwów w kończynie 
a więc po wyłączeniu układu współczulnego. 
Gra nd zauważył, że pod wpływem histaminy 
rozszerzają się przede wszystkim pułączenia tet- 
niczo-żylne ( cyt. wg Nowickieg o). Prze. 
puszczalność naczyń włosowatych zwiększa się po 
histaminie (Rühl, Supniewski). Małe 


Przyp. J. Dra 1. 60. Rozp. Endarte- 
riitis oblit. Ryc. 1. a. EKG spoczynko- 
wy. ST 1, 2, 8, obniżone. Ryc. 1. b. po 5 
min. po trzecim wstrzyknięciu 0,3 mg. 
hi.: ST 1, 2, 8, obniżyły się. Rye. 1 с. 
po 10 min. ST 1, 2, 8, podniosły się. 


dawki histaminy rozszerzają naczynia wieńcowe 
serca, zwiększają jego ukrwiemie i pracę serca; 
duże zaś dawki kurczą naczynia wieńcowe serca 
(Supniewski). Katz, Lindner, Wein 
stein wykazali na psach, że histamina rozsze- 
rza naczynia wieńcowe serca a B ã r ts ch i 
na sercach byka wykazal jej dzialanie zwezajace. 
Po wprowadzeniu do ustroju drogą pozajelitową 
dużych dawek histaminy albo po wyzwoleniu się 
jej w ustroju z uszkodzonych tkanek (zranienie, 
oparzenie, oziębienie) występuje czasem wstrząs, 
który może doprowadzić do zejścia śmiertelnego. 
Mechanizm powstania wstrząsu i przyczyna zejścia 
śmiertelnego u różnych zwierząt są różne. Zasad- 
niczą jednak cechą wstrząsu jest rozszerzenie i po- 
rażenie sieci naczyń włosowatych, a со za tym 
idzie wytworzenie się przesięków śródtkankowych 
i utrudnienia przenikania tlenu do tkanek, gwał- 
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towny spadek ciśnienia krwi i niedomoga serca 
Eppinger, Rühl, Mateff, Schnei- 
der). Zdaniem Klisieckiego і Н о 
łobu ta przyczyną wstrząsu histaminowego 
jest uszkodzenie lewej komory serca, a nie ucieczka 
krwi na obwód lub zamknięcie żył wątrobowych. 
Cornil, Jouve, Fournier stwierdzili 
u zwierząt, po wstrzyknięciu 1—2 mg histaminy 
i wywołaniu wstrząsu, zwolnienie i przyśpiesze- 
nie rytmu serca, skurcze dodatkowe, zmiany w za- 
łamkach P, ST, T. Zdaniem ich może także wy. 
stąpić blok przedsionkowo - komorowy. Także 
M esse n stwierdził we wstrząsie histamino- 
wym zmiany w EKG, świadczące o niedomodze 
naczyń wieńcowych serca w następstwie powsta- 
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jącego niedotlenienia. Histologicznie stwierdzono 
ogniska martwicze w mięśniu sercowym. E t tin- 
ger zaś wstrzykując psom przez długi czas duże 
dawki histaminy nie stwierdził zmian zwyrodnie. 
niowych ani w mięśniu sercowym ani w naczy- 
niach wieńcowych serca. 

Ważną właściwością histaminy jest wyzwalanie 
z nadnerczy adrenaliny. 

Dzięki swoim właściwościom histamina ma za- 
stosowanie w leczeniu schorzeń alergicznych, 
gośćcowych, we wrzodzie żołądka, w migrenie 
i w schorzeniach naczyń krwionośnych. 

Badając chorych z chromaniem przystankowym, 
stwierdziłem kilkakrotnie elektrokardiograficznie 
równocześnie niedomogę naczyń wieńcowych ser- 
са lub stan po przebytym zawale mięśnia serco. 
wego. Stosując następnie ostrożnie wstrzykiwa- 
nie histaminy stwierdziłem, że w pewnych przy- 
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padkach dolegliwości хе strony serca zmniejszały 
się, a znacznie rzadziej nasilały się. Przeprowa. 
dziłem wtedy po porozumieniu sie z Prof. N о- 
wic kim badanie chorych ze schorzeniem na- 
czyń krwionośnych kończyn, którym wstrzykiwa. 
no histaminę w celach leczniczych. Badanie prze- 
prowadziłem w dwóch grupach. 

Pierwsza grupa obejmowała chorych, u których 
EKG zrobiono przed i po leczeniu histaminą. Dru- 
ga grupa obejmowała chorych, u których 
EKG wykonano bezpośrednio przed rozpoczęciem 
leczenia, w 5 i 10 minut po pierwszym, piątym 
i ostatnim (zwykle 10.) zastrzyku histaminy. His- 
taminę wstrzykiwano podskórnie na chorej koń- 
czynie, przeważnie co drugi dzień w dawce 0,2— 
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Przyp. P. Urb. 1. 42. Rozp. Thromboan- 
glitis oblit. Ryc. 2 а. EKG spoczynko- 
Ка, wy. Ryc. 2b. po 5 min. ро 0,5 mg hi.: 


ar М... Р 2, 8, spłaszczone, Т 1, 2 spłaszczone, 
Ryc. 2с. po 10 min. Р 2, 3, spłaszczone, 
T 1, 2 spłaszczone nadal. 


0,5 me. Równocześnie badano ilość oddechów i tet. 
nicze ciśnienie krwi. 

Bezpośrednio po wstrzyknięciu histaminy wy. 
stępowało plamiste zaczerwienienie w okolicy 
wstrzykniecia, uczucie ciepła, czasem palenie; 
w chwilę później pojawiało się zaczerwienienie 
twarzy, czasem kołatanie serca і uderzenie krwi do 
głowy. Występowanie tych objawów zależało od 
wrażliwości osobosiezej na histamine i od wyso- 
kości wstrzykniętej dawki. U różnych chorych 
wjstępowały te objawy po zastosowaniu różnych 
dawek, a nawet u tego samego chorego pojawiały 
się one nieregularnie. 


W pierwszej grupie było 18 chorych 
mężczyzn w wieku od 97—74 lat. U 7 chorych 
w wieku 27—50 lat stwierdzono endarteriitis obli- 
terans. W grupie tej u 2 chorych EKG był pra- 
widłowy, u 1 chorego (Ga. J. 1. 50), który nie miał 


żadnych dolegliwości ze strony serca stwierdzono 
stan, jak po zawale ściany tylnej (głębokie О 2,8, 
ujemne, wieńcowe T 2,8), u 1 chorego T 1 było 
płaskie; u 2 chorych Т 1 płaskie, ST 2,3 obniżone, 
u 1 chorego T 1, 2, 8, spłaszczone, a ST 2, 3, obni- 
Zone. 


U 6 chorych w wieku 57—74 lat stwierdzono arte. 
riosclerosis peripherica, a równocześnie u 3 spo- 
śród nich stan po zawale mięśnia sercowego. U 2 
chorych EKG był prawidłowy, a u 4 chorych 
stwierdzono zmiany w załamkach T w dwóch lub 
więcej odprowadzeniach. U chorego Р. Mu. 1. 66, 
u którego stwierdzono stan po zawale mięśnia ser. 
cowego ściany przedniej, występowały po wstrzy- 
knieciu 0,8—0,5 mg histaminy gniecenia i bóle 
w okolicy serca utrzymujące się do pół godziny. 
Pozostali chorzy nie odczuwali poza uczuciem go- 
rąca innych ubocznych objawów: 


Grupa druga obejmowała 18 chorych 
mężczyzn w wieku 36—60 lat. 

Rozpnoznanie przedstawiało się następująco: 
endarteriitis obliterans — 15 przyp. oraz arterio- 
selerosis periph. — 8 przyp. 

Spośród chorych drugiej grupy pięciu (J. Hri., 
J. Dra., J. La., Ка. К., J. Dzia.) odezuwało dole- 
gliwości ze strony serca, jak męczenie się, kłucie 
i bóle w okolicy serca. Pod wpływem wstrzykiwań 
histaminy występowało tylko uczucie gorąca i lek 
kie pocenie sie, zaczerwienienie na kończynie i na 
twarzy. U chorego J. Dra. wystąpiło po trzecim 
wstrzyknięciu 0,3 mg histaminy gwałtowne uczu- 
cie gorąca i pieczenie w kończynie, silny ból gło- 
wy, silne poty, bóle i niepokój w okolicy serca, 
które po kilku minutach ustąpiły. Przy poprzed: 
nich i następnych wstrzykiwaniach chory nie miał 
wymienionych dolegliwości. 
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Przyp. J. La. 1. 46. Rozp.: Thromboan- 
d giitis oblit. Ryc. 3 a. EKG spoczynkowy: 
INY T4, spłaszczone. Ryc. 3b. po 5 min. po 
moim, ————- 0,3 mg hi.: R 1, 4, wyższe. Т 4 dodat- 
aaa, mam” om, м nie. Ryc.: Зе. ро 10 min. R 1, 2 niższe. 
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Badania elektrokardiograficzne przeprowadzone 
po ukończeniu leczenia histaminą wykazały, że 
EKG nie zmienił się u 10 chorych (w liczbie tej 
u pięciu chorych EKG był prawidłowy). U 9 cho- 
rych pod wpływem histaminy EKG poprawił się, 
gdyż załamki T 1, 2, 8, spłaszezone lub płaskie 
podniosły się lub stały się dodatnie, a w 1 przy- 
padku (8. Kru, 1. 74) EKG uległ pogorszeniu, gdyż 
ST 2, 8 obniżyło się, a T 4 spłaszczyło się. Na uwa- 
ge zasługuje to, że u 2 chorych (S. We. 1. 54 i R. 
Klu. 1, 43) dolegliwości ze strony serca, jak męcze. 
nie się, bóle i kłucia w okolicy serca zmniejszyły 
się. 


T 1, 2, 8, spłaszczone. T 4 dodatnie, 


Badanie elektrokardiograficzne: w 5 przypad- 
kach EKG przed leczeniem był prawidłowy, w 18 
przypadkach były cechy uszkodzenia mięśnia ser- 
cowego, a to spłaszczenie załamków T w jednym 
lub kilku odprowadzeniach, głębokie S w kilku 
odprowadzeniach, obniżenie ST i skurcze dodat- 
kowe komorowe. Pod wpływem histaminy EKG 
nie zmienił się w 8 przypadkach (w 1 przypadku 
ЕКС był prawidłowy, а w 2 wykazywał cechy roz. 
lanego uszkodzenia mięśnia sercowego). W 15 przy- 
padkach EKG zmienił się pod wpływem wstrzyki- 
жай histaminy. Zmiany dotyczyły załamków Р, R, 
STi Т i czasu PQ. Zmiany te występowały niere- 
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gularnie, to znaczy u tego samego chorego nie wy- 
stępowały po każdym zastrzyku. W pewnych przy- 
padkach występowały one po pierwszym wstrzyk. 
nięciu, a w innych po piątym lub ostatnim 
wstrzyknięciu i utrzymywały się krótko, gdyż ро 
10 minutach w większości przypadków eofaly się. 

Zmiany w załamkach Р stwierdzono w 8 przy- 
padkach. U chorego Р. Ur. Р 2, 8, spłaszczyło się 
po 5 minutach po wstrzyknięciu 0,5 mg histaminy 
i po 10 minutach nie podniosło się (ryc. 2). U cho- 
rych B. Sta. i Ska. F. po piątym wstrzyknięciu 
0,5 mg histaminy P 2, 8, było wyższe i zazębione. 
Podkreślić należy, że spłaszczenie i podnoszenie 
się zalamków P szło w parze z obniżeniem się za- 
lamków R i spłaszeczeniem lub podnoszeniem się 
załamków Т. 

Czas PQ przedłużył się z 0,18* do 0,20“ w jednym 
przypadku (Stas. B.), w którym stwierdzono rów- 
nocześnie zwiększenie się załamków Р 2, 3. W za. 
łamkach Q zmian nie stwierdzono. 

Zmiany w załamkach R stwierdzono w 8 przy- 
padkach. U 6 chorych wysokość załamków R obni- 
Żyła się w jednym lub więcej odprowadzeniach, 
a w dwóch przypadkach załamki R zwiększyły 
sie. 

Zmiany w załamkach ST stwierdzono w dwóch 
przypadkach. U chorego J. Dra. po 5 zastrzyku 
0,3 mg histaminy po 5 minucie stwierdzono obniże- 
nie się załamków ST 1, 2, 3 i podwyższenie się za- 
lamków RS 1, 2,3 (ryc. 1). Równocześnie u chorego 
wystąpił wzrost ciśnienia ze 170/80 na 260/130, bóle 
za mostkiem, duszność, uczucie gorąca i poty. Po 10 
min. załamki ST podniosły się, ale nie wróciły 
do poziomu przed  wstrzyknięciem histaminy. 
W drugim przypadku M. Mo. ST 3 obniżyło się 
wyraźnie po wstrzyknięciu 0,8 1 05 mg histaminy 
i utrzymało się jeszcze po 10 minutach. 

Zmiany w załamkach Т stwierdzono w 12 przy- 
padkach i polegały one na spłaszczeniu się Т w je” 
dnym lub wiecej odprowadzeniach. W 5 przypad- 
kach uległo spłaszczeniu T w jednym odprowadze” 
niu, a to w 4 przypadkach T 1, a w jednym przy” 
padku Т 4. W 2 przypadkach spłaszczało się T w 4 
odprowadzeniach, w 8 przypadkach spłaszczało się 
T w Żodprowadzeniach (rye. 2). W 2 przypadkach 
spłaszczyło się T w 8 odprowadzeniach. W 1 przy- 
padku (J. La.) T 1, 2, 8 spłaszezało się a T 4 spla- 
szczone podnosiło się (ryc. 3). 

Czas QRS i QT nie zmieniał się. 

Rytm serca ulegał małym zmianom. W 15 przy- 
padkach częstość skurczów serca nie zmieniła się, 
w 2 przypadkach przyśpieszyła się о 9 i 15 uderzeń 
na minutę, a w 1 przypadku zmniejszyła się o 10 
uderzeń na minutę. 

Ciśnienie krwi tętnicze przed rozpoczęciem lecze- 
nia było u 17 chorych prawidłowe; wartość ciśnie- 
nia skurczowego wynosiła od 110—150 mm He, 
a rozkurczowego od 60—100 mm Hg. Pod wpływem 
histaminy ciśnienie krwi nieco się obniżyło, a to 
skurczowe średnio o 5—20 mm Hg, a rozkurczowe 
о 5—10 mm Hg. W przypadku J. Dra. w którym 
było nadciśnienie przed rozpoczęciem leczenia hi 
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stamina — 190/100 mm Не, po trzecim wstrzyknie- 
ciu 0,5 mg histaminy ciśnienie podniosło sie nagle 
ze 110/80 do 260/130, a równocześnie wystąpił cały 
szereg objawów podmiotowych i obniżenie załam- 
ków ST. Po 5 minutach ciśnienie krwi obniżyło się. 
W pozostałych przypadkach po 10 minutach po 
wstrzyknięciu histaminy ciśnienie krwi nie powró. 
ciło do wartości początkowej. 


Omówienie wyników 


Z przeprowadzonych badań wynika, że histamina 
jako silny Środek naczyniowy już w malej dawce, 
bo wynoszącej 0,2—0,5 mg histaminy jest w stanie 
wywierać wpływ na cały układ naczyniowy i na 
naczynia wieńcowe serca. 

Nowicki przeprowadzając od kilku lat ba- 
dania nad zaburzeniami naczyniowymi w chorobie 
Biurgera, Raynauda i w stwardnieniu naczyń 
obwodowych zastosował histaminę w leczeniu 
tych schorzeń, Otrzymywał on w większości 
przypadków dobre wyniki dzięki właściwościom 
histaminy rozszerzania naczyń włosowatych, tętni- 
czek i połączeń tętniczo-żylnych. Zdaniem N o- 
wiekiego histamina podawana częściej może 
pobudzić włośnicezki do ich rozrostu i do polepsze* 
nia ukrwienia głównie mięśni kończyn Jego zda- 
niem histamina wpływa także korzystnie na kra- 
żenie przez poprawę przemiany  śŚrodtkanko- 
wej w obrębie jej bezpośredniego wstrzyknie- 
cia, Dlatego N o wic ki wstrzykiwał hista- 
minę na kończynach w pobliżu miejsca, gdzie za- 
burzenie krążenia było najwyraźniejsze. Ze wzglę. 
du jednak na to, że sprawa chorobowa naczyń nie 
ogranicza się tylko do kończyn zwłaszcza dolnych, 
lecz w wielu przypadkach zajmuje naczynia na- 
rządów wewnętrznych, w pierwszym zaś rzędzie 
naczynia wieńcowe serca, stosując histaminę nale. 
ży zwrócić uwagę na stan serca. Zbyt duże bowiem 
dawki histaminy albo nawet małe podawane cho- 
rym wrażliwym mogą spowodować nieprzyjemne 
objawy. W przypadkach naszych badania elektro. 
kardiograficzne przeprowadzone w 5 i w 10 minut 
po wstrzyknięciu histaminy wykazywały raczej 
spotęgowanie stanu niedotlenienia mięśnia serco- 
wego lub jego upośledzenie, wyrazem czego były 
zmiany w załamkach STi T. Zmiany te występo- 
wały bezpośrednio po wstrzyknięciu histaminy 
iw większości przypadków po 10 minutach ustę- 
powały. Przyczyną zmian elektrokardiograficz- 
nych jest prawdopodobnie rozszerzenie sieci na- 
czyń włosowatych na obwodzie, ucieczka krwi 
i niedotlenienie mięśnia sercowego. Przemawia 
za tym spadek ciśnienia krwi stwierdzany prawie 
we wszystkich przypadkach. Ponadto histaraina 
wywierając bezpośredni wpływ zarówno na na- 
czynia włosowate serca, jak i na tętniezki wieńco- 
we może wpłynąć bezpośrednio na stan jego 
ukrwienia a tym samym zmienić obraz elektro- 
kardiograficzny. Wpływ histaminy na naczynia 
wieńcowe serca jest tylko chwilowy, czego dowo- 
dzą badania przeprowadzone u pierwszej grupy 
chorych. Na ogólną bowiem liczbę 13 przypadków 
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SEKG wykonane przed 1 po skończonym leczeniu 
histaminą w 10 przypadkach nie zmienił się, w 2 
przypadkach poprawił się nieco, a w jednym uległ 
pogorszeniu. Przeprowadzone badania w drugiej 
grupie 18 chorych wykazują, że histamina wstrzy- 
kiwana temu samemu osobnikowi raz powoduje 
zmiany w elektrokardiogramie, innym razem po- 
zostaje bez wpływu. Czas obserwacji zmian elek- 
trokardiograficznych wynosił tylko 10 minut. 
Zmiany elektrokardiograficzne wystepowały cze- 
ściej po 5 minucie, rzadziej po 10 minucie 
i w większości przypadków po tym czasie ustępo- 
wały. Na szczególną uwagę zasługuje chory J. 
Dra. u którego 0,8 mg histaminy wstrzyknięte 
dwukrotnie nie spowodowało większego odczynu 
ogólnego, a EKG wykonany po pierwszym 
wstrzyknięciu nie wykazywał zmian. Po trzecim 
wstrzyknięciu 03 mg histaminy wystąpiły silne 
odczyny ogólne, gwałtowny wzrost ciśnienia, 
a w ЕКО stwierdzono wyraźne obniżenie załam- 
ków ST 1, 2 i 3. Ро 10. minucie zmiany te częścio. 
wo się cofnęły. Jakkolwiek przypadek ten nie 
upoważnia nas do wysnuwania daleko idących 
wniosków i wymaga dalszych potwierdzeń, to na- 
Suwa się przypuszczenie, że u chorego z nadciś- 
nieniem, u którego wszystkie tętniczki są w sta- 
nie stałego skurczu, istnieje nadwrażliwość na 
histamine, co powoduje dalsze ich zwężenie, 
wzrost ciśmienia i zmiany w EKG. 

Na podstawie licznych obserwacji Nowicki 
przypuszcza, że histamina wstrzykiwana wielo- 
krotnie może pobudzić włośniczki w chorej koń- 
czynie do rozrostu i przywieść trwalą poprawę 
jej ukrwienia. Nasuwa sie pytanie, czy jest mo” 
żliwa poprawa ukrwienia w mięśniu sercowym 
pod wpływem histaminy. Obserwacje chorych 
z pierwszej grupy zdają się przemawiać za tą mo. 
żliwością. W 4 przypadkach z równoczesnym zá- 
burzeniem krążenia w naczyniach wieńcowych 
serca stwierdzono krzywe pozawałowe. Jeden cho. 
ry podał w wywiadzie przebyty zawał mięśnia 
sercowego. Po przeprowadzeniu leczenia hista- 
miną u 2 chorych dolegliwości ze strony serca 
albo ustąpiły zupełnie na pewien okres czasu albo 
zmniejszyły się. Przeprowadzone ponadto przeze 
mnie wstrzykiwanie histaminy w kilku przypad- 
kach (nie objętych niniejszą pracą) z niedomogą 
naczyń wieńcowych serca lub po przebytym za- 
wale mięśnia sercowego dawało w niektórych ро- 
prawę podmiotową, со mogło by także przema- 
wiać za możliwością poprawy ukrwienia mięśnia 
sercowego, mimo że EKG nie zmieniał się. 
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Z PRAKTYKI LEKARSKIEJ 


Dr Józef HORODEŃSKI Kraków 


Leczenie półpaśca 


(Z Oddziału Neurologiczno-Psychiatrycznego 
Państwowego Szpitala św. Łazarza w Krakowie). 


Pod nazwą półpasiec rozumiemy charaktery- 
styczne występowanie grup pęcherzyków, na 


ише} lub więcej zaczerwienionej skórze tułowia, 
umiejscowionych jednostronnie, wzdłuż unerwie- 
nia jednego lub więcej sąsiadujących ze sobą zwo- 
jów rdzeniowych. Ostatnio coraz częściej używa 
się nazwy zoster zamiast herpes zoster. 

Półpasiec jest ostrą chorobą zakaźną, wywoła- 
ną przez swoisty neurotropowy wirus, który dzia- 
łanie swoje wywiera przede wszystkim na zwoje 
rdzeniowe, wywołując tam bądź to rozlane, bądź 
też ograniczone zmiany zapalne. Wirus może usa- 
dowić się również w zwojach nerwów mózgowych 
oraz w zwojach sympatycznych i wywołać tam 
takie same zmiany. Stwierdzono również zmiany 
o różnym nasileniu w  korzonkach tylnych 
i przednich rdzenia kręgowego, w oponach rdze” 
niowych oraz nerwach obwodowych i dlatego 
niektórzy twierdzą, że chodzi tu o „neuro-ganglio- 
radiculo-myelitis* (W o h1 w i11). 

Do pierwszych objawów chorobowych należy 
zaliczyć złe samopoczucie oraz objawy grypowe 
lub nieżytowe, o bardzo różnym nasileniu. Na- 
stępnie występuje uczucie ściągania, swędzenia 
i pieczenia na mniej lub więcej ostro ograniczo- 
пуш odcinku skóry. Te parestezje bywają czasem 
tak silne, ўе zmuszają chorego do udania się do 
lekarza i mogą być podstawą błędnego rozpozna- 
nia pleuritis, appendicitis, cholecystitis itp. Mier- 
nie podwyższona ciepłota ciała występuje nie 
zawisze, a z pojawieniem się zmian skórnych spa- 
da do normy. Gruczoły chłonne są prawie zawsze 
powiększone. W płynie mózgowo-rdzeniowym 
stwierdza sie zwiększenie elementów komórko- 
wych i białka. Objawy oponowe są słabe. 
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Charakterystycznym objawem półpaśca jest po. 
jawienie się pęcherzyków skórnych. Poprzedza je 
lekki obrzęk odpowiedniego odcinka skóry z drob- 
nymi guzkowatymi wzniesieniami. Następnie 
w parę godzin pojawiają się grupkami pęcherzy- 
ki wielkości ziarnka prosa do ziarnka gorczycy, 
wypełnione wodojasnym płynem. Rzadko tylko 
poszczególne pęcherzyki zlewają się ze sobą. Po 
2—8 dniach zawartość pęcherzyków mętnieje i pę- 
cherzyki powoli zasychają a po 5—7 dniach ро" 
krywają się one brunatnym strupem, po dalszych 
2—8 tygodniach strupy odpadają, zostawiając po 
sobie plamy barwikowe, które niejednokrotnie је. 
szcze po kilku latach są dowodem przebytego pól- 
paśca. Niekiedy pęcherzyki mogą ulec zgorzeli 
i wtedy pozostawiają po sobie blizny skórne. 

Grupy pęcherzyków rozmieszczają się wzdłuż 
pojedyńczych segmentów unerwienia rdzeniowe- 
go, czasem obejmują one przestrzeń 2 segmentów, 
a tylko wyjątkowo 3 obok siebie leżących. Pomię- 
dzy grupami pęcherzyków skóra pozostaje nie- 
zmieniona. 

Półpasiec umiejscawia się najczęściej na klat- 
ce piersiowej, rzadziej w innych miejscach. Ze 
względu na specjalne umiejscowienie wyróżniamy 
półpasiec oczny (zoster ophthalmieus), półpasiec 
uszny (zoster oticus) i półpasiec uogólniony (zo- 
ster generalisatus). 

Czasami spotykamy postacie z niecharaktery- 
styczną wysypką skórną. Zamiast pęcherzyków 
występują jedynie małe, czerwone, grudkowate 
wzniesienia skóry (zoster sine herpes). Przypadki 
te tylko wtedy można zaliczyć do półpaśca, gdy 
w tych okolicach ciała istnieją neuralgiczne bóle 
i gdy są zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym. 

Do najdotkliwszych objawów półpaśca należą 
piekące bóle i ściągania skóry, które na szereg 
godzin a czasami nawet dni poprzedzają pojawie- 
nie się pęcherzyków i początkowo ograniczone są 
tylko do miejsc objętych półpaścem, a potem mo- 
gą objąć również sąsiednie odcinki ciała. Bóle te 
mają charakter typowych neuralgii i często 
dotkliwie dokuczają choremu jeszcze przez szereg 
miesięcy już po wygojeniu się pęcherzyków. 

Półpaścowi zazwyczaj towarzyszą zaburzenia 
wegetatywne pod postacią zmian troficznych 
w miejscu półpaśca, jak zwiększone lub zmniej- 
szone owłosienie, odruch pilomotoryczny, odbar- 
wienia, zaburzenia wydzielania potu oraz zmiany 
narządów wewnętrznych, jak zaburzenia żołądko- 
we, tachykardia, dolegliwości ze strony wątroby, 
nerek i pęcherza, Częste są też i długotrwałe hipo. 
1 hiperestezje. 

Niedowłady poszczególnych mięśni, grup mieś- 
nionych oraz osłabienie odruchów przy dokład- 
niejszym badaniu stwierdza się znacznie częściej, 
niż się o tym dotychczas myślało. 

Rozpoznanie półpaśca jest stosunkowo łatwe, 
zwłaszcza w typowych przypadkach z neuralgicz. 
nymi bólami i pęcherzykową wysypką, rozmie- 
szczoną grupkami wzdłuż unerwienia segmentar- 
nego. W innych przypadkach o rozpoznaniu roz- 
strzygają zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym. 
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Leczenie często napotyka na znaczne trudności. 
Zanim rozpozna się półpasiec, proces chorobowy 
w układzie nerwowym jest już w pełni rozwinie- 
ty. Dopóki nie znamy biologii zarazka, nie może- 
ту przedsięwziąć leczenia przyczynowego i zapo- 
biegać chorobie. Leczenie nasze może być nadal 
tylko objawowe, Należy nie dopuścić do wtórne- 
go zakażenia pęcherzyków, Na pierwszy plan w le- 
czeniu półpaśca wyłania się sprawa zwalczania 
dokuczliwych bólów neuralgicznych. Środki far: 
makologiczne zazwyczaj stosowane w zwalczaniu 
neuralgii oraz naświetlanie promieniami Roent- 
gena czasami nie dają oczekiwanych wyników. 
Niektórzy proponują w tych wypadkach zabiegi 
operacyjne. 

Na Oddziale Neurologiczno-Psychiatrycznym 
Państwowego Szpitala św. Łazarza w Krakowie 
ostatnio stosujemy z dobrym wynikiem nitrogra- 
nulogen. 

1. Pierwszą chorą, u której zastosowaliśmy ten 
lek, była K. L., lat 52, І. nr 111/49. Została ona 
przywieziona do Szpitala w dniu 26. ПІ. 1949 r. 
z powodu silnych, piekących i kłujących bólów 
w prawej połowie klatki piersiowej. Przed 5 ty- 
godniami, po dwudniowym złym samopoczuciu, 
ciepłota ciała podniosła się do 38%. Równocześnie 
wystąpiło uczucie opasującego ściskania i przy” 
krego pieczenia w środkowej części prawej poło- 
wy klatki piersiowej. Następnego dnia pojawiła 
się w tym miejscu pęcherzykowa wysypka, która 
po około 8 tygodniach znikła zupełnie. Dotkliwe 
uczucie pieczenia i ucisku mimo leczenia nie usta” 
piło. Badaniem stwierdzono na klatce piersiowej 
po stronie prawej wzdłuż IV i V segmentu sino- 
brunatne zabarwienie skóry z przeczulicą. Lecze- 
nie przeciwneuralgiczne łącznie z wstrzyknięcia- 
mi witaminy В: i nagrzewaniami nie odniosło 
skutku. Zastosowano wówczas leczenie nitrogra- 
nulogenem, wstrzykując codziennie 1 mg leku w 10 
cm? roztworu fizjologicznego soli kuchennej, Po 
4 wstrzyknięciach chora ростша ulgę, po 10 bóle 
ustąpiły zupełnie, 

2. Następną chorą była J. W., amb:, lat 65, nau- 
czycielka gimn. Po jednodniowym złym samopo- 
czuciu i piekących bólach w lewej części klatki 
piersiowej, dnia 9. V, 1949 r. dostała pęcherzyko- 
wej wysypki na klatce piersiowej, wzdłuż seg- 
mentu po stronie lewej. Pieczenie i uczucie opa- 
sującego Ściskania było tak silne, że uniemożli- 
wiło jej pracę. Po 8 wstrzyknięciach nitrogranu. 
logenu bóle zupełnie ustąpiły. U chorej odruchy 
brzuszne górny i środkowy po stronie lewej były 
słabsze niż po stronie prawej. 

3. Kobieta Z. L., lat 45, amb. urzędniczka. Zglo- 
siła się 20. V. 1949 r. z półpaścem w obrębie VI 
segmentu po stronie prawej. Pojawienie się pe- 
cherzyków  poprzedziło parogodzinne pieczenie 
w miejscu półpaśca. Po 2 wstrzyknięciach nitro- 
granulogenu pieczenia ustąpiły. 

4. Mężczyzna ©. K., lat 54, amb., robotnik. Zgłosił 
się 27. V. 1949 г. ze skargami na silne pieczenie 
w prawej połowie klatki piersiowej. Stwierdzono 
półpasiec w zakresie IX segmentu po stronie pra 


wej. Po zastosowaniu 4 zastrzyków nitrogranulo- 
genu pieczenia ustąpiły zupełnie. 


5. Mężczyzna К. A., lat 62, amb. Zgłosił się 30. У. 
1949 i podał, że od 3 miesięcy leczy się z powodu 
półpaśca, jednak bez wyraźniejszej poprawy. 
Obecnie dokuczają mu piekące bóle i mrowienia. 
Stwierdzono barwikowe zmiany skóry po stronie 
lewej w obrębie V segmentu i przeczulicę skóry 
w obrębie IV i V segmentu. Po 5 wstrzyknięciach 
nitrogranulogenu dolegliwości zmniejszyły się, 
a po 8 ustąpiły zupełnie. 


Również w 4 przypadkach półpaśca, w przebie- 
gu leczenia ziarnicy złośliwej (spostrzegane przez 
doc. dra J. Aleksandrowicza) dolegli- 
wości ustąpiły po małych dawkach nitrogranulo- 
genu w 2 do 5 dni po rozpoczęciu leczenia. 


Jak z powyższych streszczeń wynika, podmio 
towe dolegliwości w półpaścu ustępowały w świe- 
żych przypadkach po 2—4 wstrzyknięciach dożyl- 
nych nitrogranulogenu w dawce po 1 mg w 10 еш? 
roztworu fizjologicznego soli kuchennej. Szybciej 
też ustępowały pęcherzyki. W starszych przypad- 
kach dolegliwości te ustępowały po 8—10 wstrzyk. 
nięciach. Okres obserwacji wynosi 4 do 6 mie- 
sięcy. 

Ta zupełna zgodność wyników leczenia — nie- 
zależnie od poprzednio stosowanych środków — 
upoważnia nas do ich ogłoszenia. 

Ważną jest rzeczą, aby wstrzyknięcia wykony- 
wać wkrótce po otwarciu ampułki z preparatem 
nie starszym, niż 8 miesiące po wyprodukowaniu. 


Korzystne działanie nitrogranulogenu na ustę- 
powanie objawów bólowych w półpaścu tłumaczy- 
my jego tropizmem do zapalnie zmienionych 
tkanek (Aleksandrowice z) przez wywo- 
łanie w nich działania resorbcyjnego oraz dzia- 
łaniem pobudzającym na tkankę nerwową (В oy- 
la nd). 


Doc. dr Józef BOGUSZ Kraków 
Uwagi o leczeniu niektórych chirurgicznych 
zakażeń ropnych 


Istnieje wiele postaci chirurgicznych zakażeń 
ropnych, których leczeniem zajmować się muszą 
lekarze, wykonujący ogólną praktykę lekarską, 
a więc nie lekarze specjaliści. Dla nich przezna. 
czone są poniższe uwagi. Niektóre z tych postaci 
zakażeń, rozpoczynające się jako pozornie spra- 
wy błahe, doprowadzają nierzadko w związku 
z niewłaściwym postępowaniem do znacznych zni- 
szczeń tkankowych i nie dających się później na- 
prawić niekorzystnych dla chorego następstw. 


Zastrzał (panaritium). Jest to sprawa za- 
palna ropna, tocząca się na dłoniowej powierzch. 
ni palców ręki. Wrotami zakażenia są drobne za- 
draśnięcia, ukłucia, szczególnie częste w pracy 
zawodowej ślusarzy, stolarzy, pomocnice domo- 
wych. Często wrota zakażenia nie dają się ani 


przez lekarza ani chorego odnaleźć, albowiem wy- 
starczy niedostrzegalne nawet gołym okiem uszko- 
dzenie naskórka, aby zarazki po przedostaniu się 
do tkanki podskórnej zaczęły rozwijać szkodliwą 
działalność ze względu na szezególną budowę ana. 
tomiczną tej części palca. Oto mianowicie na opu- 
szkach palców i па całej powierzchni dłoniowej 
paleów mało jest wiotkiej tkanki tłuszczowej, na- 
tomiast dużo jest tu włókien sprężystych, prze- 
biegających w głąb prostopadle do powierzchni 
skóry. Ta budowa tłumaczy nam, iż sprawa za- 
palna zaczynająca się w tkance podskórnej szybko 
przechodzi na części głębsze, gdyż wysięk zapal: 
ny z uwagi na obecność zbitej tkanki łącznej nie 
może pomieścić się w warstwach powierzchow- 
nych, jak to dzieje się np. na grzbietowej powierz- 
chni palców і ręki. 

Wielkie napięcie śródtkankowe sprowadza nie. 
znośny, rwący ból, nie dający choremu usnąć. 
Sprawa zapalna szybko przechodzi w głąb na po- 
chewkę ścięgien zginaczy, zajmuje ścięgno, potem 


| kość wzglednie staw. 


Szczególnie niebezpieczne są zakażenia palca V 
i palca I ze wzgledu na to, iż pochewki ścięgien 
zginaczy tych palców (pochewka ścięgna palca V 
zawsze, pochewka ścięgna palca I bardzo często) 
łączą się z pochewką wspólną zginaczy w okolicy 
nadgarstka pod wieęzadłem dłoniowym nadgarst- 
ka (lig. carpi volare), podczas gdy po- 
chewki ścięgien palców II, III i IV kończą się 
ślepo przy odpowiednich kościach śródręcza. Stąd 
powstają niebezpieczne ropowice w ksztalcie lite- 
ry V, przechodzące z palca V na ścięgna zginaczy 
w okolicy nadgarstka i dalej na przedramie oraz 
na palec V względnie odwrotnie z palca I na pa- 


lee V. 


Szybki rozwój procesu sprawie, iż zastrzał za- 
liczyć należy do spraw nagłych, wymagających 
szybkiego wkroczenia chirurgicznego. Jedynie 
w najwcześniejszych okresach udaje się wyjątko- 
wo tylko sprawę opanować kąpielami gorącymi 
lub przekrwieniem biernym czy okładami kwaś 
nymi. Z reguły jednak wskazane jest operacyjne 
otwarcie i to możliwie szybkie. Szeroki ogół uni- 
ka jak najdłużej chirurga, uważając zastosowanie 
ewent. zabiegu operacyjnego za największe nie- 
szczęście i stosuje tu środki najrozmaitszego ga- 
tunku, byle tylko uniknąć, względnie odwlec wy- 
konanie zabiegu operacyjnego. Zdumieni jesteśmy 
nieraz rozmaitością stosowanych tu sposobów 
leczniczych od „wyciągających* maści najróż- 
niejszego koloru aż do cebuli, słoniny, białka ku- 
rzego itd. Niestety nierzadko podtrzymują cho. 
rych w tym złudnym mniemaniu, że uda się unik- 
nąć noża lekarze, którzy stosując różne maści 
tracą drogocenny czas i zezwalają niepotrzebnie 
na rozwój sprawy. Niekiedy dzieje się tak, iż np. 
po tygodniu nieznośnych bólów i po kilku nie- 
przespanych nocach chory odezuwa nagle ulge 
i zauważa, iż wytworzyła się przetoka, Ucieszony 
rzekomą poprawą, bo „i ropa leje się i bóle ustały“ 
bez operacji, nie zdaje sobie sprawy z tego, że 
sprawa przeszła na części głębsze łącznie z kością 


i z zastrzału podskórnego wytworzył sie długo- 
trwały zastrzał kostny. 

Zabieg operacyjny wykonuje się najlepiej 
w znieczuleniu ogólnym (odurzenie chlorkiem ety- 
lu lub eterem lub krótkie uśpienie ewipanowe) 
przy zastosowaniu niedokrwienia miejscowego. 
Drenik gumowy zaciśnięty u podstawy palca 
umożliwia dzięki niedokrwieniu dokładne obejrze- 
nie miejsce zmienionych. Naciecie winno być głe: 
bokie, przeważnie aż do człona kostnego i dosta: 
tecznie długie. Na opuszce palea prowadzimy je- 
dno cięcie w linii środkowej, na członie II i I po 
dwa cięcia boczne, by możliwie zmniejszyć w ten 
sposób niebezpieczeństwo martwicy ścięgna. 

Operowanie w zamrożeniu chlorkiem etylu nie 
pozwala na dostateczny wgląd w rozmiary spra- 
wy chorobowej ze względu na bardzo wielką bo. 
lesność i brak dostatecznej swobody operatora 
w czasie zabiegu. Jedynie w zastrzałach podna- 
skórkowych, w których tworzy się pęcherz ropny 
podnaskórkowy, można zrezygnować z uśpienia. 
Zabiegi wykonywane w zamrożeniu chloretylo" 
wym są przeważnie nie wystarczające i nie zapo- 
biegają dalszemu postępowi sprawy. Niektórzy 
stosują znieczulenie przewodowe według Obersta. 
Lepsze jednak jest znieczulenie ogólne. 

Zabieg operacyjny wykonany prawidłowo, 
otwierający dokładnie ognisko zapalne, przynosi 
choremu natychmiastową ulgę. Sączki (bardzo 
dobre są paski gumy z rękawiczki) wyjmuje się 
po kilku dniach, gdy sprawa zaczyna się wyraźnie 
uspokajać. Rychło zaczyna się kąpiele ręki. Za 
strzał operowany wcześnie nie pozostawia trwa- 
łych następstw. Odwlekanie zabiegu pociąga za 
sobą powstanie trudnych w leczeniu i długotrwa- 
łych zastrzałów kostnych czy stawowych. Zabieg 
późno wykonany nie zdoła już zazwyczaj zapobiec 
znaczniejszym  upośledzeniom czynności palca, 
zesztywnieniom, a nawet utracie częściowej czło” 
na. Każdy przypadek zastrzału lekarz ocenia p9- 
ważnie. 

Zanokcica (paronychia) Rozumie 
się przez to ropne zapalenie toczące się pod wa- 
łem paznokciowym, tj. pod tą częścią skóry, która 
pokrywa przyśrodkową część paznokcia. Przebieg 
tej sprawy i postępowanie lecznicze jest inne, niż 
w przypadkach zastrzału i nie należy spraw tych 
mieszać. Sprawa ropna niszczy część rozrodcezą 
paznokcia (macierz — matrix un gui 8), 
paznokieć zostaje uniesiony przez горе. Wysuwa 
się on później nieraz całkowicie, a w ślad za nim 
wyrasta nowy, często zniekształcony, krzywy, Za- 
leźnie od stopnia uszkodzenia tkanki rozrodczej. 


Postępowanie: w okresie początkowym stosuje 
się okłady, kąpiele. Gdy sprawa postępuje, należy 
podnieść wał paznokciowy, najlepiej przy pomocy 
płaskiego, dłutkowego zgłębnika i stworzyć w ten 
sposób odpływ dla wydzieliny ropnej. Kąpiele, 
unieruchomienie palca przez kilka dni. Usuwa: 
nia paznokcia przy zabiegu należy raczej unikać, 
gdyż sprzyja to wyrastaniu paznokcia zniekształ 
conego. 


80 


Prof. dr Włodzimierz MIKUŁOWSKI Kraków 


O tzw. „szkodzie mlecznej“ u małych dzieci 


Wiadomo, że niedostateczny przyrost wagi lub 
stale utrzymujący się ubytek wagi u oseska pro- 


| wadzi w skutku do zaburzenia w odżywianiu czyli 


do tzw. dystrotii. Wiadomo także, że do licznych 
przyczyn powodujących to schorzenie zaliczyć 
należy także błedy popełniane przez matkę, a po- 
legające na bezkrytycznym jednostronnym prze- 
karmianiu dziecka mlekiem krowim bez dodatku 
węglowodanów. Dzieje się to wtedy, gdy matka 
zbyt rychło podaje dziecku pełne mleko nieroz- 
cieńczone kleikiem albo gdy karmi mlekiem kro- 
wim oseska po upływie pół roku życia przez długi 
okres aż do drugiego roku, nie dodając do .jego 
diety żadnych innych potraw. 


Prędzej czy później przychodzi u takiego dziec- 
ka do dystrofii, tj. do zahamowania przyrostu wa- 
gii do tzw. zaburzenia bilansu (Finkelstein). 
Co w jeden dzień zyska dziecko na wadze, to naza- 
jutrz napewno z powrotem utraci. Dziecko wy- 
raźnie blednie, występuje niedokrwistość, dziecko 


| poci się przy karmieniu, traci swój uprzedni hu- 


mor, źle sypia, chudnie. Na skórze dziecka poja: 
wiają się fałdy, napięcie mięśni wiotczeje, brzu- 
szek staje się wzdęty. Stolec jest zwykle suchy, 
nie przylepia się do pieluch, jest ubogi w wodę, 
zasadowy, ma barwę szarej gliny, u starszych 
dzieci zwykle przez szereg dni zaparty, ma przy- 
kry zapach gnilny. Jest to tzw, stolec tłuszczowo. 
mydłlany, pozornie acholiczny. Duża zawartość 
kazeiny i wapnia sprzyja reakcji zasadowej 
w jelitach oraz wiązaniu wapnia z kwasami tlu- 
szczowymi tak, że stolec mydlany składa się nie 
tyle z grudek kazeiny. ile właśnie z mydeł wapnio- 
wych, które mu nadają twardą, jak kamień, zbitość. 
Trawienie mleka krowiego trwa nie tylko w żołąd- 
ku, ale i w jelitach dłużej, niż trawienie mleka ko- 
biecego, którego kazeina, jak wiadomo, strąca się 
łatwo w delikatniejsze grudki, niż kazeina mleka 


| krowiego. Dla strawienia kazeiny mleka krowiego 


potrzebna jest większa wydzielina soku gruczo- 
łów trawiennych jelit. Zasadowy odczyn soku 
jelitowego nie sprzyja rozpuszczaniu soli wap- 
niowych, które wiążą się z kwasami tłuszczowy- 
mi. Odczyn zasadowy w kiszkach sprzyja bujaniu 
drobnoustrojów gnilnych na niekorzyść flory 
bakteryjnej kwaśnej jelita grubego, niezbędnej 
dla procesów fermentacyjnych. Należyte strawie” 
nie mleka obeogatunkowego wymaga od ustroju 
oseska wzmożenia energii, czemu stoi na przesz- 
kodzie brak paliwa w postaci węglowodanów. 


| W szkodzie mlecznej oseska chodzi nie tyle o szko- 
` dliwość tłuszczu czy białka, ile o brak węglowo- 


danów, dla pokonania zwiększonego wydatku 
energii. Jak wiadomo, mleko krowie ma 3,5% 
białka, 8,5% tłuszczu a tylko 4,5% cukru, gdy mle. 
ko kibiece zawiera 1,5% białka, 3,5%% tłuszczu a 7e 
cukru. Gdy więc w mleku kobiecym stosunek tłu- 
szezu do cukru wynosi 1:2, to w mleku krowim 
procent cukru jest za mały. 


W leczeniu szkody mlecznej chodzi więc o za- 
radzenie brakowi węglowodanów, których doda- 
tek potrzebny jest także do pobudzenia fermen- 
tacji w jelicie grubym. W leczeniu chodzi również 
o niezbędne zapobieżenie niebezpieczeństwu krzy- 
wicy i wspomnianej wyżej niedokrwistości, która 
objawia się bladością skóry i błon śluzowych 
tych dzieci. Rozwojowi schorzeń kostnych sprzy* 
ja odprowadzenie do światła jelita soli wapnio 
wych i fosforowych oraz współistniejący niedo- 
statek ilościowy witaminy D w mleku krowim 
jako też brak żelaza i manganu, które wraz z ogól. 
nym upośledzeniem wchłaniania nie ulegają cal. 
kowitemu wessaniu. 

Lekarz pomny zasady pediatrycznej, że opti 
mum medicamentum opportune cibus datus, zmu- 
szony jest do zredukowania u oseska mleka do 
% części i do podania % cześci kleju owsianego, 
pszennego lub ryżowego. Zamiast cukru albo obok 
cukru podać należy 1 do 2 łyżeczek Maltonu lub 
Nutromaltu do zupki. U starszych dzieci można 
podać zupkę słodową Kellera, w której do 70 g 
mleka dodaje się 5 g mąki pszennej а do 130 g 
cieplej wody dodaje się 10 g Maltonu. Zawartość 


obu naczyń zlewa się razem i po zamieszaniu sta-. 


wia się na ogniu i zagotowuje. Mieszanka ta ma 
80 kal. w 100 g. Dziecko dotknięte dystrofią z ро- 
wodu szkody mlecznej wymaga leczenia witami- 
ną D lub tranem oraz podawania żelaza z dodat- 
kiem witaminy С. U dzieci starszych nie należy 
zapominać o podawaniu w dostatecznej ilości ja- 
rzyn i owoców. 


Dr Julian CHUDYK Kraków 


Zastosowanie radiologii w rozpoznawaniu 


We wszystkich działach rozpoznawania trudno 
byłoby obecnie obejść się bez pomocy badań ra- 
diologicznych. Trzeba jednak pamiętać, że bada- 
nie radiologiczne jest jedynie klinicznym bada. 
niem pomocniczym, jednym z wielu, jakkolwiek 
w niektórych przypadkach może najważniejszym 
a nawet rozstrzygającym. Na podstawie samego 
badania radiologicznego nie należy jednak sta- 
wiać rozpoznania, lecz powinno ono opierać się 
na całym zespole badań pomocniczych, które po- 
awalają dopiero na wysnuwanie właściwych 
wniosków. 

Promieni rentgenowskich używamy do: 1) prze- 
świetleń i zdjęć oraz do 2) naświetlań leczniczych. 

W diagnostyce rentgenologicznej chodzi nam 
o uzyskanie obrazu badanego narządu, który po- 
wstaje dzięki trzem zasadniczym właściwościom 
promieni rentgenowskich. 


Pierwszą właściwością promieni rentgenow- 
skich jest ich zdolność przenikania ciał nieprze- 
Źroczystych, zależnie od ich twardości czyli stop- 
nia ich przenikliwości oraz zależnie od ciężaru 
atomowego składników danego ciała. 

Jeżeli np. prześwietlamy klatkę piersiową, pro 
mienie rentgenowskie przenikają części miękkie, 


jak skóra, Huszcz, mięśnie, składające się z ato- 
mów wodorowych, azotowych, tlenowych i węglo- 
wych, których ciężar atomowy wynosi okolo 16 
oraz przez kości, składające się z atomów wapnia 
i fosforu o ciężarze atomowym 30—41. Różnica 
absorpcji promieni rentgenowskich przez te róż- 
norodne składniki jest tak duża, że dzięki niej uzy- 
skujemy kontrastowy obraz na ekranie czy też na 
filmie. 

Drugą ważną właściwością promieni rentge” 
nowskich jest ich zdolność pobudzania pewnych 
substancji do fluorescencji. Fłuorescencja ро” 
wstaje przez przemianę promieni o krótkiej 
fali, dla oka niewidzialnych, na promienie 
o fali dłuższej, promienie widzialne. Do sub- 
stancji fluoryzujących pod wpływem promie- 
ni rentgenowskich należą kryształki platyno- 
cyjanku baru, platynocyjanku potasu, wolfra: 
mu, wapnia i inne. Те właściwości fluores- 
cencji są wykorzystywane przy budowie ekra- 
nów, używanych przy prześwietlaniu. Ekran taki 
jest to karton papierowy odpowiedniej wielkości, 
oprawiony w ramę, opatrzony szybą ołowiana. 
przeźroczystą dla promieni widzialnych, a nie- 
przepuszczalną dla promieni rentgenowskich, co 
chroni rentgenologa przed ich działaniem. Chore- 
go stawiamy między lampą rentgenowską a ekra- 
nem i włączając prąd wysokiego napięcia otrzy- 
mujemy na ekranie obraz cieniowy narządów 
prześwietlanych. Jest to tak zwana rentgeno 
skopia. 

Trzecią właściwością promieni rentgenowskich 
jest ich zdolność wywoływania procesów fizyko- 
chemicznych, jak np. oddziaływanie na bromek 
srebra na filmie fotograficznym, co wykorzystu- 
jemy przy uzyskiwaniu obrazu na zdjęciu rent- 
genowskim czyli przy rentgenografii. 

Kościec bada się rentgenologicznie tylko przy 
pomocy zdjęć na filmach rentgenowskich, względ. 
nie w przypadkach odpowiednich (np. przy zła 
maniu) na papierach rentgenowskich. Zdjęcie 
kostne wykonuje sie w dwóch płaszczyznach, 
strzałkowej i czołowej oraz często robi sie zdję- 
cia porównawcze strony chorej i zdrowej, пр. 
w przypadkach początkowej gruźlicy kości. Zdję- 
cia zębów wykonuje się na specjalnych filmach, 
zakładanych do jamy ustnej. 


Dlaczego prześwietlenie czyli rentgenoskopia 
jest mniej dokładna niż zdjęcie rentgenowskie 


czyli rentgenografia? 

Masa fluoryzująca, pokrywająca ekran, składa 
się z kryształków wymienionych poprzednio sub- 
stancji chemicznych, które pod wpływem promie- 
ni rentgenowskich promieniują we wszystkich. 
kierunkach. Jeżeli np. przy dużej masie klatki 
piersiowej znajduje się w czasie prześwietlania 
па drodze promieni rentgenowskich świeży naciek 
gruźliczy, pochłaniający tylko niewielką ilość 
promieni, promieniowanie pojedyńczych krysz” 
tatków tłuoryzujących rozjaśni obraz ogniska na. 
ciekowego tak, że cień jego staje się niewidoczny. 
Na zdjęciu rentgenowskim natomiast, gdzie pro- 
ces chemiczny polega na zadziałaniu na bromek 
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srebra, a ше na fluorescencji substancji pokry 
wających ekran, nawet słabo wysycony cień świe. 
żego ogniska wyjdzie wyraźnie. Np. naciek wcezes” 
ny (ognisko Assmanowskie) jest przeważnie 
w prześwietleniu niewidoczny, natomiast mający 
mniejsze. znaczenie, zwapniały zespól pierwotny 
występuje wyraźnie. Gruźlica prosówkowa jest 
przy prześwietleniu zupełnie niewidoczna, nato- 
miast postacie gruźlicy włóknistej, serowatej, 
otorbione jamy itd. są widoczne. W przypadkach 
gruźlicy zależy nam przede wszystkim na uchwy- 
ceniu zmian świeżych, początkowych, do czego 
właśnie prześwietlenie nie jest wystarczające. Ка: 
diolog spotyka się często z tym, że lekarz skiero- 
wujący chorego do badania rentgenowskiego zada 
tylko prześwietlenia i opisu, że jemu zdjęcie nie 
jest potrzebne. Czasami znowuż lekarz żąda prze” 
świetlenia a w razie potrzeby wykonania zdjęcia, 
nie pamiętając o tym, że właśnie w tych przypad- 
kach, gdzie przy prześwietleniu nie znajduje się 
zmian chorobowych, należało by zrobić zdjęcie, 
aby móc z pewnością wyłączyć zmiany w płucach. 
Wskaźnikiem, czy w razie ujemnego wyniku prze- 
świetlenia należy robić zdjęcie, są dane kliniczne, 
jak podwyższona cieplota ciała, wysoki opad krwi 
itp, o czym radiolog powinien być powiadomio- 
ny. Zdjęcie rentgenowskie ma jeszcze drugie waż- 
пе znaczenie, mianowicie utrwala obraz, pozwa” 
lając tym samym na porównanie zdjęć robionych 
w różnych okresach choroby, co umożliwia do- 
kladne obserwacje jej przebiegu. Naturalnie, do- 
bra technika wykonania zdjęcia i odpowiedni ma- 
teriał rentgenowski są warunkiem nieodzownym. 
Zdjecia klatki piersiowej muszą być zawsze uzu- 
pełniane prześwietleniem, które umożliwia bada 
nie chorego w różnych kierunkach i w różnych 
pozycjach. Przy badaniu serca i przepony samo 
prześwietlenie jest metodą zazwyczaj wystarcza 
jącą. Jeżeli chodzi o badanie rentgenowskie prze- 
wodu pokarmowego, to odbywa się ono na czczo, 
po wypiciu zawiesiny kontrastowej (siarczan ba- 
rytu). Żołądek i jelita niewypełnione kontrastem 
są w obrazie rentgenowskim niewidoczne. Po 
pierwszym badaniu ma czczo bada się żołądek ро- 
nownie po kilku godzinach, dla stwierdzenia czyn- 
ności żołądka, czy zawiesina barytowa została 
wydalona do jelit. Po 24 godz. bada się jelito gru- 
be, które w normalnych warunkach powinno być 
wypełnione kontrastem. Dla uwidocznienia wy 
rostka robaczkowego konieczne jest kilkakrotne 
podawanie zawiesiny barytowej i prześwietlanie 
w odstępach kilkunastugodzinnych. W niektórych 
przypadkach przy badaniu jelita grubego nie- 
zbędne jest wykonanie wlewu barytowego. Przed 
badaniem rentgenowskim chory powinien być 
zbadany przez specjalistę chorób wewnętrznych, 
który wskazuje rentgenologowi kierunek swoich 
podejrzeń, aby nie narażać chorego na niepotrzeb. 
ne długotrwałe badamia, radiologa na zbyteczne 
naświetlanie się w czasie badania a zakład radio- 
logiczny na zbędne koszty. 


Przy pomocy substancji kontrastowych prze- 
prowadza się również badania innych narządów, 
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jak woreczka żółciowego, nerek, moczowodów 
i pęcherza, macicy i jajowodów, oskrzeli, kanalu 
rdzeniowego, jam bocznych nosa, naczyń krwio- 
nośnych, przetok itp. Kontrast o mniejszym cie- 
żarze gatunkowym niż środowisko, do którego 
go wstrzykujemy, mianowicie powietrze, stosuje- 
my przy odmie czaszkowej (ventriculo—et ence. 
phalographia), przy odmie brzusznej (pneumope 
ritoneum) i innych, 


Jaką metodę badania należy zastosować w po- 
szezególnych przypadkach, rozstrzyga przeprowa. 
dzający badanie specjalista-radiolog. 


OCENA 


Prof. Dr Witold Łipiński: Zarys kliniki 
chorób zakaźnych dla użytku lekarzy i studentów. 
Tom I i II, Łódź 1948. Nakładem Sekcji Wydawniczej 
Koła Medyków Uniwersytetu Łódzkiego, 8°., str. 267 
i 187. 


Wedle objaśnienia zawartego w słowie wstępnymi 
autora „Zarys kliniki chorób zakaźnych“ zawdzięcza 
swe powstanie systematycznym wykładom klinicznym 
dla studentów, odbywanym w latach 1946— 1941 
i 1944—1946 w Klinice Chorób Zakaźnych we Lwowie. 
Trudności, z jakimi walczył student i młody lekarz 
w Polsce w pierwszych latach powojennych, wobec bra- 
ku łatwo dostępnego podręcznika z zakresu chorób za- 
kaźnych, skłoniły autora do opracowania i wydania 
tych wykładów w postaci zwięzłego podręcznika. 

Po krótkim wstępie historycznym, dotyczącym wia- 
domości o poszczególnych chorobach zakaźnych w prze- 
biegu wieków, autor w jasno i przejrzyście napisanym 
rozdziale omawia ogólne prawa szerzenia się zakażenia 
w ustroju ludzkim i podstawowe zagadnienia epidemio- 
logii. Z kolei następuje opis przebiegu klinicznego i le- 
czenia szeregu najważniejszych chorób zakaźnych. 
Każdy z nich jest poprzedzony danymi dotyczącymi 
morfologii i biologii czynnika etiologicznego oraz krót- 
kimi danymi epidemiologicznymi. W układzie mate- 
riału autor nie przestrzega żadnej zasady klasyfikacji 
chorób zakaźnych. Najwięcej miejsca poświęcono szcze- 
gółowemu omówieniu symptomatologii klinicznej du- 
ru brzusznego, płonicy i zimnicy oraz epidemiologii i pa- 
togenezie duru powrotnego jako jednostki chorobowej 
będącej przedmiotem szczególnego 
autora. 


zainteresowania 


Wykład jest jasny, układ przejrzysty w formie krót- 
kich wbijających się w pamięć ustępów. Żałować nale- 
ży, że istniejące braki ograniczają wartość podręcznika 
i nie pozwalają mu spełnić większego zadania niźli 
krótkiego kompendium. 

W ustępach dotyczących epidemiologii uderza pra- 
wie zupełny brak danych dotyczących nie tylko stosun- 
ków wojennych w Polsce, ale i stosunków w okresie 
przed i powojennym. Sprawy te ściśle związane z istnie- 
niem ognisk endemicznych duru brzusznego, duru pla- 
mistego i malarii były przecież bardzo szczegółowo 
traktowane w dawniejszych polskich podręcznikach, 
a po wojnie w broszurze wydanej przez Min. Zdrowia 
w r. 1947 a dotyczące okresu 1945—1946. Godzi się, by 
student polski był choć pobieżnie o tych rzeczach poin- 


formowany, nawet gdy głównym przedmiotem wykła- 
du jest obraz kliniczny chorób zakaźnych. W ustępie 
dotyczącym wykrywania nosicieli durowych przy po- 
mocy odczynu aglutynacyjnego wydaje się dziś, w epo- 
ce masowych i przymusowych szczepień przeciwtyfu- 
sowych, nieaktualne twierdzenie, że dodatni odczyn 
w roz. 1:40 a nawet 1:10 może być uważany za spraw- 
dzian nosicielstwa. 

Zagadnienie etiologii poszczególnych schorzeń nie 
zostało wszędzie omówione zgodnie ze stanem nowo- 
czesnej wiedzy. Brak wzmianki o budowie antygenowej 
pałeczki duru brzusznego i jej znaczeniu dla diagnos- 
tyki serologicznej, o nowych zdobyczach nauki w dzie- 
dzinie etiologii grypy, z którymi ściśle wiąże się spra- 
wa profiłaktyki. Brakuje charakterystyki epidemiolo- 
gicznej zatrucia jadem kiełbasianym, podkreślenie cie- 
płochwiejności jadu i wynikających stąd wskazań pro- 
filaktycznych. 

Pobieżnie potraktowana patogeneza poszczególnych 
schorzeń tylko w małym stopniu uwzględnia nowe zdo- 
bycze w dziedzinie patofizjologii. Dotyczy to zwła- 
szcza patogenezy duru plamistego, nagminnego za- 
palenia opon mózgowych, malarii, choroby posuro- 
wiczej. 

W ustępach dotyczących symptomatologii poszcze- 
gólnych schorzeń, trudno zgodzić się z twierdzeniem, 
że schorzenia stawów w przebiegu czerwonki „wywo- 
łują niekiedy zapalenie wsierdzia“ lub z uogólnieniem, 
że przy schorzeniach woreczka żółciowego w durze 
brzusznym pojawiają się barwiki żółciowe we wzmo- 
żonej ilości. Zdanie „Pyelitis jest schorzeniem wtór- 
nym, powstałym przez podrażnienie sympatyczne 
miąższu nerki* (str. 56) jest niezrozumiałe prawdo- 
podobnie w wyniku pobieżnej korekty, podobnie jak 
zdanie „zniknięcie ciałek eozynochłonnych wyklucza 
dur brzuszny“ (str. 58). Odczyn Ehrlicha na urobili- 
nogen w moczu chorych na szkarlatynę czy błonicę nie 
ma, oczywiście, znaczenia diagnostycznego, wszak 
wzmożona  uUrobilinuria jest objawem spotykanym 
w prawie każdej ostrej chorobie gorączkowej. 

W ustępie dotyczącym płonicy byłoby pożądane omó- 
wienie w kilku słowach płonicy połogowej, która może 
młodym lekarzom sprawiać trudności rozpoznawcze. 


Autor nie uwzględnia w swym podręczniku nowych 
zdobyczy w dziedzinie leczenia chorób zakaźnych w tej 
mierze, jak należało by się tego spodziewać w podręcz- 
niku wydanym w r. 1948. Uderza pominięcie stosowa- 
nia penicyliny jako metody wyboru w ciężkich posta- 
ciach płonicy i jako uzupełnienia leczenia surowicą 
w ciężkiej błoniey, ponadto w zakażeniach beztlenow- 
cami. Zalecanie podawania sulfonamidów przy róży 
w „dawkach niewielkich“ wydaje się sprzeczne z prze- 
strzeganymi dziś zasadami stosowania sulfonamidów. 
Wyłliczając sulfonamidy wśród innych metod leczenia 
czerwonki, autor nie podkreśla stosowania ich jako 
metody wyboru, której zaniechanie bez poważnych przy- 
czyn jest błędem. Można mieć zastrzeżenia co do me- 
tody wczesnego digitalizowania chorych na dur plami- 
sty, jeżeli istnieje możliwość podania strofantyny 
w razie potrzeby. Zalecanie dawki 100 jednostek suro- 
wicy przeciwbłoniczej na kg wagi ciała wydaje się 
przestarzałe przy obecnej dążności podawania przy- 
najmniej 500 jednostek na kg w surowieach wysoko- 


wartościowych. Trudno się zgodzić z zaleceniem autora 
podawania w przypadkach duru powrotnego Acid. arse- 
nicosum w dawce od 0,02—0,04 domięśniowo „co drugi 
dzień przez kilka tygodni“ bez wyraźnego zastrzeżenia, 
że te próby mogą odbywać się tylko na oddziałach szpi- 
talnych pod ścisłą kontrolą. Przy omawianiu leczenia 
tężca nie ma wzmianki o ogłoszonej w r. 1947 przez 
Prof. Kostrzewskiego metodzie leczenia 
stanami hipoglikemicznymi za pomocą stosowania in- 
suliny, które tak poprawiły rokowanie w tej chorobie. 
Przy omówieniu zapobiegania chorobom zakaźnym 
przenoszonym przez owady uderza wszelki brak 
wzmianki o roli D. D. Т. w zwalczaniu owadów. Pożą- 
dane byłoby uzupełnienie ustępu o odkażaniu wydalin 
i bielizny chorych durowych kilku praktycznymi wska- 
zówkami o wyborze środków odkażających i rozcień- 
czeniach, których należy użyć. 

Podając powyższe zastrzeżenia, należy uwzględnić 
konieczność pośpiechu, z jakim podręcznik został opra- 
cowany i wydany z myślą dostarczenia jak najszybciej 
studentom pomocy naukowej z zakresu chorób zakaź- 
nych. Z. Czeżowska 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE: 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 45. 1949. I. 
Giżycka: Uwięźnięte przepukliny pachwinowe w wieku 
dziecięcym (na podstawie zebranych materiałów oraz 
spostrzeżeń własnych). — A. Jus i K. Jus: Wartość 
rozpoznawcza elektroencefalografii z jednym odprowa- 
dzeniem w przypadkach padaczki. — A. Dawidowicz: 
Wpływ lekkich stanów hipoglikemicznych na poziom 
wapnia w surowicy krwi. — K. Jaroszewicz: Dwa przy- 
padki promienicy brzusznej leczonej penicyliną. 

ZDROWIE PUBLICZNE. Nr 11—12. 1949. J. Szta- 
chelski: Wstęp. — W. Łobzowski: O lecznictwie otwar- 
tym w Ubezpieczalni Społecznej w Katowicach. —: І. 
Rostkowski: Projekt organizacji ochrony oczu w prze- 
myśle. — J. Trybel: Kontrola wewnętrzna Minister- 
stwa Zdrowia. — С. Bermanowa: Lecznictwo steinato- 
logiczne dzieci. — S. Bendarzewski: Społeczne zna- 
czenie krwiodawstwa, — E. Niereńska: Genetyka Men- 
dla w służbie rasizmu amerykańskiego. — I. Bielicka: 
Nowe wytyczne opieki nad noworodkiem w Związku 
Radzieckim. —- T. Rogalski: Uwagi krytyczne doty- 
czące studiów lekarskich. — Z. Szymanowski: Postu- 
laty współczesnej dydaktyki lekarskiej. — J. Jakubow- 
ski: Kilka uwag do dyskusji na temat dokształcania 
czy doskonalenia lekarzy. — T. Kostek: Na marginesie 
artykułu dra A. Wareckiego. — A. Smoluchowski: Od- 
czyn Biernackiego i jego odkrycie. 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


Zastosowanie antagonistów kwasu liściowego 
w ostrej białaczee szpikowej 
(Blood Journal of Hematology, September 1948, Nr 9) 
Artykuł redakcyjny 


W związku ze spostrzeżeniem, że zastosowanie kwa- 
su liściowego oraz jego pochodnych wydatnie przyspie- 
sza rozwój procesu chcrobowego w ostrej białaczce 
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szpikowej, zaproponowano (Subbarow) użycie w celach 
leczniczych substancji antagonistycznych dla tego 
związku a mianowicie tzw. aminopteryny, tj. kwasu 
aminopteroylo-glutaminowego, spodziewając się uzy- 
skania wprost odwrotnego skutku na to schorzenie, Fa- 
ber i współpracownicy spostrzegając 16 przypadków 
ostrej i podostrej białaczki szpikowej u dzieci, stwier- 
dzili po zastosowaniu wstrzykiwań aminopteryny w 10 
przypadkach remisję trwającą od kilku miesięcy, cha- 
rakteryzującą się nie tylko znaczną poprawą ogólnego 
stanu podmiotowego i przedmiotowego, lecz też i popra- 
wą w obrazie szpiku kostnego i na obwodzie, wzrostem 
ilości ciałek czerwonych i płytek, a wydatnym zmniej- 
szeniem liczby niedojrzałych białych krwinek. Próby 
stosowania przez autorów aminopteryny u dorosłych 
w przypadkach ostrej białaczki szpikowej dały zdecy- 
dowaną remisję u 4 na 16 spostrzeganych chorych, wy- 
rażającą się, podobnie jak i u dzieci poprawą stanu 
ogólnego oraz obrazu szpiku i krwi obwodowej. Auto- 
rzy są przekonani, że uzyskane remisje są przyczyno- 
wo związane z właściwościami aminopteryny jako cia- 
ła biokującego zaczyny konieczne do wzrostu białyct 
ciałek. Dalsze badania nad innymi podobnymi substan- 
cjaini o jeszcze silniejszym działaniu przeciwzaczyno- 
wym są w toku. Autorzy jednak usilnie przestrzegają 
przed nieostrożnym stosowaniem aminopteryny, gdyż 
może ona wywołać silne odczyny ze strony błon śluzo- 
wych i szpiku kostnego i w żadnym przypadku nie może 
jeszcze być uważana za lek w ostrej białaczce szpiko- 
wej, Со najwyżej w przypadkach najpomyślniejszych 
jest środkiem dla uzyskania czasowej kontroli nad 
gwałtownym przebiegiem schorzenia. 
Blicharski Julian 


G. M. HIGGINS I K. A. WOODS 
Działanie aminopteryny — antagonisty kwasu 


foliowego, — na wzrost przeszczepionego guza 
sutka u myszek 


(Proc. Staff Meet. Mayo Clinic. 24, 238, 1949. 
wg ref. w Schweiz. med. Wschr. 1949 nr 35, str. 809) 


Aminopteryna (kwas 4-aminopteroyloglutaminowy) 
jako antagonista kwasu foliowego była używana do łe- 
czenia białaczek. Dotychczasowe spostrzeżenia wskazu- 
ją, że przy ostrożnym dawkowaniu osiąga się w białacz- 
kach wyraźny wynik leczniczy. Jednak środek ten jest 
bardzo toksyczny i objawy zatrucia nieraz przesłaniają 
osiągnięcia lecznicze. Obecnie są czynione poszukiwa- 
nia podobnych cial, które działałyby antagoni- 
stycznie w stosunku do kwasu foliowego, nie wywie- 
rając jednocześnie ogólnego działania toksycznego. 
Aminopterynę używano w doświadezalnych mięsakach 
u zwierząt i zauważono, że przy podawaniu aminopte- 
ryny guzy się nie rozwijały. Podobnie u kur trzyma- 
nych na diecie nie zawierającej kwasu foliowego rozwój 
guzów był powstrzymany. Wysnuto z tego wniosek, że 
kwas foliowy gra wybitną rolę w przemianie materii 
komórki nowotworowej. Autorzy podawali aminoptery- 
nę myszom, którym przeszczepiono guzy. Podawano 
dawki leżące nieco poniżej dawki toksycznej, co wyno- 
siło 5 gamma dziennie. Jak długo trwało podawanie 
aminopteryny, guzy nie rozwijały się dalej, ale także 
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nie cofały się. Po odstawieniu aminopteryny guzy roz- 
wijały się zupełnie normalnie. Jednoczesne podawanie 
kwasu foliowego zmniejszało wyniki otrzymane dzięki 
aminopterynie, ale nie całkowicie tak, że nawet przy 
dużych iłościach kwasu foliowego aminopteryna wyka- 
zywała swoje wyraźne działanie hamujące rozwój guza. 


T. Bogdanik 
Е. R. WHITEHOUSE i J. W. KERNOHAN 


Badania nad plexus myentericus we wrodzonym 
rozszerzeniu jelita grubego 


(Arch. int. Med. 82, 75, 1948. 
wg ref. w Schweiz. med. Wschr. 1949, nr 29, str. 680) 


Autorzy zbadali 11 przypadków wrodzonego rozsze- 
rzenia jelita grubego i zauważyli brak plexus myente- 
ricus w dystalnych częściach, a w mniejszym odsetku 
przypadków także w proksymalnych częściach jelita 
grubego. W miejscu zwoju Auerbacha stwierdzili auto- 
rzy obecność nerwów, których nie spostrzegano w przy- 
padkach kontrolnych. Autorzy uważają, że brak plexus 
myentericus może mieć znaczenie dla patogenezy wro- 
dzonego megacolon. 


T. Bogdanik 
А. Р. KRAUS, S. PERLEW І K, SINGER 


Niebezpieczeństwa związane z podawaniem 
dikumarolu w ciąży 


(J. A. M. A. 1949, 139, 758 
wg ref. w Schweiz. med. Wschr. 1949, nr 50, str, 1226) 


Dla wyjaśnienia zagadnienia, czy dikumarol może 
być stosowany w ciąży, wykonano doświadczenia na 
ciężarnych króliczkach. Podawanie dużych dawek di- 
kumarolu powoduje spadek poziomu protrombiny we 
krwi ciężarnych króliczek do 10%. W tych wypadkach 
wszystkie płody ginęły nawet wtedy, gdy obniżka po- 
ziomu protrombiny trwała tylko 1—2 dni. Przy poda- 
waniu mniejszych dawek dikumarolu, które wywoły- 
wały obniżkę poziomu protrombiny do 10—300%, młode 
rodziły się, ale wykazywały zaraz po porodzie wybitną 
skłonność do krwawień i ginęły najpóźniej w 5 dni po 
porodzie. Poziom protrombiny we krwi młodych był 
mniejszy niż u matek, które nie wykazywały żadnych 
specjalnych krwawień podczas lub po porodzie. Wysnu- 
wając wnioski ze swych doświadczeń, autorzy ostrze- 
gają przed stosowaniem dikumarolu w czasie ciąży. 


T. Bogdanik. 
J. MYSLIVECEK 


Wpływ tromboplastyny i wit. K 
na heparynocyty u szezura 


(C. R. de la Soe. de Biol. 1948, t. 142, str. 1041) 


Zamiarem autora jest sprawdzenie teorii Willan- 
dera o uwalnianiu heparyny w czasie wstrząsu peptono- 
wego wyłącznie przez heparynocyty wątroby. W tym 
celu wstrzykiwał tromboplastynę bezpośrednio do serca 
szczurów, które ginęły natychmiast wskutek zakrzepu 


śródnaczyniowego. Badanie histologiczne wykazało 
zmniejszenie ziarn w heparynocytach naczyń i tkanki 
podskórnej. Pomiędzy sąsiednimi komórkami 
było znaleźć wolne ziarno pochodzące z mastocytów. 
Wynik ten jest sprzeczny ze stanowiskiem Willandera. 
Zjawisko to nie może być uważane za sztuczne, ponie- 
wąż autor nigdy nie zauważył go w kontrolnych pre- 
paratach. Uwolnienie heparyny autor uważa za reakcję 
obronną. U szczurów zabitych po 24 godz. od wstrzyk- 
nięcia im wit. К w dawce 100 razy większej od daw- 
ki leczniczej ziarna heparynocytów tkanki podskórnej, 
żył próżnych i aorty zalały tkanki sąsiednie. Autor 
sądzi, że heparyna została tutaj wylana do krwi i że 
działa ona jako czynnik obronny. Podobne zjawisko 
obserwowano u szczurów, którym wstrzykiwano w cią- 
gu 50 dni dawkę leczniczą wit. K lub taką samą dawkę 
poczwórną w jednej iniekcji. Czas krzepnięcia w czasie 
próby z tromboplastyną był normalny, zaś w czasie 
próby bez tromboplastyny był przedłużony, co mogło 
być spowodowane przez heparynę. — Wnioski: ziarna 
heparynocytów naczyń i tkanki podskórnej uwalniają 
się z komórek po zastrzyku tromboplastyny i wit. K. 
Autor sądzi, że heparynocyty innych tkanek posiadają 
tę samą własność, która nie przysługuje wyłącznie mas- 
tocytom wątroby; zdolność ta jest w tym wypadku 
reakcją obronną. 


można 


Jan Guzek. 


M. J. BOISSEAU 


Czy znieczulenie w histerii jest rzeczywiste? 
(La Presse Med. Nr 69, 1948, str. 827) 


W sprawie znieczulenia histerycznego znane są dwa 
poglądy: jedni twierdzą, że jest ono rzeczywiste, inni, 
ze jest symulowane. Na poparcie pierwszego poglądu 
przytaczano fakt, że u histeryka drażnienie obszaru 
znieczulonego nie wywołuje tzw. głębokich odruchów 
bólowych, niezależnych od woli, występujących zatem 
w podobnych warunkach u innych chorych. Autor 
wykazał jednak, że odruchy te nie są wywoływane 
przez sam ból, lecz przez obawę przed nim; zapobiegł 
mianowicie wystąpieniu ich u siebie, znosząc ból spokoj- 
nie i bez obawy. Autor twierdzi, że fakt ten popiera 
tezę o symulacji znieczulenia w histerii. Innym dowo- 
dem na rzeczywistość biologiczną znieczulenia histe- 
rycznego były badania elektroencefalograficzne. Mia- 
nowicie Titeca stwierdził, że u histeryków bodźce sto- 
sowane na obszarze znieczulonym nie powodowały tzw. 
reaction d'arrćt, tj. zmiany fal spoczynkowych alfa na 
fale czynnościowe beta elektroencefalogramu, podczas 
gdy ten sam bodziec, stosowany u chorych bez histerii 
oraz u histeryka na obszarze nie znieczulonym reak- 
cję tę wywoływał. Titeca wnioskował stąd o rzeczy- 
wistości znieczulenia w histerii oraz o niemożności 
powtórzenia tego EEG poza histerią. Autorowi notat- 
ki udało się jednak zrealizować dowolnie i doświad- 
czalnie ową krzywą przez spokojne zniesienie bólu 
(aby umożliwić rozwinięcie się fal alfa) oraz skupienie 
uwagi, aby sprowokować fale czynnościowe. Wystąpie- 
nie tego samego faktu u histeryka, który rzeczy tych 
nie zna, tłumaczy się różnym znoszeniem zabiegu, za- 


leżnie od tego, czy drażni się obszar „znieczulony”, 
czy też normalnie czuły. Autor twierdzi zatem, że: 
1. powtarzając dowolnie testy obiektywne (tzw. nie 
wykonalne przez nie histeryka), podawane na poparcie 
rzeczywistości biologicznej znieczulenia histerycznego, 
podważył tym samym ich wartość. Na poparcie rzeczy- 
wistości znieczulenia mogą być przytoczone tylko racje 
natury moralnej opierające się na szezerości histery- 
ka; 2. doświadczenia autora wykazały zupełne kliniczne 
podobieństwo znieczulenia histerycznego i znieczulenia 
symulowanego. Histeryk odczuwa ból i udaje tylko, że 
go nie doznaje; 3. doświadczenia autora wykazały, że 
znieczulenie histeryczne wykazuje cechy „ľaccident pi- 
thiatique": jest zdolne do nagłego zniknięcia pod wpły- 
wem pewnego przekonania (par persuasion) oraz może 
być dowolnie powtórzone z dużą dokładnością u niektó- 
rych chorych. 
Jan Guzek 


F. R. MILLER I H. W. JONES 


Wrływ czynników emocjonalnych 
na powstawanie białaczki 


(Blood, 3, 880, 1948, 
wg ref. w Schweiz. med. Wschr. 1949, 45 nr, 7091 str:) 


Autorzy, podają 6 przypadków, w których kłopo- 
ty i różnego rodzaju trudności doprowadziły do 
depresji i psychicznego rozkojarzenia. W tym stanie 
znaleźli autorzy we krwi tych chorych obraz odpowia- 
dający białaczce, Autorzy uważają, że uraz psychiczny 
i inne czynniki emocjonalne mogą wywołać białaczkę. 


T. Bogdanik 


GEOFFREY KEYNES 


Nastepstwa usuniecia grasiey w myasthenia 
gravis 
(Brit. Med. Journ. nr 4628, 1949, str. 611) 


Autor operował w ciagu 7 lat od roku 1942—1949 
łącznie 155 chorych, wykazujących objawy myasthe- 
nia gravis w najrozmaitszym stopniu nasilenia i o bar- 
dzo różnym czasie trwania schorzenia. U 11,6% chorych 
usunięto grasicę z powodu rozpoznanego radiologicznie 
guza grasicy. U innych zabieg wykonano z uwagi na 
polepszanie się stanu chorobowego po usunięciu grasi- 
cy. Śmiertelność po operacji wynosiła 4,2%. Wyniki 
operacyjnego leczenia myastenii uważa autor za bar- 
dzo dobre, gdyż po odliczeniu przypadków z guzami 
grasicy w 79%, operowanych uzyskał trwałą zupełną 
poprawę stanu chorych. Autor podkreśla przy tym, że 
wielką rolę odgrywa czas trwania choroby przed zabie - 
giem operacyjnym oraz długość remisji pojawiają- 
cych się zwykle w przebiegu tej choroby. I tak najlep- 
sze wyniki osiąga się zdaniem autora, jeżeli operuje 
się w okresie pierwszej remisji zaraz po ujawnieniu 
się choroby. Autor tłumaczy lecznicze działanie usu- 
nięcia grasicy na myastenię tym, że grasica ma produ- 
kować jakoby ciało zbliżone własnościami do kurary, 
a więc porażające mięśnie szkieletowe. 

B. Neyman 
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Fluorcza przemysłowa 
(Brit. Med. Journ. nr 4637, r. 1949, str, 1159) 


Artykuł redakcyjny 


W roku 1948 doniesiono, że w okolicy dużych zakła- 
dów przemysłowych przerabiających glin, pojawiły się 
masowe zachorowania wśród zwierząt domowych, obja- 
wiające się utratą łaknienia, zmianami zwyrodnienio- 
wymi w uzębieniu oraz zmianami psychiki. Badania 
weterynaryjne wykazały, że przyczyną zaburzeń jest 
znaczne stosunkowo stężenie fluoru w trawie i powie- 
trzu tej okolicy, spowodowane tym, że dym z fabryki 
przerabiającej glin zawiera w dużej ilości lotne związki 
fluoru. Z uwagi na toksyczne działanie fluoru dla zwie- 
rzat domowych poddano badaniu lekarskiemu pracow- 
ników tej fabryki oraz ludność zamieszkałą w najbliż- 
szej okolicy. U pracowników fabryki stwierdzono 
w 25%, zmiany kostne, uwidaczniające się dobrze na 
zdjęciach rentgenowskich, bez innych objawów klinicz- 
nych. Stężenie fluoru w powiętrzu pomieszczeń, gdzie 
pracowali ci pracownicy, wynosiło 3,6 mg na 1 m? po- 
wietrza. B. Neyman. 


TOWARZYSTWO LEKARSKIE 
ZAGŁĘBIA DĄBROWSKIEGO 


Protokół 
I. Zebrania w dniu 29. I. 1949 r. Obecnych 26. 


I. a) Kol. Nasiło w sk i pokazuje niemowlę 
9-miesięczne z zapaleniem opon mózgowych pneumo- 
kokowym. W ciągu dwutygodniowego leczenia poda- 
wał penicylinę do kanału lędźwiowego z obfitym upu- 
stem płynu i wprowadzaniem powietrza; jednocześnie 
stosował sulfamidy doustnie, domięśniowo i dożylnie 
a ostatnio mocznik doustnie jako środek pomocniczy 
w działaniu tych ostatnich. Jaki widać, dziecko to jest 
w trakcie leczenia, które do dziś dnia trwa. Stwierdza 
znaczną poprawę i zapowiada ponowny pokaz tegoż 
dziecka na następnym zebraniu. 

b) Drugi przypadek, to dziecko z ropniakiem opłuc- 
nej na tle pneumokokowym po wyleczeniu. Duże zna- 
czenie przypisuje wprowadzaniu powietrza do opłucnej 
i stosowaniu penicyliny, którą podawał wyłącznie do 
jamy opłucnej przez 3 dni — ogółem 120.000 jednostek. 

W rozprawach zabierali głos kol. Starzewski 
i Trawiński. 

Kol. Stoch 

a) przypadek wilczej paszczy, b) dwa przypadki 
wrodzonego rozszczepu podniebienia, c) dwa przypad- 
ki rozszczepu podniebienia miękkiego. Przypadki roz- 
szczepu we wczesnym dzieciństwie były poddane za- 
biegom na wardze. Wiek 8, 10, 11, 16, 20 lat wskazuje 
na zacofanie społeczeństwa, jeśli chodzi o leczenie tej 
wady wrodzonej. Jedna z dziewczynek od 14 łat zada- 
wala się obturatorem. Przypadki operował częściowo 
sposobem Veau. Przypadki takie przy sposobie Langen- 
becka z powodu niepowodzeń częściowych operowa- 
no zazwyczaj dwukrotnie; sposobem Veau jednorazo- 
wo, przy czym pozostałe ewentualnie otworki nie od- 
grywały większej roli. Referent osiągał przeważnie 
cel anatomiczny i fizjologiczny. Wskazuje na trudno- 


przedstawia: 
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ści w wieku dorosłym, omawia sposoby znieczulenia 
(miejscowe powyżej 12 lat). Przytacza statystyki 
Veau. Podkreśla doniosłe znaczenie leczenia następo- 
wego i nauki wymowy. W rozprawach zabierali głos: 
kol. Trawiński, Starzewski Nasi- 
łowski i Kruszewski. 

Kol. Trawiński pokazuje przypadek nad- 
nerczaka, dotyczącego mężczyzny lat 50, który od 6 
lat cierpiał na krwiomocz bez żadnych innych dołegli- 
wości. Zdarzały się długie przerwy, podczas których 
nie krwawił wcale. Ostatnio od kilku miesięcy krwawi 
stale, czasem bardzo obficie. Stan chorego w tym cza- 
sie b. podupadł. Operacja przed kilku tygodniami. 
Z cięcia poprzecznego sposobem Louis Bazy usunięto 
nerkę lewą powiększoną do rozmiarów olbrzymich. Na 
przekroju nerka nie posiada właściwego obrazu, cała 
zmieniona nowotworowo. Badanie drobnowidowe wyka- 
zało nadnerczaka. Obecnie stan uległ znacznej poprawie 
i chory już myśli o powrocie do pracy, jednak wobec 
sprawy b. zaawansowanej rokowanie wypada raczej 
niepomyślnie. 


Stoch. 


Kol. Kowalewski pokazuje preparat potwora 
o cechach anencephalus, przy czym nadmienia, że wro- 
dzonych nieprawidłowości płodu bywa wiele na skutek 
różnorakich spraw zachodzących w owodni. Nienorma]|- 
nościom tym przypisują różni autorzy powstawanie 
zrostów owodni z rozmaitymi częściami tarczy zarud- 
kowej. 


W rozprawach zabierał głos kol. 


Streeter uzależnia je od różnych żywotności 
rozmaitych tkanek ciała, przekazywanej dziedzicznie 
za pośrednictwem plazmy zarodkowej. Na nienormal- 
ności płodu mogą również wpłynąć czynniki termiczne, 
chemiczne, promieniste i mechaniczne. Na Oddziale Po- 
łożniczym Miejskiego Szpitala Powszechnego w So- 
snowcu urodził się potwór bez mózgu płci żeńskiej o ce- 
chach płodu donoszonego. Matka jego liczy lat 36; ro- 
dziła już poprzednio dwa razy i to płody donoszone 
żywe, ginące jednak po kilku tygodniach z powodu 
zaburzeń przewodu pokarmowego. Sama jest jedy- 
ną osobą pozostałą przy życiu spośród pięciorga ro- 
dzeństwa, które umierało po kilku tygodniach życia. 
Wszystkie badania dodatkowe łącznie z odczynem Was- 
sermanna nie wykazały odchyleń od normy. Przyjąć 
należy, że przyczyną nieprawidłowości płodu była prze- 
kazana dziedzicznie mała wartościowość pewnych czę- 
ści komórek płciowych. 

W rozprawach zabierał głos kol. Starzewski. 

Kol. Starzewski pokazuje przypadek nowo- 
rodka płci żeńskiej z obojnactwem wrzekomym zew- 
nętrznym (preparat). Osobnik ten urodził się nieżywy 
z powodu wypadnięcia pępowiny przed przybyciem 
rodzącej na oddział położniczy. Części rodne zewnętrz- 
ne miały wygląd narządów męskich: łechtaczka olbrzy- 
mia, wargi większe zrośnięte na kształt worka moszno- 
wego, brak ujścia pochwy. Otwarcie jamy brzusznej 
wykrywa normalnie wykształcone narządy rodne żeń- 
skie, a więc macicę, jajowody i jajniki. W przypadku 
tym mamy do czynienia z obojnactwem płci żeńskiej 
tak zwanym wrzekomym. Z ciekawszych momentów 
w danym przypadku należy podnieść to, że matka no- 
worodka, jak sama to podaje, obojniaka urodziła po 
raz drugi. 


W rozprawach zabierali głos. kol. Stoch i Tra- 
wiński 

Kol. Lena r d pokazuje filmy rentgenowskie, 
dotyczące przypadku torbieli pojedynczych w obu ner- 
kach u kobiety 36-letniej, nie dających żadnych obja- 
wów i dolegliwości ze strony narządu moczowego. Ra- 
diogramy wykazały 2 duże cienie wapniowe o wejrze- 
niu piankowym, leżące w nerkach. Badanie kontrasto- 
we wykryło częściowe uciśnięcie kielichów nerkowych. 
Wydalanie moczu było prawidłowe. 

Ze względu na rzadkość występowania tej sprawy 
chorobowej w postaci cieni zwapniałych na rentgeno- 
gramach przypadek zasługuje na uwagę. 

W rozprawach zabierali głos kol. Trawiński 
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П. Odczyt: 

Ko. Sokołowski: „Urazy wojskowym ka- 
blem telefonicznym“. Prelegent podaje, że kabel tele- 
foniczny, używany przez woźniców zamiast bata rze- 
miennego, bywa przyczyną okaleczeń oka w czasie 
śmigania. Odłamki drutu mogą wbić się w gałkę oczną 
i w następstwie doprowadzić do jej хоріепіа. Obrażony 
nie zawsze jest zorientowany, skad powstało okalecze- 
nie; może nie wiedzieć, że wycierając oko ręką usunął 
wbitą cząsteczkę drutu. Stwarza to txudności anamne- 
styczne. Poszukiwanie cząsteczki drutu w oku może być 
zawodne. Autor przeprowadził badania radiologiczne 
16 rodzajów drutów używanych do wytwarzania woj- 
skowych kabli telefonicznych. Robił zdjęcia siatki 
z tych drutów na tle czaszki oraz zdjęcia oczodołu 
z protezą parafinową, w której umieścił kawałki dru- 
tów. Prelegent dochodzi do wniosku, że drut Al o prze- 
kroju 0,22 mm nie daje dostrzegalnego cienia. Drut 
o przekroju 0,4 mm — tylko z trudem. Drut miedziany 
o jeszcze mniejszym przekroju w ogóle nie daje się 
wykryć. Jedynie obraz kliniczny (miedzica) może po- 
twierdzić obecność jego wewnątrz oka. Zdjęcia bez- 
szkieletowe przedniego odcinka oka mogą ujawnić każ- 
dy drut kabla. Ponieważ leczenie ropowiecy oka jest 
beznadziejne, prelegent uważa za właściwe uświado- 
mienie zainteresowanych o kryjącym się w kablu nie- 
bezpieczeństwie dla oka. 


TOWARZYSTWO LEKARSKIE 
CZĘSTOCHOWSKIE 


Sprawozdanie z działalności T-wa za П. półrocze 1949 
roku. 

W półroczu pierwszym Towarzystwo Lekarskie Czę- 
stochowskie odbyło 8 posiedzeń naukowych. Szczegó- 
łowe sprawozdanie zostało podane w Nr 22 z dnia 15. 
XI. 1949 r. W półroczu II. odbyto dalszych 5 posiedzeń 
naukowych i wygłoszono na nich 9 referatów i demon- 
strowano 6 przypadków. 

IX. W dn. 30. IX. 49 r. Obecnych 26 osób. — Dr Orze- 
chowski Wiktor: Zasady rozpoznania wrodzonych wad 


serca. — Dr Orzechowski Wiktor: Pokaz przypadku 
choroby Eisenmengera. -— Dr Secomski Józef: Pokaz 
przypadku zapalenia opon mózgowych +. b. е. — Dr 


Secomski Józef: Przypadek chorego па wściekliznę. 
Wodowstręt w 2 lata po ukąszeniu przez psa wściekłe- 
go. 

X. W dn. 11. X. 49 r. Obecnych 26 osób. Doe. Dr 
Kossakowski (z Warszawy): Pokaz przypadku prze- 


dłużenia apex cordis w formie guza tętniącego w oko- 
licy pępka u niemowlęcia. — Dr W. Poradowska 
(z Warszawy): Wskazania do operacji wrodzonych wad 
serca u dzieci. 

XI. W dn. 18. XI. 49 r. Obecnych 34 osoby: Dr Kna- 
pik i Dr Dziubiński: Pokaz przypadku kilkuodłamowe- 
go złamania szczęki górnej i dolnej. — Prof. Dr Ste- 
fanowski Marian (z Łodzi): O leczeniu odwodnienia 
ustroju w świetle nowych poglądów. 

XII. W dniu 2. XII. 49 r. Obecnych 45 osób. Jubi- 
leusz 40-lecia pracy zawodowej i społecznej wicepreze- 


sa T-wa Dr Pawła Szaniawskiego. — Dr Orzechowski 
Wiktor: Dr Szaniawski lekarz i człowiek. — Dr Rogo- 
szewski Włodzimierz: Znaczenie czynnika Rh. — Dr 


Jaroń Włodzimierz: Rh w chorobach dziecięcych. 

ХШ. W ар. 16. XII. 49 r. Obecnych 60 osób. — Ju- 
bileusz 35-lecia pracy zawodowej i społecznej Lek. dent. 
Lubczyńskiego Zygmunta. — Dr Orzechowski Wiktor: 
Dr Lubczyński jako lekarz-społecznik i człowiek. — 
Dr Dziubiński Władysław: Omówienie przypadku odon- 
toma. — Lek. dent. Płomiński Tadeusz: Zagadnienie 
profilaktyki próchnicy na tle ważnej roli uzębienia. — 
Lek. dent. Płomiński Tadeusz: Pokaz przypadku niedo- 
rozwoju szkliwa. 

Ogółem w roku 1949 Towarzystwo Lekarskie Czę- 
stochowskie odbyło 18 posiedzeń naukowych. Wygło- 
szono na nich 19 referatów i demonstrowano 14 przy- 
padków. Poza posiedzeniami naukowymi Zarząd T-wa 
Lek. organizował w świetlicy tzw. wtorki towarzyskie. 
Na wtorkach tych urządzano odczyty na tematy lite- 
rackie i społeczne. W dniu 27. 1. 50 r. odbyło się Walne 
Zebranie Towarzystwa. Na rok 1950 został wybrany 
nowy Zarząd w składzie następującym: Prezes: Dr 
Orzechowski Wiktor; Wiceprezes: Dr Szaniawski Pa- 
wel; Sekretarz: Lek. dent. Płomiński Tadeusz; Skarb- 
nik: Dr Szulc Edward; Bibliotekarz: Dr Borkowski 
Edward, — Sekcję gospodarzy tworzą: Członek Zarzą- 
du Dr Stróżewska Maria, Dr Rogoszewski Włodzimierz, 
Dr Winter Stanisław, Dr Karczewski Władysław. 


Prezes Towarzystwa Lekarskiego 
Dr Orzechowski Wiktor 


Sekretarz Towarzystwa Lekarskiego 
Lek, dent. Płomiński Tadeusz. 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 


KOMUNIKATY: 

1) XIII. Zjazd P. T. D. odbędzie się w Poznaniu 
z końcem czerwca 1950 r. (dokładna data ustalona bę- 
dzie później). Tematami głównymi Zjazdu będą: 
1. Alergia w dermatologii oraz II. doniesienia klinik 
dermatologiecznych, oddziałów szpitalnych dermatolo- 
gicznych oraz wszystkich ośrodków leczenia chorób we- 
nerycznych z terenu całej Polski o wynikach leczenia 
kiły wczesnej w ramach „Akeji W“ prowadzonej od 
r. 1948. — 2) Zjazd Poznański będzie trwał 3 dni: 
w pierwszym dniu odbędzie się otwarcie Zjazdu, po 
czym podane będą doniesienia o wynikach leczenia kiły 
wczesnej w ramach „Akcji W“ oraz wygłoszone będą 
odczyty związane z tematem leczenia kiły i rzeżączki. 
Następnie odbędzie się dyskusja i podsumowanie otrzy- 
manych wyników. — Drugi dzień poświęcony będzie 
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referatom i odezytom z zakresu alergii w dermatologii 
oraz dyskusji na ten temat. — W trzecim dniu odbędą 
się: a) pokazy chorych i dyskusja nad nimi, b) dokoń- 
czenie dyskusji z poprzedniego dnia, c) zebranie De- 
legatów Р. Т. D. d) zamknięcie Zjazdu. — 8) Donoszę, 
że w Zjeździe Poznańskim wezmą udział przedstawi- 
ciele Ministerstwa Zdrowia oraz zaproszeni wybitni 
dermatolodzy i wenerolodzy zagraniczni, zwłaszcza 
z Krajów Demokracji Ludowej. — Podając powyższe 
do wiadomości proszę wszystkich członków Р. Т. Р. 
oraz wszystkich uczestników w Zjeździe o: a) zgłosze- 
nie do 20. III. 1950 ostatecznie ustalonych tematów od- 
czytów i doniesień (nazwisko prełegenta, tytuł odczy- 
tu, nazwa kliniki, szpitala, ośrodka); b) przysłanie do 
15. V. 1950: wyczerpujących streszczeń odczytów i do- 
niesień, dokładnych danych o wynikach leczenia kiły 
wczesnej w ramach „Akcji W“ prowadzonej od г. 1948, 
(Dane te muszą być przesłane następnie do wybranej 
już Komisji, która zajmie się ich rozpracowaniem 
i podsumowaniem wyników), c) proszę również o zgło- 
szenie do 10 czerwca 1950 chorych pozamiejscowych 
z rozmaitych ośrodków, którzy będą pokazywani 
w trzecim dniu Zjazdu (koszty noclegów i utrzymania 
tych chorych będą pokryte przez Komitet Organiza- 
cyjny); d) Proszę wszystkie oddziały P. T. D. o jak 
najrychlejsze przysłanie dokładnego spisu członków 
i ich adresów. 


Uwaga: Podaję do wiadomości, że dla usprawnie- 
nia przebiegu posiedzeń naukowych Zjazdu oraz dla 
wyczerpania obfitego programu, podczas Zjazdu 
w Poznaniu przestrzegany będzie ściśle regulamin 
posiedzeń naukowych zjazdów P. T. D. ogłoszony 
w Przeglądzie Dermatologicznym tom XXXV, Ne 21. 
1948. — Proszę о wcześniejsze zgłaszanie uczestnictwa 
w Zjeździe oraz podaję, że w zjazdach P. T. D. mogą 
brać udział — oprócz członków Р. Т. D. goście zapro- 
szeni przez Komitet Organ., dermatolodzy nie należący 
do P. T. D. oraz lekarze innych specjalności interesu- 
jący się tematami Zjazdu. Szczegółowy program Zjaz- 
du oraz dalsze wiadomości rozesłane będą później. 

Adam Straszyński. 


Zarząd Państwowego Uzdrowiska w Szczawnie Zdro- 
ju (Solice Zdrój) urządza w dniach 25, 26 i 27 maja 
1950 r. kurs dokształcający dla lekarzy pod nazwą: 
„Choroby zawodowe dróg oddechowych“. Kierownictwo 
naukowe kursu objął Dziekan Wydziału Lekarskiego 
Uniwersytetu Wrocławskiego, Prof. Dr A. Falkiewicz. 
Program kursu przedstawia się jak następuje: 1. Dr 
St. Boczoń — Pylica-wśród górników okręgu bialsko- 
bielskiego (1 godz.), — 2. Prof. Dr Czeżowska (Wro- 
cław) — Klinika alergicznych schorzeń narządu odde- 
chowego ze szczególnym uwzględnieniem uszkodzeń 
zawodowych (2 godz.), — 8. Prof. Dr A. Falkiewicz 
(Wrocław) — Kiła narządu oddechowego (1 godz.), — 
4. Prof. Dr W. Grabowski (Wrocław) — Rentgenodia- 
gnostyka pylic płucnych ze szczególnym uwzględnie- 
niem krzemicy (2 godz.), — 5. Dr Jan Hozer (Kato- 
wice) — Pylica płuc w Polsce (1 godz.), — 6. Prof. 
Dr W. Jankowski (Wrocław) — Zawodowe uszkodze- 
nia górnych dróg oddechowych (1 godz.), — ". Dr 
Kleczeński J. (Wrocław) — Schorzenia narządu odde- 
chowego spowodowane grzybkami (1 godz.), — 8. Dr 
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Kujawski Z. (Szczawno Zdrój) — Leczenie balneolo- 
giczne pylicy płuc (1 godz.), — 9. Prof. Dr В, Nowa- 
kowski (Kraków) — Pył jako przyczyna chorób zawo- 
dowych dróg oddechowych (1 godz.), — 10. Doe. Dr M. 
Obtułowicz (Kraków) — Dychawica oskrzelowa jako 
schorzenie zawodowe (1 godz.), — 11. Dr St. Podho- 
recki (Biały Kamień) — Pylica wśród górników za- 
głębia wałbrzyskiego (1 godz.), — 12, Prof. Dr Е. 
Szczeklik (Wrocław) — Uszkodzenia zawodowe płuc 
a narząd krążenia (1 godz.), — 18. Prof. Dr L. Wę- 
grzynowski (Wrocław) — Pylica płuc a gruźlica (1 
godz.), — 14, Рос. Dr Zahorski (Zabrze) — Klinika py- 
licy płue (3 godz.). — Dnia 28 maja br. przewidziana 
jest wycieczka autokarem po Uzdrowiskach Dolnoślą- 
skich. Koszty uczestnictwa wynoszą 4,500 zł od osoby 
—- dla osób towarzyszących 5.500 zł. Zgłoszenia należy 
nadsyłać do Sekretarza Kursu Dr Snarskiego Bogdana, 
Sanatorium Zdrojowe w Szczawnie Zdroju, pow. Wał- 
brzych. Dyrektor Państw. Uzdrowiska (T. Janowski). 
Lekarz Zdrojowy (Dr B. Snarski). 


Polskie Towarzystwo Hematologiczne w związku ze 
Zjazdem, który odbędzie się 28, 29 i 30 maja br. zapra- 
sza zainteresowanych do zgłaszania swego udziału do 
dnia 30 kwietnia 1950 na ręce Sekretarza Towarzystwa 
Doc. Dra J. Aleksandrowieza, III Klinika Chorób Wew- 
nętrznych Akademii Lekarskiej w Krakowie, Koperni- 
ka 17, z równoczesną wpłatą złotych 1.000 na konto 
w Р. К. О. Nr IV—8914. Przypomina się, że termin 
zgłaszania referatów upływa dnia 15 kwietnia 1950 r. 
Referenci winni złożyć w sekretariacie Zjazdu maszy- 
nopis referatu i krótkie streszczenie w języku polskim 
i francuskim najpóźniej na tydzień przed rozpoczęciem 
Zjazdu. 


Zarząd Towarzystwa Chirurgów Polskich podaje do 
wiadomości, że XXXIV Zjazd Chirurgów Polskich od- 
będzie się w Warszawie w dniach 17, 18 i 19 kwietnia 
r. b. w sali wykładowej I Kliniki Chirurgicznej (No- 
wogrodzka 59). Referaty przyjmuje do dnia 28. III. 


| włącznie Sekretariat Zjazdu, znajdujący się również 


w I Klinice Chirurgicznej. Członków zamiejscowych, 
pragnących otrzymać pomieszczenia w hotelach uprasza 
się o zamawianie kwater najpóźniej do dnia 1 kwiet- 
nia z podaniem dnia i godziny przyjazdu do Warsza- 
wy z równoczesnym przekazaniem do rozliczenia 5.000 


zł. zwykłym przekazem pocztowym na ręce Sekreta- 


rza Towarzystwa dra W. Kamińskiego (I Klinika Chi- 
rurgiczna, Nowogrodzka 59). Kwatery będą przydzie- 
lane, poczynając od dnia 16 kwietnia przez Sekreta- 
riat Zjazdu, do którego należy się zgłaszać po przy- 
byciu do Warszawy. Program Zjazdu będzie w miarę 
możności rozesłany bądź wydawany wraz z kartami 
uczestnictwa w Sekretariacie Zjazdu. Udział w Zjeź- 
dzie mogą brać również goście po otrzymaniu od Prze- 
wodniczącego kart wstępu i wpłaceniu na ręce Skarb- 
nika 400 zł. 


VIII Zjazd Pediatrów Polskich odbędzie się w dniach 
5—7 października 1950 т. w Krakowie. W sprawach 
organizacyjnych należy się zwracać do Komitetu Orga- 
nizacyjnego, Kraków, ul. Strzelecka 2, Klinika Dzie- 


cięca. 
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. W piśmiennictwie należy uwzględniać tylko naj- 
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Eufemiusz HERMAN Łódź 
i 


Lucjan STĘPIEŃ 


O leczeniu myastenii za pomocą obustronnego 
usunięcia przydanki z zatoki szyjno-tętniczej 
(sinus caroticus) 


(Z Kliniki Chorób Nerwowych Uniwersytetu 
Łódzkiego. Kierownik: Prof. dr E. Herman) 


Myastenia należy do rzędu ciężkich schorzeń, 
na co wskazuje już sama nazwa tej choroby — 
„myasthenia gravis pseudoparalytica'. Dlatego 
też rozmaite sposoby leczenia myastenii stanowią 
przedmiot szczególnych zainteresowań zarówno 
badaczy, jak i lekarzy, już nie mówiąc o chorych 
dotkniętych tym przewlekłym cierpieniem, w więk- 
szości przypadków nieuleczalnym. 

Cechami charakterystycznymi myastenii są 
osłabienie i szybkie nużenie się mięśni. Ujawnia 
się to przy badaniu przedmiotowym za pomocą 
szeregu prób, jak 1) tzw. objawu apokamnozy Grold- 
Паша, kiedy np. powieka górna opada coraz bar 
dziej lub całkowicie, gdy polecić choremu kilka- 
krotnie zaciskać i otwierać powieki; 2) odczynu 
elektrycznego myastenicznego Jolly, polegającego 
ua wyczerpaniu się odczynu mięśnia na prąd prze- 
rywany i zmniejszaniu się amplitudy skurczu 
mięśnia po wielokrotnych podrażnieniach; 3) 
wzmożenia chronaksji mięśni; 4) nieregularności 
krzywej elektromyogramu. 

Leczenie myastenii może być przyczyn 
we lub objawowe: przyczynowe — zmie- 
rzające do usunięcia przyczyny myastenii, jeśli 
uda się przyczynę tę ustalić; objawowe, skiero- 
wane ku zapobieganiu chorobliwego wyczerpy” 
wania się mięśni. Ponieważ jednak przyczyna 
i patogeneza myastenii nie jest dotychczas ściśle 
wyjaśniona, toteż i metody lecznicze są różne, za- 
leżne od istniejącego czynnika przyczynowego. 
Nie w tym jednak leży zasadniczo sedno rzeczy. 
Praktycznie chodzi przecież raczej o istotny wy- 
nik tego lub innego sposobu leczniczego. Nie jest 
nawet wyłączone, że pochodzenie właściwej mya- 
stenii w rozmaitych przypadkach nie jest jedna- 
kowe, jeśli porównać np. chorych z thymus persi- 
stens a dotkniętych myastenią z chorymi na mya- 
stenie, u których obecności grasicy nie stwierdza 
sie. Nie uwzględniamy myastenii objawowej np. 
w następstwie przebytego zapalenia nagminnego 
mózgu lub w przebiegu choroby Basedowa. 

Dla zrozumienia różnych sposobów postępowa- 
nia leczniczego w myastenii przypomnieć pokrót- 
ce wypada teorie, zmierzające do wyświetlenia 
pochodzenia i patogenezy myastenii. 


Jednym z najstarszych poglądów, który obecnie 
znowu zyskał prawo obywatelstwa, jest uznawa- 
nie trwałej grasicy (thymus persistens) lub guzów 
grasicznych jako przyczyny myastenii, Pogląd ten 
opiera się na nierzadkim stwierdzaniu w myaste- 
nii rentgenologicznie lub sekcyjnie przetrwałej 
grasicy lub guzów grasicznych, jak thymoma, 
lymphosarcoma, lymphoepithelioma, carcinoma 
Weigert, Buzzard, Auerbach, 
Bell, Halpern iPopper Alter 
iOsnato, Hart Blalock i inni) albo 
też zwykłego przerostu grasicy na tle stanu gra- 
sicznego. 

5. A. К. Wilson obliczu obecność powiek: 
szonej grasicy na 50% wszystkich przypadków 
myastenii i przytacza dane Be 1 l a, według 
którego na 56 przypadków sekeyjnych w 17 stwier- 
dzono przerost grasicy a w 10 nowotwór. Z tym 
się łączą też często spotykane nacieczenia mięśni 
okrągłymi komórkami, tzw. lymphorrha- 
gia (Weigert). 

Leczenie opiera się w tych przypadkach na usu- 
nieciu operacyjnym grasiecy (thymectomia) 
(Blaloek, Schumacher Roth, Sauer 
bruch Harvey, Ford, Lilienthal, 
Nellen) lub na naświetlaniu promieniami X 
(Vilde, Mella, Pierchala, Strauss, 
Bongini, Thiebaut, Wołinetz, 
Guillammont i inni). O naświetlaniu 
Roentgenem okolicy zatoki szyjnej mowa będzie 
dalej. Naświetlanie Roentgenem grasicy nie leczy 
myastenii, lecz czyni chorych bardziej podatnymi 
na działanie prostygminy. 

Blalock stwierdzał rentgenologicznie w 50% 
myastenii dobrotliwy guz lub zwykły przerost 
grasicy. 

W Anglii, jak o tym wspominał w swym odezy- 
cie u nas prof. Carmichael, przystępuje 
się do thymectomii nawet w przypadkach w któ- 
rych rentgenologicznie nie udaje się wykryć guza 
grasicy. 

Wyniki operacyjne, według Carmichaefla, 
są nader zachęcające tak, iż thymectomia jako 
sposób leczniczy w myastenii zyskała w tym kraju 
prawo obywatelstwa. Mimo korzystnej poprawy 
tych chorych po operacji leczenie objawowe pro- 
stygminą musi być dalej przeprowadzane. Bing, 
omawiając ten sposób leczenia zaznacza,-iż wyle- 
czenia nie osiągnięto nigdy, niekiedy tylko po 
prawę, 

Zaburzenia ze strony innych gruczołów dokrew- 
nych brano również pod uwagę jako przyczynę 
myastenii, jak np. nadnerczy, przysadki, tarczy- 
cy, przytarczyc. Szczególnie często spotyka się 
туаѕќепіе objawową w przypadkach choroby Ba- 
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sedowa. W związku z tym zalecaja stosowanie 
w myastenii wyciągów przysadki, nadnerczy (syu- 
tetyczna kortyna), trzustki (insulina). M o e u- 
li ng (1940) przedstawił przypadek myastenii 
wyleczony za pomocą podskórnego wszczepienia 
tabletek desoksykortikosteronu. © o s t e, de 
Sablet i Tourneur stosują testosteron 
z witaminą Bı. 

Również i redakcja pisma amerykańskiego 
„Journal of American Medical Association", opie 
rając się na doświadczeniach Simonsona 
nad dodatnim wpływem hormonu męskiego na 
siłę mięśni u starców, poleca wstrzykiwanie go 
w myastenii. Lundborg uważa myastenię 
za wynik nadczynności przytarczye, со nie zostalo 
potwierdzone doświadczalnie przez Binga na 
szczurach, którym I se lin przeszczepiał przy 
tarczyce, 

Pozostawiając na uboczu teorie oparte na za 
burzeniach przemiany materii, jak niedostateczne 
tworzenie oksydazy (M arinesceo), nadmier- 
ne nagromadzenie magnezu lub kwasu mlekowe 
go we krwi (Marbu rg), nieprawidłowa go 
spodarka kreatyny i kreatyniny (Re meus), 
zatrzymamy się nieco obszerniej na modnej dziś 
teorii zakłóceń przewodnictwa nerwowo-mięśnio- 
wego jako podłoża objawów myastenii. 

Według D a l еа w myastenii zachodzić ma 
zahamowanie przenoszenia pobudzenia nerwowego 
na włókna mięsne na skutek niemożności przej- 
ścia acetylocholiny na końcowe płytki ruchowe. 
Acetylocholina uwalniana i działająca na końco 
we płytki nerwowe jest rozkładana przez hydro- 
lizę za pomocą cholinesterazy. Inni autorzy uwa: 
żają, że w myastenii zachodzi zaburzenie syntezy 
acetylocholiny. Walker, apotem Wilson 
i Stone r (1944) (przytoczone za Carmi 
chae le m) dowodzili istnienia we krwi mya 
steników substancji podobnej do kurary, czego 
nie potwierdził M e r t o n, współpracownik 
Carmichaela Dale i Brown wyka- 
zali, że po zastosowaniu kurary należy użyć wię- 
cej acetylocholiny dla spowodowania skurczu 
mięśnia eo dowodzi, że punkt zadziałania kurary 
leży pomiędzy miejscem zadziałania acetylocholi- 
ny a mięśniem. Mięsień kuraryzowany jest mniej 
czuły na zadziałanie acetylocholiny, aniżeli mię- 
sień zdrowy. Ponieważ zaś Harvay і Li 
lienthal stwierdzili, że mięsień myasteniezny 
jest bardziej czuły na acetylocholinę, aniżeli mie- 
sień zdrowy, to przeczy to, powiada słusznie 
w swym odczycie Carmichael, teorii istnie- 
nia kuraropochodnej substancji w myastenii. 
Faktem jest, że ezeryna lub fizostygmina prze- 
ciwdziała z jednej strony kurarze, z drugiej stro- 
ny zaś hamuje działanie cholinesterazy. Remen 
(1932) użył więc pierwszy ezeryny w myastenii, 
a Walker (1934—85) zastosowała już ze znako- 
mitym wynikiem fizostygminę w tej chorobie. 

W Ameryce zaczęto stosować prostygmine (di 
methylearbonicester — m — hydroxyphenyltryme- 
thylammoniummethylsulfat) i neostygminę, któ- 
re zyskały prawo obywatelstwa jako leki obja- 
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wowe w myastenii. Prostygmina ша wzmagać pro- 
lukcję acetylocholiny, pobudzającej nerw błędny. 
Prostygmiu:ę stosuje się podskórnie w dawkach 
1—2,5 mg w rozczynie 2,5%; dla uniknięcia wzmo- 
zenia perystaltyki dodajemy 8 mg atropini sul- 
iurici Per os stosujemy tabletki po 15 mg, od 5 
do 15 tabletek dziennie. 

Dzialanie objawowe prostygminy jest tak zna- 
„omite, że używa się tzw. „ampułek diagnostycz- 
nych, zawierających 15 mg  meostygminy 
oraz 0,6 mg atropiny. Dodatni wpływ na znużone 
mięśnie powyższej dawki lub nieco wiekszej prze- 
mawia za rozpoznaniem myastenii. Niektórzy 
autorzy radzą wzmacniać działanie prostygminy 
а pomocą марша (Curschmann),efedryny 
iub KCI (2—8 g per os). C ost e wstrzykuje 
„ednocześnie insulinę (20 jednostek) z 1,80 g gua- 
nidyny Dodd, Riven i Minot stosują 
wyłącznie guanidynę (9 tabl. dziennie po 125 mg). 
Wreszcie używa się również wraz z prostygminą 
lub niezależnie od niej glykokolu (glicyna, lub 
„was aminooctowy) po 10 g — 8 X dz, lub po 5 g — 
6%xdz Torda i Wolff określali u 12 
chorych ze ścisłą dietą wydalanie glykocyaminy 
przed i po zastosowaniu 15 g glicyny i nie znaleźli 
dowodów, wskazujących na zakłócenie procesu 
w ułożeniu grup amidowych i metylowych. 

Carmichael doniósł ostatnio (1948) o pró- 
bach leczenia myastenii nowym środkiem: d i- 
isopropyliluorophosphat (DFP). 
Substancja ta po wstrzyknięciu zostaje wychwy. 
tana w mięśniach, zwiększając ich potencjał elek- 


, tryczny, we krwi zaś wiąże się z esterazą. 


Wynik wstrzyknięcia wg Carmich ae la 
trwa cale dni i powoduje poprawę w sile mięśni. 
Ponieważ jednak przy użyciu tego środka po pew- 
nym czasie występują zaburzenia psychiczne 
i mózgowe (zmiany w EEG— Harvey, Wil. 
son i Morton) со tłumaczy Carmi 
chael powinowactwem DFP do substancji li 
poidowych, toteż badacz ten wyłącza stanowczo 
DFP z kategorii środków leczniczych. 

Nie ulega wątpliwości, że do dziś prostygmina 
i neostygmiua pozostają nadal lekiem z wyboru 
w objawowym leczeniu myastenii. 

Opisaliśmy celowo obecny stan leczenia mya 
stenii dla lepszego zrozumienia dalszych prób 
leczniczych. 

Z operacyjnych sposobów dotychczas wchodziła 
w grę jedynie thymectomia, której piekne wyni 
w Anglii przedstawił w swym interesującym od- 
czycie prof. Carmichael Viets па 15 
przypadków operowanych miał 4 przypadki 
śmierci. Ropars ocenia na podstawie danych 
z piśmiennietwa śmiertelność operacyjną po thy- 
mectomii na 20—25% i w związku z tym zaznacza, 
że chorzy, którzy dobrze oddziaływują na stoso- 
wanie prostygminy nie powinni być przeznaczani 
do tego zabiegu. 

W najnowszej pracy z kliniki Mayo Eaton, 
Clagett Good i Me Donald (1949) 
zdają sprawozdanie z wyników operacyjnych 
usunięcia guza lub powiększonej grasicy w mya- 


slenii. Na 206 przypadków imyastenii, spostrzega: | pierwszym zabiegu) stan choregu zaczął ulegać 


nych w klinice Mayo, rozpoznanie rentgenolo- 
giczne guza grasicy moglo być postawione tylko 
w äs przypadkach, co zostało potwierdzone chirur- 
gicznie w 20 przypadkach oraz sekcyjnie w 4. 
Autorzy podkreślają, że dla uwidocznienia guza 
grasicy, lub samej grasicy należy 
zdjęcia boczne i tylno-przednie, 

Guzy grasicy występowały tylko w 15,0% przy- 
padków myastenii. Analiza historii chorób 15 cho- 
rych z myastenią i towarzyszącym guzem grasicy 
oraz 17 chorych bez guza grasicy, u których оре 
racyJnie usunięto grasicę wykazała, że w 60% uzy- 
skano poprawę Sbostrzeganą od Уз do 4 lat po 
operacji. 


WYMOWY ea 


Autorzy nie uważają, że operacja grasicy jest 
leczeniem z wyboru w myastenii, za które uważa- 
Ją raczej naświetlania promieniami Roentgena. 
Wobec trudności stwierdzenia rentgenologicznie 
obecności guza grasiey lub grasicy przetrwałej 
ia szczególną uwagę zasługują inne próby lecze- 
nia myastenii, do jakich zaliczyć należy u s u- 
nięcie przydanki z sinuscaro 
ti cu s, sposób podany po raz pierwszy w r. 
1946 przez autorów francuskich (Thevenard, 
Leger i Jour d y) Autorzy ci przedsta- 
wili na posiedzeniu T-wa Neurologicznego w Pa. 
ryżu w czerwcu 1946 r. i w grudniu 1947 r. 2 przy” 
райкі myastenii leczone z wynikiem pomyślnym 
przez jednostronne usunięcie przydanki z sinus 
caroticus. 

W styczniu 1948 r. Thevenard, Leger, 
Coumel i Paraire przedstawili przy- 
padek myastenii leczony z doskonatym wynikiem 
przez obustronne usunięcie przydanki z sinus ca. 
roticus a w listopadzie 1948r. Thevenard, 
Giroir i Leger mieli sposobność przedsta- 
wić 4. przypadek myastenii leczony w ten spo- 
sob z wynikiem pomyślnym. W 2, pierwszych przy- 
padkach chorzy mieli 45 i 46 lat a objawy choroby 
rozwijały sięw l przypadku od 5 lat, w II zaś od 
ls miesięcy. Mimo przyjmowania dużych dawek 
prostygminy (do 150 mg) objawy chorobowe na. 
silaty się stale i stawały się grożne dla życia ze 
względu na zaburzenia oddychania. Jednostronne 
usunięcie przydanki z sinus caroticus było mo- 
mentem, od którego zaczęła się wyraźna poprawa 
w stanie chorej. Mimo że od zabiegu operacyjne- 
go upłynęly już 4 lata, chorzy czują się dobrze, pro- 
wadzą normalny tryb życia, nie przyjmując wea- 
le, bądź też przyjmując tylko niewielką dawkę 
prostygminy. Przypadek III. dotyczy mężczyzny 
lat 28, który zgłosił się do leczenia szpitalnego 
w 6. miesiącu choroby. U tego chorego o b u 
stronne usunięcie przydanki 
z sinus carotieus dalo bardzo szybką i dużą popra- 
wę stanu zdrowia. W przypadku IV (mężczyzna 
lat 63) choroba rozwijała się od 8 lat i mimo 
przyjmowania 120 mg prostygminy na dobę sta: 
chorego pogarszał się stale. Jednostronne usunie- 
cie przydanki z sinus caroticus dało wyraźną, ale 
przejściową poprawę. Dopiero po drugostronnym 
odnerwieniu zatoki szyjnej (po 3 miesiącach po 


ciąglej poprawie. Objawy groźne dla życia (zabu 
rzenia oddechowe) ustąpiły od razu po zabiegu, 
a osłabienie mięśni oczu i kończyn cofało się stop- 
niowo, lecz stale. Spostrzeganie tych 4 chorych 
pozwoliło autorom wysnuć wniosek, że w przy- 
padkach myastenii usuwanie przydanki z sinus 
caroticus winno być wykonywane o b u s t r O U 
nie oraz ze wyniki takiego postępowania są tym 
lepsze, im mlodszy jest chory i im krótszy jest 
okres czasu od wystąpienia pierwszych objawów 
choroby. Dupurt (1946) przedstawił na posie- 
dzeniu T-wa Neurologicznego w Paryżu myaste- 
niezkę, u której dokonał jednostronnego usunięcia 
przydanki z sinus caroticus. W rok potem nastą- 
pił nawrót, ale w lżejszym stopniu. Na skutek 
odnerwienia drugiej zatoki szyjnotętniczej chora 
mogła wrócić do normalnego trybu życia, otrzy- 
mując małe dawki prostygminy; dobry jej stan 
utrzymuje się w ciągu 2 lat. 

W ślad za tymi 5 przypadkami Gopceviech 
i Solero przedstawili na grudniowym posie- 
dzeniu T-wa Neurolog. w Paryżu w 1948 r. jeszcze 
jeden przypadek myastenii leczony z pomyślnym 
wynikiem przez jednostronne usunięcie przydanki 
z sinus caroticus. Przypadek ten dotyczy 17-letniej 
kobiety, która przybyła do szpitala po 6 latąch 
trwania objawów choroby. Mimo przyjmowania 
12 ampulek prostygminy na dobę stan chorej ule- 
gał ciąglemu pogorszeniu. Jednostronne usunięcie 
przydanki z sinus caroticus zapoczątkowało po 
kilkudniowym nasileniu się objawów okres wy- 
raźnej poprawy. Po 15 miesiącach od zabiegu cho- 
ra czuje sie dobrze. Autorzy podkreślają, że wy- 
niki pooperacyjne byłyby prawdopodobnie jeszcze 
lepsze, gdyby zabieg był wykonany obustronnie. 

Jak z powyższego widać, w dotychczasowym piś- 
miennictwie Światowym ogłoszono zaledwie 6 
przypadków operowanych tym sposobem. Wobec 
tego uważamy za wskazane podzielić się własnym 
spostrzeżeniem tym bardziej, iż w naszym piś- 
miennictwie dotychczas ten sposób nie był opi: 
sany. 


Spostrzeżenia własne. 


Chora G. N., lat 21, nr ks. głównej 7049, przybyła 
do Kliniki Chorób Nerwowych w dniu 21. paź 
dziernika 1948 r. 

Wywiady. Zgłasza się z powodu trudności 
w mowie, opadania powieki górnej lewej, osłabie- 
nia kończyn górnych i dolnych oraz mrowienia 
w nich. 

Choroba obecna rozpoczęła się przed 2 laty ja- 
koby nagłym bólem głowy oraz opadnięciem po- 
wieki górnej lewej. Оа tego czasu chora zauwa” 
żyła, że w godzinach rannych znacznie lepiej 
unosiła powiekę górną lewą, podczas gdy wie- 
czorem powieka ta jej całkiem opadała. Przy 
wykonywaniu ruchów kończynami zauważyła 
równieź takie same łatwe męczenie się mięśni. 
Od wiosny 1947 r. kończyny dolne stały się zu- 
pełnie ciężkie, wystąpiło w nich mrowienie; od 
4 miesięcy zjawiły się zaburzenia mowy oraz 
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lykania; mowa stała się nosowa, płynne pokar- 
my wracały nosem, w czasie jedzenia krztusiła 
się i zmuszona była przerywać przyjmowanie 
posiaków. Od kilku dni miewa napady skurczów 
przepony i klatki piersiowej, którym towarzy- 
szy seria głębokich wdechów i wydechów. 

Stan obecny (27. X. 1948 r.): narządy 
wewnętrzne bez zmian, tętno 105 na min., mia- 
rowe, RR 125/80. 

Układ nerwowy: hipomimia twarzy. 
Źrenice rowne, okrągłe, na światło i zbieżność 
oddziatiywują sprawnie. Dno oczu prawidłowe. Le- 
wa powieka opadnięta. Po prawej stronie za- 
znaczony objaw Dalrymple'a. Przy patrzeniu do 
góry lewa gałka niżej ustawiona, prawa gałka 
nie dochodzi catkowicie do kąta wewnętrznego 
i zewnętrznego, lewa — do kąta wewnętrznego. 
Nieznaczna asymetria twarzy na niekorzyść 
strony prawej. Niedowłąd podniebienia mięk. 
kiego. 

Przy wywoływaniu odruchów z gardzieli 
stwierdza się słabsze ruchy uciekające mięśni 
zwieraczy gardła, zwłaszcza środkowego, rucho- 
mość krtani prawidłowa (Dr Kmita). Pozo- 
saie nerwy czaszkowe bez zmian. Kończyny 
górne bez zmian. Osłabienie siły mięśniowej koń- 
czyn dolnych. Odruchy okostnowe i ściegnowe 
z kończyn górnych umiarkowane, równe. Brzu- 


szne zniesione. Kolanowe chwilami zniesione, 
chwilami zachowane. Ze ścięgien Achillesa 
umiarkowane, lewy cokolwiek żywszy. Odruchy 
podeszwowe — zgięcie podeszwowe. Rossolimo 
nieobecny. 

Tarczyca zlekka powiększona. Objawy Grae- 


fe'go, Moebius'a, Chwostka, Trousseau ujemne. 

Objawy apokamnozy wyrażone wybitnie w po 
wiece górnej lewej, a mianowicie po kilkakrot- 
nym otwieraniu i zamykaniu powiek powieka 
górna lewa opada całkowicie. Tak samo objaw 
apokamnozy zaznaczony jest w mięśniach gałko- 
ruchowych, zwłaszcza po stronie lewej: ро wie 
lokrotnych bocznych ruchach gałek ocznych wy- 
stępuje niedowład mięśni zewnętrznych i wew- 
nętrznych prostych oka. W mięśniach rąk rów” 
nież zauważa się zmęczenie. 

Odczyn myasteniczny Jolly dodatni. W od- 
ruchach ścięgnowych stwierdza się objaw odru- 


chów myastenicznych przestankowych opisany 
przez jednego z nas (Е. Herman). 
Badania pomocnicze na ogół — ujemne. Na 


rentgenogramie klatki piersiowej nie stwierdza 
się cienia grasicy w śródpiersiu. 

Chora miewa napady skurczów przepony, wystę: 
pujących w ilości około 12 na 15 sekund, połączo- 
nych z głębokim wdechem i dźwiękiem w rodza- 
ju czkawki; jednocześnie występują urywane 
szybkie ruchy wdechowe klatki piersiowej i syn- 
chroniczne skurcze mieśni sutkowo”mostkowo. 
obojczykowych. Niezależnie od tych skurczów 
chora miewa napady drgawek ogólnych tonicz- 
nych bez piany na ustach, bez przygryzienia ję- 
zyka i bez mimowolnego oddania moczu, w czasie 
których jest zachowane oddziaływanie źrenic na 
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światło. Badanie przemiany podstawowej wyka. 
„ało minus 8%. Chora ma znaczne utrudnienie 
w przyjmowaniu pokarmów, wobec czego jest 
stale na prostygminie, którą otrzymuje w postaci 
wstrzykiwań podskórnych po 0,0005 g dwa razy 
dziennie. 

I operacja. W dniu 11, П. 1949 r. w znie- 
szuleniu miejscowym 1% nowokainą usunięto 
przydankę z sinus caroticus po stronie lewej spo- 
sobem Legera (Dr 1. Stępień). W momencie 
„dcięcia przydanki od sinus caroticus chora po 
dala, że „coś puściło w gardłe* i uczucie duszenia 
od razu ustąpiło. W kilka godzin po zabiegu 
stwierdzono, że mowa chorej jest mniej nosowa, 
połykanie zupelnie dobre, opadnięcie lewej powie. 
ki wyraźnie mniejsze, a objaw apokamnozy nie 
występuje nawet po kilkudziesięciu zamykaniach 
i otwieraniach powiek. Następnego dnia po zabie” 
gu chora podała, że uczucie zimna i pocenie obu 
rąk ustąpiło oraz że lewa kończyna górna jest 
cieplejsza od prawej. Chora otrzymywała nadal 
2 razy dziennie po 0,0015 g prostygminy. 6. dnia 
po zabiegu podała że może gryźć i żuć zębami, 
czego przed zabiegiem robić nie mogła (odżywiala 
się jedynie pokarmami płynnymi i półpłynnymi). 
Uczucie „jakiegoś przeszkadzania w lewym Касі 
ku ust“ oraz obrzmienie lewego policzka ustąpiło 
zupełnie. Twarz przed zabiegiem blada nabrała 
kolorów i rumieńców, przy czym rumieniec na le- 
wym policzku jest żywszy niź na prawym. Obja- 
wy apokamnozy nie występują, ruchy oczu pra 
widłowe. Przy badaniu 'odruchu kolauowego po 
stronie prawej uzyskuje się odruchy kolejno, ale 
зо 8—10. odruch wypada. Przy dłuższym badaniu 
(80 uderzeń) pod koniec badania wypadanie obej- 
muje kilka kolejnych uderzeń. Po stronie lewej 
uzyskuje się kolejno odruchy nawet po 100 uderze- 
niach z tym, że co 5. odruch jest nieco słabszy. 
Chora zaczeła się skarżyć na silne bóle w żuchwie 


| po stronie lewej, które po kilku dniach ustąpiły. 


20 dnia po zabiegu bez podania chorej zwykłej 
dawki prostygminy przeprowadzono badanie 
elektryczne na odczyn zmeczenia. Drażnienie 
mięśni krótkich ręki zarówno prądem faradycz- 
nym, jak i galwanicznym nie wywołuje reakcji 
zmęczenia. 28. dnia po zabiegu chora podaje, że 
odczuwa pewne trudności w połykaniu, które na- 
silają się przy zdenerwowaniu, Odruchów kola- 
uowych nie udaje się wywołać, odruchy ze ście 
gien Achillesa słabe, wyczerpują się. Objaw apo- 
kamnozy nie występuje. Powieka lewa czasem 
lekko opada. 


Пп operacja. W dniu 22. III. 1949 r. 
w znieczuleniu miejscowym 1% nowokainą usu- 
nieto przydankę z sinus caroticus po stronie pra- 
wej (Dr L. Stępień) W momencie przecię- 
cia nerwu Heringa ciśnienie ogólne krwi podnio- 
sło się ze 110/80 mm Hg na 170/110 mm Не. Przez 
48 godzin po zabiegu chora miała tachykardie 
(120) i wyraźną niemiarowość tętna. Kilkakrotnie 
w tym czasie występowała sinica warg, która 
utrzymywała się kilkanaście minut i ustępowała 
ро podaniu kofeiny 0,2 i strychniny 0,003. Chora 


była w tym czasie bardzo osłabiona niechetnie 
odpowiadała na pytania 3. dnia po zabiegu ci- 
śnienie ogólne krwi 130/90 mm Hg, tętno 120. Cho- 
ra osłabiona, ma wrażenie, że „spada ciagle 
w dól“. Powieka lewa nie opada, uczucie dławie* 
nia od zabiegu nie występuje. 7. dnia po zabiegu 
chora czuje się zupełnie dobrze, osłabienie ustą- 
piło. Ciśnienie krwi 130/80 mm Hg, tętno 80/min., 
zupełnie miarowe. W 3 tygodnie po zabiegu po- 
daje, że może się sama uczesać, czego przed zabie- 
giem nie mogła zrobić, Połyka zupełnie dobrze, 
mowa czysta. 25, dnia po zabiegu opuściła oddział. 
Przyjmuje nadal 2 razy dziennie po 0,0015 g pro- 
stygminy. Od 50. dnia po zabiegu nie przyjmuje 
zupełnie prostygminy. Samopoczucie chorej bar- 
dzo dobre, wesoła, ożywiona, uśmiechnięta. Prowa- 
dzi zupełnie normalny tryb życia, chodzi dużo, nie 
odczuwa zmeczenia. Mowa zupełnie czysta poły: 
kanie dobre, uczucie duszenia nie pojawiło sie od 
zabiegu. „Czuję się obecnie dużo lepiej niż przed 
chorobą, jestem zupelnie zdrowa i pełna energii. 
Objaw apokamnozy nie występuje. Szpara powie- 
kowa lewa może cokolwiek węższa od prawej. 
Objaw odruchów przestankowych myastenicznych 
(Hermana) utrzymuje się. 


Omówienie: u2ł-letniej chorej, która zgło- 
siła się po 2 latach istnienia objawów choroby 
iu której mimo leczenia prostygminą zaczeły wy- 
stenować objawy groźne dla życia, wykonano od- 
nerwienie sinus caroticus. Po jednostronnym za- 
biegu wystąpiła szybka, ale krótkotrwała popra- 


wa Dopiero drugostronny zabieg spowodował 
bardzo znaczną poprawę, utrzymującą się 12 
miesięcy. 


Przypadki myastenii 
przydanki 7 


leczone przez 
sinus 
nn nn o iA 


Że względu na samoistne remisje w przebiegu 
myastenii, utrzymujące sie nieraz przez czas dłuż- 
szy oraz biorąc pod uwagę krótki okres poopera- 
cyjny w naszym przypadku. byłoby przedweześ- 
nie wysnuwać z naszego spostrzeżenia wnioski 
ostateczne со do omawianej metody leczni- 
czej. Jednakże bezpośrednia poprawa po od- 
nerwieniu sinus caroticus jednej strony, a je- 
szcze znaczniejsza po odnerwieniu drugostron- 
nym, a przede wszystkim doświadczenia auto- 
rów francuskich upoważniły nas do podania spo- 
strzeżenia własnego. 


Delherm i Thevenard (1947) zamiast 
cdnerwienia operacyjnego zatok szyjnych stoso- 
wali naświetlania promieniami X na ich okolice: 
150 KV, filtr Cu 0,5 — Al 0,2; 15 naświetlań po 
100—250 razy przez okres 5 tygodni bezpośrednio 
ra okolicę sinus caroticus. na zmianę na stronę 
prawą i lewa. Ogólna dawka 1500 r. na stronę 
prawą, 1450 na stronę lewą. Poprawa wystąpiła 
w połowie leczenia i postępowała w ciągu 8 mie- 
sięcy po skończonym leczeniu tak, iż chory nie 
otrzymywał więcej prostygminy. Autorzy ci nie 
spostrzegali przemijającego znacznego wzrostu 
ciśnienia krwi, jaki daje się zauważyć przy obu- 
stronnym odnerwieniu zatok szyjnych. Trudniej 
jest wytłumaczyć korzystny wpływ odnerwienia 
sinus caroticus w myastenii. Autorzy francuscy, 
którzy zaproponowali stosowanie tego zabiegu 
również w myastenii nie wysuwają w swych do- 
niesieniach własnych hipotez, wyjaśniających owe 
dzialanie. 


Zabieg ten stosuje się przede wszystkim w tzw. 


| zespole nadwrażliwości sinus caroticus (Ferris, 


usunięcie 
caroticus 


Nr ви tok Wiek | Hé Czas trwania Usunięcie vy aik Czas 
' bjawów przydanki spostrzegania 

Thevenard, 

1 Leger i 45 k 5 lat jednostronne dobry 4 lata 
Jourdy 1946 

2 4 Dupurt "IE dwustronne b. dobry | 2 lata 
Thevenard, 

3 Leger i 46 m 18 mies. jednostronne dobry 4 lata 
Jourdy 1947 
Thevenard, 

4 RR i 2 m 6 mies. dwustronne b. dobry 2 lata 
Paraire 1948 
Thevenard, 

5 Giroir i 63 m 8 lat dwustronne dobry 2 lata 
Leger 1948 

6 Н кы 17 k 6 łat jednostronne dobry 1 rok 

y AH 21 k 2 lata dwustronne b. dobry | 12 mies. 


Stępień 
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Capps W е I s s). Niektórzy stosowali go 
w padaczce (Penfield і Mc Eachern). 
Odnerwienie sinus caroticus i łuku tętnicy głów: 
nej prowadzi do nadciśnienia tętniczego, co jest 
spowodowane wzmożeniem czynności ośrodka na- 
czynio-skurczowego, wyrażającej się w skurczu 
drobnych tętniczek w obszarze trzewnym; w tym 
samym czasie ośrodek naczynio-rozszerzający jest 
hamowany (William F. Hamilton w pod- 
ręczniku EF u l to n a). Najbardziej ważnym 
odruchem regulującym krążenie krwi w mózgu 
jest odruch z sinus caroticus. Jednostronne odner- 
wienie powoduje nieznaczny wzrost ciśnienia krwi, 
utrzymujący się od 6 do 12 godzin; obustronne 
odnerwienie prowadzi do znacznego nadciśnienia 
utrzymującego się w ciągu tygodnia (P en field 
i Ме Eachern). 

Symptomatologia zespołu nadwrażliwości zato- 
ki szyjnej (Le syndrome d'hyperreflectivite sino- 
carotidienne) z jego trzema postaciami (type 
vagal, type depresseur type ce- 
rebr а 1) wytłumaczyć może nam szereg zja- 
wisk, które są następstwem zabiegu odnerwienia 
sinus caroticus, albowiem są to stany sobie prze- 
ciwne. + 

Jeśli więc w zespole nadwrażliwoś- 
ci sinus earoticus, zwłaszcza w jego 
typie n. błędnego mamy do czynienia z po- 
drażnieniem tego nerwu, doprowadzającym nie- 
kiedy do zahamowania akeji serca, czy to przez 
blok zatokowo-przedsionkowy. czy to przez blok 
przedsionkowo.komorowy oraz do nagłego spadku 
ciśnienia tętniczego z ostrym niedotlenieniem 
mózgu, to po odnerwieniu spodziewać się należy 
obniżenia czynności nerwu błędnego, a tym sa- 
mym zmniejszonego wytwarzania się acetylocho- 
liny. Nie zgadzałoby się to z dodatnim wpływem 
odnerwienia zatoki szyjno-tetniczej w myastenii, 
w której niedostateczny zasób acetylocholiny lub 
jej zniszczenie stanowić ma jeden z czynników 
patogenetycznych. Jednakże w myastenii sprawa 
możliwego zakłócenia zasobu acetylocholiny 
w końcowych płytkach nerwowych nie może ogra- 
niczać się do nerwu błędnego, lecz dotyczy też 
nerwów ruchowych mięśnia, Możliwe, że korzyst= 
ne działanie odnerwienia zatoki tętniczo-szyjnej 
w myastenii dochodzi do skutku poprzez bezpo” 
średni wpływ tego zabiegu na ośrodki wegetatyw- 
ne podwzgórza, a tą drogą na procesy chemiczne 
w mięśniach. 
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О płukaniu tchawicy penieyliną 


(Z Kliniki Oto-laryngologicznej Akad. Lek. 
w Krakowie). 


W przypadkach blonicy tchawicy i oskrzeli mo- 
mechaniczny, tj. zatkanie tychże błonami 
i zaschnietą wydzieliną rozstrzyga doraźnie o ży- 
ciu chorego. 

Cięcie tehawicze jako takie nie jest w tych wy- 
padkach zabiegiem wystarczającym i nie usuwa 
duszności. 

Cięcie tchawicze stwarza jednak wygodny bez- 
pośredni dostęp do tchawicy i oskrzeli, umożli. 
wiając łatwe zastosowanie różnych sposobów 
oczyszczania dróg oddechowych. 


Przemysław Pieniążek przy zastosowa 
niu swoich „lejków tchawiczych* odsysał cewni- 
kiem płynną treść, zalegającą tchawicę i oskrzela, 
zaś przy pomocy szczypczyków usuwał — pod kon- 
trołą oka — kawalki błon i zaschnięte masy wy- 
dzieliny, 


W niektórych przypadkach wkraplał Р i е. 
niąże k przez swoje lejki rozczyny pepsyny 
celem rozluźnienia wydzieliny oraz „nadtrawie- 
nia“ i odklejenia błon dyfterytycznych. 

W ostatnich czasach zastosowałem w podobnych 
przypadkach „plukanie tchawicy“ przy pomocy 
penicyliny, w roztworze soli fizjologicznej, przy 
stężeniu 1000 jedn. w 1 ml. 

Sposób ten okazał się według dotychezasowych 
spostrzeżeń bardzo skuteczny tak, że chcę tu zwró- 
cić uwagę na to postępowanie. 

W przypadkach błonicy tchawicy i oskrzeli 
z silną dusznością zakładamy — po wykonaniu 
tracheotomii — lejek Pieniążka (lub broncho” 
skop). Przez lejek wlewamy 2—4 ml roztworu 
penicyliny. Cześć płynu wyksztusza sam chory. 
zaś resztę aspirujemy po chwili przy pomocy od- 
powiednieso odsysacza. 

W ойѕуѕапеј treści znajdują się drobne i wiek- 
sze strzępki błon i zaschnietej treści. 

Zabieg powtarzamy raz po raz tak długo, аў od 
derh nie uleenie wydatnej poprawie. 

Сау obserwuje się okiem. jak klarowny rozczyn 
nenicylinv wntywa do oskrzeli w czasie wdechu 
1 zostaje wyrzucany do tehawiey w czasie wvde” 
chu już лако płyn mętny i za każdym oddechem 
бота mętniejszy. to uprzytomnimy sobie ` jak 
сто i skutecznie oczyszcza tu penicylina drogi 
nddechowe. 

Po kolejnym odessaniu kilku wlewek peniev- 
linv obraz tchawiev i głównych oskrzeli zasadni- 
czo się zmienia. Światła ich rozszerza sie w na 
szych oczach, a w miejsce grubych błon pozostaje 
cienka, szara powłoka z szeregiem luk w których 
ukazuje się różowa ślnzówka tchawicy. 

Równocześnie z tą zmianą obrazu oddech ulega 
wybitnej poprawie. 

Z tą chwilą usuwamy lejek tchawiczy i zakła” 
damy zwykłą kaniulę tracheotomijną. W dalszym 
ciągu słuchamy pilnie, jak dziecko oddycha, 
a z chwilą gdy oddech ulega pogorszeniu wlewamy 
do kaniuli kilka ml penicyliny. 

Po odksziuszeniu oddech zwykle znów się ро- 
prawia Wlewania takie powtarza się — zależnie 
od przypadku — nieraz co kilkanaście minut. 
W miarę poprawy stanu — zwykle po kilku go 
dzinach — wlewki stają się coraz rzadziej po- 
trzebne. 

Jeżeli po właniu penicyliny przez kaniulę od 
dech nie poprawia się lub nawet pogarsza się da- 
lej, wprowadzamy przez kaniulę cienki cewnik 
gumowy połączony z aspiratorem. 

Zwykle po takim oddessaniu oddech poprawia 
się, a jeśli nie, to zakładamy znów lejek tchawiczy 
i kontrolujemy. okiem tchawieę i ujścia oskrzeli. 

Wziernikowanie 'tchawicy i oskrzeli jest oczy- 
wiście rzeczą specjalisty, ale wlewanie rozczynów 


penicyliny przez kaniulę tracheotomijną lub od- 
sysanie wlewanej treści przy pomocy cienkiego 
gumowego cewnika moczowego może zupełnie 
dobrze wykonać lekarz niespecjalista. 

Według naszego dotychczasowego doświadcze” 
nia prosty ten sposób jest nader skuteczny i ra- 
tuje życie w takich nieraz przypadkach, które we: 
dlug naszego dotychczasowego doświadczenia mu- 
sieliśmy uważać za stracone. 

Chce podkreślić raz jeszcze, że masywne wlewa” 
nie roztworu penicyliny do tchawicy jest dla те- 
chanicznego oczyszczenia znacznie skuteczniejsze, 
niż wziewanie penicyliny. 


Wpłynęło do redakcji: 22. II. 1950. 
Adres autora: Kraków, ul. Garbarska 12. 


Lek, Maria CHYLIMONIUK Kraków 
Wpływ leczniczy tebazydu (TB I) w gruźliczych 
schorzeniach oczu 


(Z Oddziału Oczneso Sznitala Kliniczneso А. L. 
w Krakowie. Kierownik: Prym. dr A. Musiał) 


Doniesienie tymczasowe 


Tehazyd — nowv lek nrzeciwernźliczy otrzyma- 
nv nrzez Niemeńw w 1946 r. działa słabo bakte- 
riohójezo na pratki Kacha in vitro natomiast 
silnie in vivo. zoboietnia toksvnv gruźlicze, wy- 
wanłnie też duże zmiany fizykochemiczne w bial 
kach osseza leczonych zwierząt i ludzi, powodu- 
<Tae szvbki nowrót do normy opadania krwinek 
v 11971 i zwierzat chorvch na seruźlice Lek ten 
hv! stosowany z dobrymi wynikami w geruźliev 
krtani i oskrzeli. w taczniu. w sernźlicy kości i sta- 
wów, w gruźlicy. jelit i necherza. w zanaleniach 
anłnonai i we wezesnvch naciekach nłnenvch Do- 
hra wvniki również бале w nrzewlekłei oernuźlicy 
эпе nrzv dłneotrwałvm leczenin małymi daw- 
Niezbyt nomvślne wvniki spostrzesano 
w nrasówce i grnóliczym zapaleniu opon mózgo: 
wveh oraz w gruźlicy nerek. 

Zachęcona przez prof. dra J. Supniew- 
skiego, przez którego lek ten został zsynte- 
tvzowany w Polsce, opierając się na wyżej wy- 
mienionych własnościach tebazydu zastosowałam 
so w następujących schorzeniach oczu, a miano- 
wicie: coniunetivitis phlyctenulosa 2 przyp., kera- 
toconiunetivitis phlyctenulosa 1 przyp., uveitis tu- 
berculosa 1 przyp., chosioiditis diffusa tuberculo- 
sa 5 przyp, obscuratio corporis vitrei 1 przypa- 
dek. Razem obserwowałam 10 przypadków leczo 
nych tebazydem. 


Wszystkie te przypadki były uprzednio zbadane 
w kierunku czynnego zakażenia gruźliczego, jak 
również związku przyczynowego schorzenia z za- 
każeniem gruźliczym, a mianowicie we wszystkich 
wypadkach stwierdzono: 

1. szybkie opadanie krwinek (odczyn Biernae- 
kiego) 

2. zaburzenia stosunku albumin do globulin 

3. limfocytozę we krwi obwodowej 


rami. 


M e 


4. odczyny ogniskowe dodatnie 

5 odczyny tuberkulinowe dodatnie 

6. rtg klatki piersiowej z uwzglednieniem przede 
wszystkim zmian w gruczołach przywnękowych 
i przytchawiczych 

Т. prawie we wszystkich przypadkach gruczoły 
przed-uszne powiększone, twarde 

8. dane anamnestyczne, przemawiające za etio 
logią gruźliczą. 

Na podstawie powyższych badań oraz obrazu 
klinicznego typowego dla danej jednostki choro- 
bowej można było w każdym z obserwowanych 
przypadków przyjąć etiologię gruźliczą schorze- 
nia. Tylko po dokładnym zbadaniu zastosowałam 
tebazyd w dawkach 0,1—0,2 i 0,3 pro die. 

Na początku leczenia podawałam większe daw- 
ki, które w następnych dniach leczenia zmniej- 
szałam, wychodząc z założenia, że z chwilą wysta: 
pienia pierwszych efektów działania ustrój jest 
już nasycony do poziomu dawki leczniczej, wobec 
tego dalsze działanie można utrzymać mniejszą 
dawką. Lek w dawkach stosowanych przeze mnie 
nie dał żadnych objawów ubocznych (toksycz- 
nych), 

Nim przystąpię do szczegółowego omówienia 
materiału chcę podkreślić charakterystyczny me- 
chanizm działania leku, który wystąpił we wszyst- 
kich przypadkachi W ciągu pierwszych 24—48 
godzin a w jednym przypadku już po 12 godzi- 
nach od chwili podania leku występowało zav 
strzenie procesu chorobowego, wzmagał się wy- 
siek zapalny i przekrwienie mniej lub więcej za- 
znaczone, pogarszała się bystrość wzroku. Obja- 
wy te spostrzegano w każdym przypadku. W na- 
stępnej już dobie zaostrzenie procesu chorobowe” 
go bardzo szybko sie cofało. W czasie podawania 
leku stopniowo wzrastał stosunek albumin do glo- 
bulin oraz opadanie krwinek szybko powracało 
do normy, u niektórych chorych poprawiał się 
apetyt, co podkreśla Fenczyn i inni. 


Przypadki grupy I. 

Dziecko Р -M., 1. 4 Dgn. Coniunetivitis phlyc- 
tenulosa oc. utr. Schrophul. 

Dziecko L. Z., І. 9. Dgn. Coniunetivitis phlyete- 
nulosa ое. utr. 

W obu przypadkach w ciągu 4 dni objawy cho- 
robowe całkowicie się cofnęły. Chore już w 5. 
dniu opuściły szpital, W jednym przypadku tj 
pierwsze dziecko po 3-tygodniowym pobycie 
w domu wróciło do szpitala z takimiż objawami, 
jak przy. pierwszym zgłoszeniu się. Możliwe, że 
przyczyną był zbyt krótki okres leczenia. 


РИТ Уу padek тру JIG 

Mężczyzna К. J., 1. 38. Dgn. Keratoconiunctivi- 
tis phlyetenulosa oc. utr. W tym przypadku rów- 
nież pomimo bardzo ciężkiego stanu chorego 
w dniu przyjęcia, po tygodniu leczenia objawy 
chorobowe prawie całkowicie się cofneły i mimo 
przerwania podawania TB I w ciągu następnych 
kiłku dni stan poprawy się utrzymywał; chory 
został wypisany do domu w stanie zupełnego wy- 
leczenia. 
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Przypadek grupy III. 


Mężczyzna Т. M. 1. 19. Dgn. Uveitis ре. 

Wywiady: przed tygodniem oczy zaczerwieniły 
się silnie. Widział pył przed oczyma, po paru 
dniach widział już tylko, jak przez mgłę. Chorób 
ogólnych żadnych nie przechodził. 

Stan obecny: 

O. p. - O. |. Powieki bez zmian chorobowych. Spo- 
jówki powiekowe nastrzykane i nieco rozpulch- 
nione. Spojówka powiekowa silnie nastrzykana. 
Nastrzyk rzęskowy silny. Przednia komora (р. 
k.) średnio głęboka, w cieczy wodnej liczne stra: 
ty, różnej wielkości, tworzące osady na tylnej 
ścianie rogówki, na tęczówce i na przedniej ścia- 
nie soczewki. W oku prawym naciek tęczówki 
między godz. 1—3 (gruzełki). W oku lewym naciek 
tęczówki na godz. 2. 

Dno oczu: ciałko szkliste w całości przymglone. 
Jednostajne i zorganizowane mety w ciałku 
szklistym. Szczegóły niewidoczne. Refleks różowo: 
Bzarawy, 

Po 24 godz. po podaniu leku obrzęk śluzówki 
wzmógł się. Wysięk w p. К. obfitszy, ruchomość 
mętów w przedniej komórce znacznie wzmożona 
(obserwacją w lampie szczelinowej). 

Po 48 godz, leczenia ograniczone nacieki w te- 
czówkach uległy zupełnemu wessaniu. Wysięk 
w p. k. znacznie sie zmniejszył, zniknęły drobne 
pylkowate męty. Dno oka słabo widoczne. 

Krzywa poprawy bystrości wzroku — tablica 2. 

Po 16. dniach leczenia TB I chory wypisany do 
domu w stanie: O. p.: nieznaczne zmętnienie ciał- 
ka szklistego. Poza tym bez zmian chorobowych. 
Bystrość wzroku — 6/45. Pole widzenia w nor- 
mie, — O. l: astygmatismus hypermetropieus ho- 
rizontalis. Bystrość wzroku — 6/9 ze szkłami. Ро: 
le widzenia w normie. Na dnie oka, na godz. 2. 
8 mm od tarczy nerwu wzrokowego ślad po ognis- 
ku zapalnym nieco szarawo wysycony, poza tym 
bez zmian. 


Przypadki grupy IV. 


Kobieta Р. Ј., 1, 80. Оеп. Chorioretinitis diffusa 
tubereulosa oc. utr. Obseuratio corporis vitrei 
oc. utr- 

Wywiady: choruje od 4 lat. Była leczona ambn- 
latoryjnie przez miejscowego okulistę. 

Stan obecny: 

V — Р, o: -- liczy palce przed okiem, barw nie 
rozpoznaje, — L. о. — liczy palce do 1 m, barwy 
rozpoznaje. 

O. р. — О. l: zewnętrznie bez zmian chorobo- 
wych. Dno oka prawego trudno widoczne ze 
względu na zinętnienie ciałka szklistego i poszcze- 
gólne zorganizowane męty. Słabo przeświecają 
bardzo liczne ogniska pozapalne ze złogami bar: 
wika. 

Dno oka lewego Же widoczne, ze wzgledu na 
zmetnienie ciałka szklistego. Liczne ogniska po- 
zapalne ze złogami barwika oraz świeże zmiany 
ogniskowe rozrzucone po całym dnie, szczególnie 
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w okolicy plamki żółtej. Zachowanie się krzywej 
bystrości wzroku w czasie leczenia — tabl. 8. 

Stan w dniu wyjścia po 80 dniach łeczenia: 

O p.: nieznaczne zmętnienie ciałka szklistego. 
Liczne ogniska pozapalne ze złogami barwika, 
rozrzucone po całym dnie. Ognisk świeżych nie 
stwierdza się. Pole widzenia obu oczu — tabl. 
ál ii Se 

O. 1.: dno oka widoczne. Liczne ogniska poza- 
palne ze zlogami barwika rozrzucone po calym 
dnie oka Ognisk świeżych nie stwierdza się, Po- 
zostałe przypadki chorioiditis diffusa tub. ос. utr, 
miały podobny przebieg. 


Przypadki grupy У. 

Chora, Sz. S., 1. 19. Dgn. Obseuratio corporis 
vitrei et opacitates corporis vitrei oe. sin. Astyg- 
matismus hypermetropicus horizontalis oc. dextr. 

Wywiady: latem 1949 r. (sierpień) oko lewe silnie 
się zaczerwieniło („zaszlo mgłą*) i od tego czasu 
nie widzi. Przedtem widziała dobrze na to oko. 

Stan obecny. 

O. p. — liczy palce do 2 m. 


O. 1. — liczy palce do 2 m. 
| 


+ 
Skiaskop: p- 0.-— — +5 
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1. о. em. 

Р. о.: zewnętrznie bez zmian chorobowych. Dno 
oka prawidłowe. Conus externus, Tarcza nerwu 
wzrokowego owalna. 

L o zewnętrznie bez zmian chorobowych. Pra: 
wa komora średnio głęboka. Ciecz wodna przej- 
rzysta. Tęczówka o barwie i rysunku prawidło- 
wym. Źrenica okrągła, równa. Maksymalnie roz- 
szerza się po atropinie. Soczewka przejrzysta. 
Ciałko, szkliste jednostajnie zmętniałe ruchome, 
nieliczne mety zorganizowane. Dno oka uiewi- 
oczne, refleks szarawo-różowy. Przebieg popra- 
wy bystrości wzroku — tabl. 6. Chora wypisana 
do domu po 15 dniach leczenia. 


O.p.: jak w dniu przyjęcia. 

O. l.: zewnętrznie bez zmian. Duo oka — ciałko 
szkliste nieco zmętniałe, nieliczne ruchome zorga- 
uizowane mety. Na dnie od strony nosowej w od- 
ległości 1 cm prześwieca szarawo ognisko poza- 
palne wielkości prawie tarczy nerwu wzrokowego. 
Szczególy trudno widoczne, 

Chorzy poza dietą i atropiną w przypadku >. 
nie otrzymywali żadnego leczenia. 

Resumując wyniki leczenia tebazydem i porów- 
nując z wynikami leczenia dotąd stosowanymi 
środkami sądze że będzie to dzielny lek w scho 
rzeniach gruźliczych oczu, gdyż czas leczenia jest 
znacznie krótszy w porównaniu z dotychczasowy- 
mi wynikami po stosowaniu innych środków. Wy- 
aiki leczenia są przy tym znacznie lepsze. Dla 
porównania załączam zestawienie (Werdenberg 
1985 w procentach 1100 oczu ze schorzeniami gruź- 
liczymi leczonych w Wysokogórskiej Klinice Ocz- 
nej w Davos). 


Jeżeli chodzi o trwałość wyników leczniczych, 
to nie mamy żadnych obserwacyj, gdyż lek zacze: 
liśmy stosować od 15. I. 1950 r. Dotychczasowe 
obserwacje rokują raczej trwałe wyniki leczenia. 


PIŚMIENNICTWO: 


Deutsch. med. Wochenschrift 
str. 74 i str. 161, 1949 r.; — Stern: Deutsch. med. 
Wochenschrift str. 726; — B ra n d n e r: Deutsch. 
med. Wochenschrift str. 926; — Wilke ns: Deutsch, 
med. Wochenschrift str. 408; — Ane Saame: 
Deutsch. med. Wochenschrift str. 215; — Schmidt 
H a h n: Deutsch, med. Wochenschrift str. 118; — 
Kalkoff-Monceo rp s: Med. Klinik. str. 


Heinmaye!r: 


49, 812, 1947 r; — Hohenner Linke: Med. 
Klinik. str. 44, 506, 1949 т; — Stuehne r: Med. 
Klinik. str. 864, 1949 т; — Lev a dit i: Presse 


Médicale, str. 519, 1949 r.; — Ravi na: Presse Mé- 
dicale, str. 343, 1949 r.; — Fe nc zy п: Odczyt w Tow. 
Lek. Kraków, 1950 r. 

Wpłynęło do redakcji 15. II. 1950. 

Adres autora: Kraków, Oddział Oczny Szpitala Kli- 
nicznego A. L. 


Julian ALEKSANDROWICZ Kraków 


i 
Józef HORODEŃSKI 


Iperyt azotowy w leczeniu schorzeń układu 
nerwowego 
(Z IT Kliniki Chorób Wewn. U. J. 1 z Oddziału 


Neurologicznego Szpitala Sw. Łazarza w Krakowie. 
Ordynator: Dr Józef Horodeński). 


1. Wstęp. 


Myśl zastosowania iperytu azotowego celem le- 
czenia schorzeń układu nerwowego zrodziła się 
przypadkowo. Opierając się na doniesieniach 
amerykańskich autorów (1), przebrowadziliśmy 
leczenie iperytem azotowym u młodego osobni- 
ka, u którego w ciągu kilku miesięcv rozwinął sie 
zespół porażenia poprzecznego. Kliniczne dane 
przemawiały za sprawą nowotworową lub ziar- 
niczą, co upoważniło nas do zastosowania te- 
go leku. Wynik leczenia okazal sie nadspodziewa- 
nie korzystny. Dalsza obserwacja dowiodła nie 
nowotwcrowej. lecz gruźliczej natury schorzenia. 
Chorego opisali AJeksandrowiez 
Arend i Spett (2), zaś dalsze etapy leczenia 
i przebieg zjawisk zdrowienia przedstawiane były 
kilkakrotnie na posiedzeniach Krakowskiego To- 
warzystwa Lekarskiego w ciągu ostatnich dwóch 
lat (3). | "А 

To przypadkowe spostrzeżenie nie było odosob- 
nione. Podobny leczniczy wpływ iperytu azoto- 
wego na powikłania porażenne w przebiegu gruż- 
liczego zapalenia kregosłupa widzieliśmy u sze- 
reen innych chorych. Wyniki te rozstrzygneły 
o dalszym kierunku badań. zwłaszcza gdy stwier- 
dziliśmy działanie przeciwzanalne i działanie 
przyspieszające wsysanie wysieków surowiczych, 
czym tłumaczvliśmy nasze osiagniecia lecznicze 
Zmniejszanie bowiem ucisku treści zanalnej na 
włókna osiowe poprawia sprawność tkanki ner- 
wowej. Celem potwierdzenia tego przypuszcze- 
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nia postanowiliśmy rozszerzyć nasze badania па 
inne, nieswoiste schorzenia tkanki nerwowej, co 
jest tematem niniejszej pracy. 


2 Material 


Badania nasze oparte są na spostrzeganiu 200 
chorych. Material kazuistyczny podzieliliśmy na 
osiem grup, a mianowicie: 


doświadczalny. 


I. Nerwobóle i zapalenia nerwów 70 przypad 
Półnaśce A ; А 4 + „8 w 
II. Niedowłady i porażenia w prze- 


biegu gruźliczego zapalenia 
opon mózgowordzeniowych, 


gruźlicy kręgosłupa oraz nie- 

dowłady nerwów obwodowych 

różnego pochodzenia . : . 50 $ 
III. Niedowłady i porażenia w na- 

stępstwie krwotoków mózgo- 

wych ч : r b a 1 + 


IV. Niedowłady kurczowe w prze- 

biegu schorzeń narządów ru- 

chu З 7 l a . o IH a 
V. Niedowłady i porażenia po 

chorobie Heine-Medina . 8 


VI. Niedowłady i porażenia w prze- 
biegu stwardnienia rozsianego 9 

VII. Niedowłady i porażenia w prze” 
biegu choroby nowotworowej 95 

VIII. Pląsawica А К ; 12 


33 
Ł2/ 
Jakkolwiek zdajemy sobie sprawę, że nasz po- 
dział przyczynowo-objawowy ma dużo niedociąg. 
nieć. postanowiliśmy zachować go, uważając. że 
uwynukli on przedstawione przez nas osiągnięcia 
lecznicze uzyskane iperytem azotowym, Wpro- 
wadzonym po raz pierwszy przez nas do kliniki 
neurologicznej. 


33 Metodyka. 


Iperyt azotowy, dwuchloro-dwuetylo.metyl ami- 
nę, podawaliśmy w postaci krajowego przetworu 
chemicznego pod nazwą „Nitrogranulo- 


g e n“, wytworzonego przez Zjednoczone Zakłady 
Przemysłu Farmaceutycznego, Wytwórnia Nr 10 
w Krakowie. 

Lek stosowaliśmy w typowy sposób który zo” 
stał już swego czasu szczegółowo opisany (4). 
W naszych badaniach posługiwaliśmy się daw- 
kami 0,01—0.02 mg na 1 kg wagi ciała, które po- 
wtarzaliśmy 2—8 razy w odstępach dziennych. 
W razie potrzeby powtarzaliśmy cykl wstrzyknięć 
po 2—4+tygodniowej przerwie, nawet kilkakrotnie, 

W ocenie poprawy stanu chorobowego kierowa- 
liśmy się, gdy chodziło o stwierdzenie działania 
przeciwbólowego, podmiotową oceną chorych, zaś 
w ocenianiu ustępowania porażeń przedmioto- 
wym badaniem. Poprawe wiązaliśmy z zastosowa- 
niem leku jedynie wówczas, gdy zmiany chorobo- 
we — zwłaszcza oporne na dotychczasowe sposo- 
by leczenia — zaczęły ustępować już po pierwszym 
wstrzyknięciu Nitrogranulogenu lub do 7 dni 
od chwili zakończenia wstrzykiwań. W dobo- 
rze przypadków kierowaliśmy się brakiem oddzia. 
ływania spostrzeganych chorych na inne smosoby 
leczenia lub stałym, postępującym nasilaniem 
się objawów chorobowych. Te wytyczne ро- 
zwoliły nam bezstronnie ocenić, w jakim stopniu 
Nitrogranulogen wywrze leczniczy 
wpływ na schorzenia nerwów obwodowych w da- 
nym okresie czasu. 


4 Omówienie wyników w zakresie 
poszczególnych grup chorobowych. 


т 
Nerwobóle, zapalenia nerwów, 
półpasiec. 

Przeciwbólawe właściwości iperytu azotowego 
dostrzeżone już były przez amerykańskich bada- 
czy w toku leczenia ziarnicy złośliwej i nowotwo” 
rów Stwierdziliśmy (5), że działanie przesiwbólo- 
we i przeciwporażenne rozciąsa się rówwież na 
szereg innvch stanów chorobowych. nie nowotwo- 
rowej ani ziarniczej natury, co poruszyliśmy już 


Tablica A 


: Liczba Czas Wynik leczenia 
Rozpoznanie leczo- obserw. г Я т E 7 ۶ 
nych w mie.  Wylecz. duża średnia mała brak Nawrót 
siącach popr. poprawa popr. popr. 

Neuralgia п, V. 6 1—4 1 4 1 0 0 0 
Neuritis n. 
ischiadici 88 1—5 0 12 18 2 1 4 
Połyneuritis 10 1—4 1 1 5 8 0 0 
Neuralgia in decur. 
spondylitis tbe. 11 1 —15 0 5 2 2 2 3 
Polyradieulitis Па 8 2 1 4 0 0 0 
Arachnoiditis ЗЫ Wd ШШ. Л 1 0 0 0 
Neuritis асивї. 
in decursu lu. cerebri 1 3 0 0 0 1 0 0 

Razem 70 4 24 81 8 3 í 


==$,1049 =34,3/a =14,3% = = 4,3/9 =10,79% 
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na wstepie. By poznać dokładniej, w jakim za- 
kresie wywiera Nitrogranulogen swoje 
działanie przeciwbólowe, rozszerzyliśmy naszą ka- 
zuistyke na wiekszą liczbe chorych cierpiących 
z powodu nerwobólów, zapaleń nerwów i półpaś- 
ca. Lecznicze osiągniecia uzyskane u naszych cho- 
rych podajemy w zestawieniu liczbowym. 

Oceniając powyższe wyniki widzimy, że popra- 
we uzyskaliśmy u 63 chorych na 70 leczonych. со 
stanowi 90%. Podkreślamy, że chorzy ci oporni 
byli na dotychczasowe sposoby leczenia Po uzys- 
kaniu tej poprawy przy pomocy Nitrogranuloge- 
nu dalsze leczenie dotychczasowymi sposobami 
przebiegało korzystnie. Przyczyniło się to wydat- 
nie do skrócenia czasu pobytu chorych w szpi- 
talu. 

Spostrzeżenia. dotyczące półpaśca onarte 
są na 8 chorych U 4 osobników uprzednio zdro- 
wych obiawy półpaśca, szczególnie ból. ustąniły 
w ciągu 2—5 dni od chwili rozpoczecia cvklu 
wstrzykiwań U 4 chorych natomiast leczonych Ni- 
trogranulosenem z powodu ziarnicy złośliwej wy- 
ѕіатіїу w toku leczenia dużymi, przeciwziarniczy- 
mi dawkami cieżkie objawy półpaśca. 

Trudno w tej chwili powiedzieć. czy to powi 
kłanie należy przypisać iperytowi azotowemu. 
Niewatpliwie jednak możemy stwierdzić wvbitnv 
leczniczy wpływ małych, przeciwzapalnych da- 
wek ipervtu azotowego w półpaścu oraz to. że duze 
dawki stosowane w przebiegu ziarniecy złośliwej 
nie zanobiegają jego wystąpieniu. 

Jakkolwiek w naszej pracy uwzględniliśmv sta- 
tvstycznie przede wszystkim jeden z najbardziej 
dostrzegalnych objawów jakim jest b ól, to jed- 
nak nie mniej bacznie spostrzegaliśmy przebieg 
objawów towarzyszących  zanaleniu nerwów. 
Stwierdziliśmy, że w przypadkach oddziaływuią- 
cych na lek ustąpieniem bólu zaznaczało się rów- 
nież cofanie sie towarzyszących mu przeczulie; 
wracały też do stanu prawidłowego odruchy oraz 
wybitnie szybko ustępowały zmiany troficzne. 


Zastanawiający jest wpływ Nitrogranulogenu 
na owrzodzenia troficzne. Można by przypuszczać 
że szybkie zabliźnianie owrzodzeń troficznych na 
rogówce, czy opuszkach palców i pojawiające się 
prawie równolegle cofanie się objawów bólowych, 
czy porażennych w zakresie odpowiedniego odcin- 
ka czuciowego pozostają z sobą w ścisłym związ 
ku, Nie jest jednak wyłączone, że odgrywa tu rolę 
wpływ iperytu azotowego rozszerzający kapilary 

 0yland 6) oraz działanie przyspieszające 
bliznowacenie przez pobudzanie czynnej mezen. 
chymy Aleksandrowicz, Blichar- 
Ski Т), 

W uzupełnieniu tych rozważań należy uwzględ- 
nić spostrzeżone przez nas wybitne bujanie ziar: 
nny pod wpływem Nitrogranulogenu u chorego 
BA (Oddz. VI Szpitala św. Łazarza, Nr prot. 
23/49), u którego troficzne odleżyny, dotąd atonicz- 
пе, powstałe w przebiegu myelitis transversa 
1 ciężkiej posocznicy niezwykłe szybko zaczeły 
pokrywać się żywą ziarniną (K o w a 1 e z yko 
wa 16 Horodeński 18). W tym przypad- 


ku działanie pobudzające ziarnine zdaje się od- 
bywać nie tylko poprzez układ nerwowy. Odnosi 
się wrażenie, że resorbcyjne działanie iperytu 
azotowego oraz pobudzające czynną mezenchyme. 
tkankę ziarninową i zjawiska bliznowacenia od 
bywa się różnymi drogami, których poznanie 
wymaga dalszych badań. 

Wnioski: Iperyt azotowy w przeciwzapal- 
nych dawkach wywiera w pewnej mierze wpływ 
leczniczy w wielu przypadkach neuralcii. w za” 
paleniach nerwów a zwłaszcza w nółnaścu, co 
przejawia się — już w okresie od kilkunastu go- 
dzin do kilku dni po zastosowaniu — ustęnowa- 
niem bólów, przeczulic owrzodzeń troficznvch 
a nawet — co poruszamy w następnym rozdzia- 
le — niedowładów. 

W pewnej liczbie przypadków nie spostrzesaliś: 
ту nawrotu choroby, natomiast 4.8% przynadków 
nie oddziaływało na leczenie Nitrogranulogenem. 


II. 
Niedowłady i porażenia 
w przebiegu gruźlicy kręgosłuna, 
gruźliczego zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych oraz 
niedowłady nerwów różnego 
pochodzenia. 

Radania nad wnivwem inarvtn azotaweso na 
układ nerwowy bvły. chronolosicznie biorac. za- 
poczatkowane u chorych 7 norażeniami. wikłaja: 
cymi отпее kresosłuna.*) ТТ wszystkich chorveh 
neńlnv stan hvł hardza cieżki. narażania kańezvn 
i zwieracze trwały przez szeres miecietv i nomi- 
mo stosawania dotvchezasowvch  nowszechnie 
używanych metod nie wykazywały skłonności do 
ustenowania 

Spostrzeżenia u dzieci, u których w toku lecze 
nia streptomycyną gruźlicy opon mózgowo-rdze- 
niowych wystaniły powikłania w postaci porażeń, 
przeprowadziliśmy w Klinice Chorób Dzieci U J. 
Do leczenia Nitrogranulogenem wybraliśmy dzia- 
ci. u których porażenia trwały dłużej niż miesiąc 
i nie wykazywały skłonności do ustępowania mi- 
mo stosowania streptomycyny domięśniowo i do- 
kanałowo. 

Ostatnią grupę stanowią porażenia nerwów 
czaszkowych, przypuszczalnie gośćcowego tła, 
oporne na powszechnie stosowane metody lecze- 
nia. 

Przypadki te ujęliśmy łącznie w tabelaryczne 
zestawienie. Mimo bowiem różnie w etiologii i pa- 
togenezie, dynamika i chronologia ustępowania 
zjawisk porażennych były bardzo do siebie zbli: 
żone. 

W poniższym zestawieniu ujętych jest łącznie 88 
przypadków porażeń nerwów obwodowych. 

W 15 przypadkach gruźlicy kręgosłupa poraże” 
nie zwieraczy zaczęło ustępować u wszystkich 
chorych już w kilkadziesiąt godzin po podaniu 
Nitrogranulogenu. W jednym przypadku, po 


*) Pewną grupę tych chorych spostrzegaliśmy wspöl- 
nie z drem A ren de m, neurologiem oraz doc, drem 
Janem Kowalczyk ie m, chirurgiem. 
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Tablica В 


Ilość Czas Wynik leczenia 
Rozpoznanie leczo- obserw. wylecz. duża średnia mała brak Nawrót 
nych w mies, popr. poprawa popr. popr. 
Paraplegia in spond. 
tke. 15 3 —24 0 5 m 2 1 0 
Paresis extremit. 
in mening. tbc. 18 3—6 1 9 2 1 4 1 
Paresis п. VI. in 
decursu mening. tbe. 3 1—8 1 2 0 0 0 0 
Paralysis nn. periphe- 
rica 14 1—3 6 8 0 0 0 0 
Razem 50 8 24 9 3 5 1 
160/0 480/0  20%/0 6/0 10% 20/9 


14 dniowej poprawie nastąpi! znów nawrót i po- 
nowne zaburzenie w oddawaniu moczu. Ustępo- 
wanie porażeń nie bylo zależne od ogólnego stanu 
chorego. Tak np. z dwojga dzieci skierowanych 
z Sanatorium Dziecięcego w Zakopanem z rozpo 
znaniem spondylitis tbe cum paraplegia do Klini- 
ki Chorób Wewn. U. J. celem przeprowadzenia 
leczenia Nitrogranulogenem, u jednego dziecka 
znajdującego się w bardzo złym stanie ogólnym, 
cierpiącego nadto z powodu atonieznych odleżyn 
i gruźlicy nerek w ciągu 14 dni porażenia bardzo 
wydatnie się zmniejszyły, podczas gdy u drugie- 
go, które bylo w znacznie lepszym ogólnym sta- 
nie poprawa neurologiczna byla bardzo mała. Na- 
tomiast ogólny stan wydatnie polepszył się 
i zamknęły się przetoki, trwające 10 miesiecy. 

O szybkim ustąpieniu porażeń w przebiegu gru- 
źlicey kręgosłupa, trwających 6 miesiecy, doniósł 
nam również dr P a pli û s k і, z Kliniki Chi- 
rurgicznej U. С 8. w Lublinie. 

Spostrzesaliśmy, że ustępowaniu porażeń towa- 
rzyszą niekiedy inne, co prawda mniej dostrzega|- 
ne, zjawiska zdrowienia. Chociaż bywają też przy- 
padki, jak nam doniósł dr Szymański ze 
Szpitala Powiatowego w Łęczycy, w których — 
mimo ustąpienia porażeń — chory po miesiącu 
zmarł wśród objawów gruźliczego zapalenia opon 
mózgowych. 

Na marginesie tego przypadku zastanawialiś- 
my się, czy rozsianie sprawy gruźliczej można wią: 
жаб z zastosowaniem Nitrogranulogenu. Ponieważ 
jednak znane są przypadki, że w przebiegu gru 
licy kostnej, nawet leczonej streptomycyną, może 
wystąpić krwiopochodny wysiew, nie wiążemy 
z zastosowaniem Nitrogranulogenu niepomyślne- 
go zejścia w omówionym przypadku Bernard 
Е. Padovani і Lotte (19) przytaczają 
w swej pracy chorego na gruźlicę kości, który mi- 
mo zastosowania 197 g streptomycyny zmarł na za- 
palenie gruźlicze opon mózgowych i to w okresie 
gdy sprawa miejscowa wydatnie się poprawiła. 

Podkreślamy, że u żadnego chorego nie uzyska- 
liśmy zupełnego klinicznego cofniecia obiawów 
.porażennych, lecz jedynie u 8 na 14 leczonych spo- 
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strzegaliśmy wybitną poprawę. Jeśli uwzględni 
się, że i tych ośmiu, ocenionych przez specjali- 
stów jako „stany beznadziejne”, w ciągu kilkunas- 
tu dni odzyskało sprawność kończyn, to 05190" 
nięcie nasze jest godne uwagi. Jeśli u reszty cho’ 
rych nie powiodło się całkowicie przywrócić spraw- 
ności kończyn, to już możność opanowania przez 
nas czynności porażonych zwieraczy jest osiąg- 
nięciem o dużej praktycznej wartości. 

Z 18 przypadków gruźliczego zapalenia opon, 
w których w toku leczenia streptomycyną wystą- 
piły porażenia, w dziewięciu spostrzegliśmy 
ustępowanie porażeń już w okresie od 2—7 dni od 
chwili zakończenia cyklu wstrzykiwań. U ezwor 
ga dzieci nie osiągnęliśmy wyniku leczniczego. 
Spostrzegaliśmy też, że Nitrogranulogen nie za- 
pobiega wystąpieniu porażeń. Odnosimy również 
wrażenie, że ustępowanie porażeń pod wpływem 
działania Nitrogranulogenu jest niezależne od 
ciężkości zasadniczego schorzenia, lecz raczej od 
stanu tkanki nerwowej. Widzieliśmy, jak ustępo- 
wały porażenia u dzieci znajdujących się w okre- 
sie preagonalnym, podczas gdy nie spostrzega” 
liśmy poprawy u pewnych dzieci, znajdujągych 
się w dobrym stanie ogólnym. Kobierska 
i Sumińska. w Klinice Pediatrycznej prof. 
Michałowicza w Warszawie (12) spostrzegly rów- 
nież w 6 przypadkach ustąpienie porażeń. W dwu 
z tych przypadków porażenia ustąpiły już w cią- 
gu 24 godzin po zastosowaniu jednorazowego 
wstrzyknięcia po 0.01 mg na 1 kg wagi ciała. Jed- 
no z sześciorga dzieci — mimo ustąpienia porażeń 
i ogólnej poprawy -— zmarło. Warto podnieść, że 
u dwojga dzieci — w ciągu kilku dni po zastoso” 
waniu leku — ustąpiły również długo trwające 
gruźlicze owrzodzenia skóry. 

Wpływ Nitrogranulogenu na gruźlicę opon móz- 
gowo rdzeniowych  leezoną streptomycyną ba- 
damy wspólnie z zespołem pracowników Kliniki 
Pediatrycznej U. J., spodziewając się, że poznane 
przez nas resorbcyjne działanie iperytu azotowe” 
go wywrze — być może — pomyślny wpływ, zapo- 
biegając wystapieniu późnych niekorzystnych 
objawów, jak np. wodogłowia. 


Wyniki tych badań będą tematem osobnego do- 
niesienia. 

W przebiegu porażeń nerwów czaszkowych 
i obwodowych, opornych na leczenie salieylatami 
i elektryzacją, spostrzegaliśmy szybką i wybitną 
poprawę w 4 przypadkach. 

W nio s К i: Ustępowanie porażeń zaznacza 
się już po 24 godzinach po zastosowaniu leku. 
Przebieg ustępowania jest początkowo bardzo 
szybki, po czym ulega zwolnieniu. Powtórny cykl 
wstrzykiwań znów przyspiesza ustępowanie obja- 
wów porażennych, które dochodzi jedynie do pew- 
nych granie, na których zatrzymuje się popra- 
wa. 

Ustępowanie objawów porażennych nie zawsze 
postępuje równolegle Z ustępowaniem innych 
objawów chorobowych. Dowodzą tego chorzy, 
którzy umierają mimo szybkiego ustąpienia po- 
rażeń, 


пт. 


Niedowłady i porażenia 
w następstwie krwotoków 
mózgowych. 


Nitrogranulogen zastosowaliśmy w sześciu przy” 
padkach potowiczuego porażenia. Z tych chorych 
5 przekroczyło бо. rok życia. U czterech sprawa 
chorobowa trwała ponad rok. 

U jednego z chorych Z. 85. lat 42, inżyniera, 
wystąpił udar mózgowy z zupełnym lewostron- 
nym porażeniem na 3 miesiące przed przyjęciem 
do Kliniki. W wyniku stosowania Nitrogranulo 
genu stwierdziliśmy szybkie ustępowanie pora- 
żeń już po drugim wstrzyknięciu tego leku Wy- 
raźna poprawa postępowała szybko, po czym — 
w 10. dniu po zakończeniu cyklu leczenia — pozo- 
stały jedynie wyraźne niedowłady, które zmniej- 
szyły się znów po zastosowaniu następnej serii 
Nitrogranulogenu. Chory pe 8-tygodniowym po- 
bycie w Klinice wykonuje już próby chodzenia. 

Niezwykle szybkie ustąpienie objawów porażen 
nych spostrzegaliśmy u 65-letniego T. H., inżynie- 
ra, u którego — na skutek wybroczyn w moście 
Varola — wśród typowego zespołu wystąpiły po- 
rażenia podniebienia miękkiego. W trzecim dniu, 
w ezasie bardzo ciężkiego stanu chorego, gdy roz 
winęło się już prawostronne zapalenie płue za- 
chłystowe, zdecydowaliśmy się podać 1/: mg Nitro- 
stanulogenu. Po 12 godzinach objawy porażenne 
zmniejszyły się tak wybitnie, że chory mógł 
Sprawnie połykać pokarmy. Równocześnie popra- 
Wił się stan ogólny do tego stopnia, że chory — 
uprzednio na wpół przytomny — ożywił się wy- 
raźnie, okazując zainteresowanie otoczeniem. 
w dwa dni potem następny krwotok położył kres 
Jego życiu. 

W dalszych dziewięciu przypadkach, w których 
porażenia trwały ponad rok, zaznaczyło się jedy- 
nie nieznaczne zmniejszenie napięcia mięśniowe- 
80 oraz pojawiły się pewne ruchy. 
| Wn i oski: W świeżych przypadkach pora- 
żeń i niedowładów powstałych w następstwie wy- 


lewów krwawych w obrębie mózgu spostrzegaliś- 
my — bezpośrednio po zastosowaniu Nitrogranu- 
logenu — wybitnie szybkie ustępowanie porażeń. 

W diugotrwalych sprawach chorobowych wpływ 
Nitrogranulogenu na ustępowanie porażeń był je- 
dynie nieznaczny. 

Lek ten, jak się zdaje, nie zapobiega występo 
waniu powtórnych wybroczyn. 


IV. 


Niedowłady kurczowe w prze. 
biegu schorzeń narządów ruchu 
opornych na leczenie. 


W rozdziale tym omawiamy chorych cierpiących 
z powodu schorzenia korzonków nerwowych natu- 
ry kiłowej (meningo-radiculitis luetica) powikła: 
nego zmianami stawowymi o charakterze zwy- 
rodunieniowym oraz chorych ze spondylarthritis 
ankylopoetiea i polyarthritis chronica primaria, 
opornych na wszelkie dotychczas stosowane spo- 
soby leczenia. 

Na wstępie przedstawiamy w skrócie historię 
choroby osoby, pozostającej w leczeniu Oddziału 
VI Szpitala św. Łazarza w Krakowie od 6 lat, 
z powodu kiłowego zapalenia korzonków nerwo 
wych i swoistego zapalenia stawów. Jakkolwiek 
istnieją pewne luki w badaniach i spostrzega- 
niu klinicznym zdecydowaliśmy sie przedstawić 
przebieg choroby ze względu na nieoczekiwany 
і niecodzienny wynik leczniczy. 

Chora W. A. lat 57, L. prot. 33/49. Do szpitala 
przybyła 18. V. 1948 r. z powodu niedowładów 
kończyn dolnych, z wybitnymi przykurczami. Cho. 
roba rozpoczęła się na 6 miesiecy przed zgłosze- 
niem się chorej do szpitala bólami kończyn йо! 
nych i stopniowo nasilającymi się przykurczami, 
uniemożliwiającymi poruszanie się, 

W dniu przyjęcia stwierdzono przykurcze 
w stawach biodrowych i kolanowych. Ruchy bier- 
ne wywoływały dotkliwy ból w stawach. Rucho. 
mość kręgosłupa wyraźnie ograniczona. 

Po stwierdzeniu dodatnich odezynów serolo 
gicznych we krwi i w płynie mózgowo-rdzenio- 
wym, przemawiających za kilą, przeprowadzono 
leczenie zimnicą i następnie leczenie swoiste po 
którym ustąpiły zmiany serologiczne, zaś: przy- 
kurcze — mimo leczenia fizycznego i farmakolo- 
gicznego — nasiliły się, kończyny maksymalnie 
zgięte w kolanach tak, że chora dotykala piętami 
pośladków; równocześnie wystąpiło kabląkowate 
wygięcie kręgoslupa, Próbowano wyprostowania 
w narkozie, zastosowano wyciąg — wszystko bez 
wyraźniejszej poprawy. W lutym 1949 r., w okre- 
sie bardzo silnych bólów, otrzymała chora 10 za. 
strzyków Nitrogranulogenu a 1 mg każdy. Już po 
6 wstrzyknięciu bóle — jak podaje chora — ustą- 
piły zupełnie i nie powtórzyły sie do tej pory, tj. 
w ciągu 6 miesięcy, Po zakończeniu cyklu wstrzy* 
kiwań chora oświadczyła, że „spinanie* w plecach 
wyraźnie się zmniejszyło. Od tej pory zaczęla wy- 
konywać ruchy w stawach biodrowych i kolano- 
wych, jakieh nie spostrzegano u niej w ciągu 


101 


6-letniego pobytu w szpitalu. Chora otrzymała 
jeszcze 3 dalsze serie Nitrogranulogenu w odstę: 
‚ pach 4-tygodniowych. Po każdej serii zaznaczała 
się poprawa. 

Obecnie chora swobodnie siada, a opierając się 
na rękach próbuje chodzić. Nogi prostuje w ko 
lanach od 160 do 170”. Wykonuje wszystkie czynne 
ruchy o tyle, o ile pozwalają przykurcze. 

Dalsze przypadki z tej grupy przedstawiamy 
tabelarycznie. 


А гез d- па posiedzeniu Towarzystwa Neurolo 
gicznego dnia 8, IV. 1949 r. przedstawił przypa.- 
dek zatrucia alkoholem metylowym, w którym po 
zastosowaniu Nitrogranulogenu bystrość wzroku 
poprawiła się w ciągu kilkunastu dni z 6/60 do 
6/16. . 
U szeregu chorych, których opiszemy w osob- 
nym doniesieniu, stwierdzaliśmy — u jednych po- 
wrót poczucia światła, u innych poprawę pola 
widzenia, natomiast u żadnego z naszych chorych 


Tablica С 


А ы Wynik leczenia 

Ilość Czas = 
Rozpoznanie leczo- obserw. poprawa Nawrót 

nych w mies. = = = 

wylecz. duża średnia mała brak 
Meningo-radiculitis 
luetica 1 6 0 1 0 0 0 0 
Spondyloarthritis 
ankylopoetica 6 2—5 0 3 1 2 0 2 
Polyarthritis 
chronica primaria 4 2—5 0 1 2 1 0 2 
Razem 11 0 5 3 3 0 4 


Z zestawienia tego wynika, że na jedenastu cho- 
rych spostrzeżono wybitną poprawę w 5 przypad- 
kach, średnią poprawę w 8 i małą poprawę row- 
nież w 3 przypadkach. 

U chorych tej grupy zwracaliśmy również uwa 
gę na zachowanie się bólów i usztywnień w sta- 
wach zarówno kończyn, jak i kręgosłupa. Wszys- 
cy chorzy leczeni Nitrogranulogenem zgodnie 
podkreślają zmniejszenie się nasilenia bólów 
1 większą ruchomość chorych stawów. Najkrótszy 
okres bezbólowy trwał 10 dni, przy czym zazna- 
czamy, że mamy w obserwacji chorych, u których 
bóie ро pierwszej serii ustąpiły zupełnie i dotąd 
się nie powtórzyły. 

Wpływ Nitrogranulogenu na zmiany stawowe 
będzie tematem osobnego doniesienia. 

W nio ski: 1) Nitrogranulogen zmniejsza 
stany napięcia kurezowego mięśni i tym samym 
zmniejsza niedowłady spastyczne. 

2) W zakresie przewlekłych, zniekształcających 
chorób stawowych działa przeciwbólowo i uspraw* 
nia ruchomość stawów. 


М 


Niedowłady i porażenia 
w chorobie Heine-Medina. 
Stosowaliśmy Nitrogranulogen w trzech przy- 
padkach porażeń po zapaleniu rogów przednich 
rdzenia. Do podjęcia tych prób zachęciły nas 
pewne korzystne wyniki spostrzegane wspólnie 
z prof Wilezkiem w Klinice Okulistycznej 
U. J.orazzprym. Musiałem i dr Kle: 
m ań ską na Oddziele Okulistycznym Szpitala 
św. Łazarza w Krakowie (20). Stwierdziliśmy że 
pod wpływem Nitrogranulogenu zachodziła pew- 
na poprawa w przypadku ślepoty, o klinicznym 
obrazie zaniku nerwu wzrokowego. Również dr 
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| kolejności, 


nie spostrzegaliśmy zupełnego wyleczenia, lecz je- 
dynie poprawe, która występowała w tej samej 
w jakiej ustępowały porażenia, to 
znaczy w 24 godziny do 8 dni od zakończenia serii 
wstrzykiwań Nitrogranulogenu. 

Te pewne wyniki lecznicze uzyskane w stanach 
zaniku nerwu wzrokowego, których nie udawało 
się osiągnąć żadnymi z dotychczasowych sposo- 
bów leczenia, zachęciły nas do wypróbowania ipe- 
rytu azotowego w nieodwracalnym anatomicznym 
uszkodzeniu części ruchowej układu nerwowego, 
jakie zachodzi w chorobie Heine-Medina. 

Pierwszy chory, to chłopiec Z. Т. lat 17, z zawo- 
du uczeń (Nr prot. 44/49 Oddziału VI Szpitala 
św, Łazarza w Krakowie), który po przebytym 
ostrym stanie choroby w listopadzie 1948 r. znalazł 
się w szpitalu. W kwietniu 1949 r. otrzymał 8 mg 
Niitrogranulogenu: w 5 dni potem stwierdzono 
w łydce pojawienie się nowych ruchów. 

W drugim przypadku u 17-letniej M. B., która 
przed 6 laty przeszła ostry stan schorzenia, w 6. 
dniu po zastosowaniu 4 mg Nitrogranulogenu wy- 
stąpiło wyraźne, chociaż nieznaczne, nasilenie 
istniejących już ruchów. 

Trzecia chora, Ś. A. lat 5, ostry okres gorączko- 
wy przebyła w lipcu 1947 r.; po zastosowaniu 4 mg 
Nitrogranulogenu wystąpiło nasilenie już istnie: 
jących ruchów oraz ślady nowych ruchów w łyd- 
ce nóżki lewej. 

Те wstępne spostrzeżenia będą oczywiście tema- 
tem dalszego rozpracowania tego zagadnienia. 

W nios ki. W trzech przypadkach porażeń 
po przebytej chorobie Heine-Medina Nitrogranu- 
logen spowodował powstanie nowych oraz wzmo” 
żenie dawnych ruchów, 

Zagadnienie to jest tematem dalszej pracy. 


УІ. 


Niedowłady i porażenia 
w przebiegu stwardnienia 
rozsianego. 


W dziewieciu przypadkach stwardnienia roz- 
sianego nie spostrzegaliśmy żadnej przedmioto- 
wej poprawy Pięciu chorych podało jedynie pod- 
miotową poprawę i jeden nasilenie bólów. 


VII. 


Niedowłady i porażenia w prze- 
biegu choroby nowotworowej. 


Spostrzegane przez nas wyniki lecznicze, uzy- 
skane pod wpływem stosowania Nitrogranuloge- 
nu w 25 przypadkach schorzeń nowotworowych, 
przedstawiamy w poniższym zestawieniu. 


W поз Е 1: lperyt azotowy w postaci prze- 
tworu krajowego Nitrogranulogen 
zdaje się nie dzialać — w dawkach stosowanych 
u ludzi — antymitotycznie, lecz przeciwzapalnie. 
Dlatego to spostrzega się przejściową remisję ро- 
legającą na usunięciu bólów, niedowładów i pora- 
żeń w przebiegu choroby nowotworowej. 

Spostrzeżenie to otwiera nowe drogi do sprzę 
żonego leczenia nowotworów iperytem azotowym 
i energią promienistą. Zmniejszenie przekrwienia 
w otoczeniu nowotworu ułatwi — być może -- 
wnikniecie promieni Roentgena do komórki no- 
wotworowej. 

Czy tę przeciwzapalną właściwość posiadają 
w równej mierze nasz krajowy przetwór (Nitro- 
granulogen), eo i amerykański (Nitrogen Mu- 
stard) odpowiedzą dalsze, porównawcze badania. 


Tablica D 
Ilość Czas Wynik leczenia 
Rozpoznanie leczo- obserw. wylecz. duża średnia mała brak Nawrót 
nych w mies. popr. poprawa popr. popr. 
Dolores in decursu 
neopl. malign. 13 3—6 0 5 5 4 4 13 
Paresis et paralysis 
in decursu neopl. malig. 12 2— 6 0 0 4 3 5 12 
Razem: 25 0 0 б Gi 9 25 
==360/0 ==28%9 ==388%% ==100%/ 
Nasze empiryczne spostrzeżenia, dotyczące dzia- VIIL. 


łania przeciwbólowego oraz działania przyspie- 
szającego ustępowanie porażeń i niedowładów, 
pokrywają się w zupełności z badaniami amery- 
kańskich autorów (1). Stwierdzają oni tak, jak 
i my, pewną nieznaczną poprawę, której czas 
trwania nie przekracza 6 tygodni. Różnimy się od 
nich jedynie sposobem tłumaczenia tych zjawisk. 
Podczas gdy amerykańscy badacze tłumaczą 
remisję niszczeniem samej komórki nowotwo- 
rowej przez iperyt azotowy, podobnie jak pod 
działaniem energii promienistej, my tłumaczy- 
my tę remisję wpływem iperytu azotowego 
na otoczenie i podścielisko nowotworu. 


Wysnuwamy z tego wniosek, że leczniczy wpływ 
iperytu azotowego polega na przyspieszaniu ustę- 
bowania wysięku, który jest jedną z przyczyn 
przykrych objawów chorobowych, towarzyszących 
zarówno nowotworom, jak i szeregowi chorób na- 
tury zakaźnej czy urazowej. Gdy czynnik pato- 
genetyczny zostanie opanowany, osiągamy wyle 
czenie; w przeciwnym wypadku widzimy nawrót 
wysięku a wraz z nim innych objawów zapalenia. 
Dlatego, naszym zdaniem, na leczenie iperytem 
azotowym oddziaływują korzystnie tylko nowo- 
twory, którym towarzyszy znaczny odczyn zapal- 
ny i że remisja w tym schorzeniu jest przejścio. 
wa, podezas gdy w innych zapalnych stanach cho 
robowych jest czasem trwała. 


РІаѕаж іса. 


W leczeniu pląsawicy (chorea minor s. Syden 
hama) stosowaliśmy Nitrogranulogen u 12 cho- 
rych i uzyskaliśmy następujące wyniki: 


llość Wynik lec zenia nawrót 
leczo- wylecz. poprawa brak 
nych duża średnia mała popr. 

12 0 4 7 0 1 0 


ПОНЕ Pa MME) „ ‚= А 
Czas obserwacji wynosi 1 do 4 miesiecy. 
5 Omówienie wyników. 

W wyniku naszych spostrzeżeń stwierdziliśmy, 
że Nitrogranulogen wywiera niewątpliwie wpływ 
przeciwbólowy tak w schorzeniach nerwów obwo- 
dowych, w półpaścu, jak i w przewlekłych scho- 
rzeniach stawów. Nadto wpływa lecząco na obja“ 
wy chorobowe towarzyszące uszkodzeniu nerwów, 
zmniejszając przeczulice, gojąc owrzodzenia tro- 
ficzne. Zjawiskom tym towarzyszy poprawa ogól- 
nego stanu chorych. Szczególnie godny podkreś- 
lenia jest wpływ iperytu azotowego przyspiesza” 
jący ustępowanie porażeń obwodowych i ośrod- 
kowych. Objawy te zaczynają ustępować w okre- 
sie od 24 godzin do 8 dni po zakończeniu cyklu 
wstrzykiwań Porażenia wybitnie się zmniejszają, 
lecz rzadko kiedy ustępują bez śladu. (Czy tę właś- 
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ciwość Nitrogranulogenu posiadają również inne 
przetwory iperytu azotowego, okażą dalsze bada- 
nia porównawcze). 

Jest godne uwagi, że tak ustępowanie bólów, 
jak i porażeń odbywa się w tym samym Czasie, 
niezależnie od etiologii schorzenia, o ile oczywiś- 
cie zachowana jest ciąglość tkanki nerwowej, 
а schorzenie ma charakter zapalny. Tę samą dyna- 
mike ustępowania porażeń widzimy tak w gruźli- 
czym zapałeniu opon mózgowo-rdzeniowych. jak 
w gruźlicy kręgosłupa i wreszcie w chorobie nowo- 
tworowej. Dowodzi to, że wpływ iperytu azotowe- 
go Jest nieswoisty i polega na uruchomianiu po- 
dobnych leczniczych mechanizmów w zakresie roz- 
umaitych schorzeń zapalnych. 


Wśród poznanych przez nas farmakodynamie: 
nych wiaściwości iperytu azotowego podureślii 
jeden z nas (Aleksandrowicz) szczególny 
„tropizm“ do zapalnie zmienionych tkanek. Wy- 
woiuje on w nich dzialanie resorbcyjne, stanowią: 
ce jedno z ogniw działania przeciwzapalnego. 
Wsysając się, wysięk zapalny zmmiejsza prawdo. 
podobnie ucisk na cylindry osiowe, usprawniając 
ich upośledzone przewodnictwo. Tym tlumaczy 
my nasze wyniki lecznicze, które zależne bedą od 
zachowania się anatomicznej ciągłości tkanki 
nerwowej. 

[en wpływ resorbcyjny i jego dynamika zosta- 
ła przez nas dostrzeżona już przedtem w zapale- 
niu wysiękowym — na dużych przestrzeniach (13) 
— opłucnej i otrzewnej oraz na małych przestrze. 
niach — w chorobach zapalnych narządu wzro” 
ku (20). I również w tych przypadkach cofanie 
się objawów zapalnych występowało wedle kolej- 
ności przedstawionej w zakresie chorób nerwów. 

Nie wszystkie jednak dostrzeżone zjawiska uste- 
powania porażeń można wiązać z resorbcyjnyjm 
dziaianiem iperytu azotowego. Widzieliśmy nie- 
wątpliwie korzystny wpływ tego związku na sta: 
ny chorobowe tkanki nerwowej o nieodwracal 
nych anatomicznych zmianach, jak atrophia uervi 
optici i porażenia po chorobie Heine-Medina. 
Chociaż te korzystne zmiany były jedynie nie. 
znaczne, trudno poprawę w tych stanach Ната 
czyć tylko przeciwzapalnym działaniem iperytu 
azotowego. 

Przypuszczamy, że zachodzi tu stwierdzony 
przez Boy lan da wpływ iperytów azoto- 
wych w szczególności ich di-benzylowej po- 
chodnej -- na pobudzanie tkanki nerwowej. Mówi 
on, że „it has a local irritant aetion and a central 
excitatory effect“. Być może, że ta stwierdzona 
przez Boylan da właściwość odgrywa rolę 
wspomagającą ustepowanie porażeń. 

Nie wdając się w tym miejscu w glębszą analizę 
mechanizmu działania iperytu azotowego na przy: 
spieszenie ustępowania porażeń, ograniczyliśmy 
się wyłącznie do podania kilkudziesięciu spostrze- 
żeń klinicznych, które zdają się otwierać nowe 
możliwości lecznicze schorzeń ukladu nerwowego, 
opornych dotąd na inne sposoby leczenia. Istotną 
wartość tej metody okaże przyszłość. 
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Dr med. Kazimierz SKOWROŃSKI Lublin 
Przypadek ciąży jajnikowej 
(Z Kliniki Ginekologieczno-Położniczej Uniwersytetu 


M. С. 8. w Lublinie. 
Kierownik: Prof, dr med. St. Liebhart) 


W 1899 r. na Kongresie w Amsterdamie Kata- 
rzyna van Tussenbrock swą znakomitą 
pracą opartą na precyzyjnych badaniach mikro- 
skopowych dowiodła możliwości powstawania 
pierwotnej ciąży jajnikowej, Według niektórych 
obliczeń amerykańskich (N. Paul Isbell and 
W. Benjamin Baco n, Brookline, Mass. From 
the Department of Pathology Harvard Medical 
School and the Free Hospital for Women) ciąża 
jajnikowa zdarza się raz na 25000 przypadków 
ciąży normalnej oraz stanowi 0,7%—ł,7% wszyst: 
kich przypadków ciąży pozamacicznej. Klink, 
Danforth, Evenston, Curtis iinni 
twierdzą, że ciąża jajnikowa nie jest wcale tak 
rzadkim zjawiskiem jakby się to na pozór wyda- 
wać mogło i w wielu przypadkach wszelkich 
krwawych uszkodzeń jajnika, jak np. w przypad. 
kach krwotoków z pękniętych pęcherzyków Graa- 
fa, krwotoków z ciałka żóltego oraz w wielu przy” 
padkach tzw. czekoladowych torbieli jajnika, bar- 
dzo dokładne seryjne badania mikroskopowe 
skrzepów krwi i okolicy uszkodzonego jajnika wy- 
kazaly obecność w nich elementów ciążowych, 
które przemawiały za istnieniem pierwotnej ciąży 


jajnikowej. Mimo że pierwotna ciąża jajnikowa 
należy do stosunkowo rzadkich zjawisk, to jednak 
juz w 1921 rr Bewing znajduje w piśmiennie- 
twie 100 przypadków ciąży jajnikowej i to w róż 
nych okresach rozwoju. Keller podaje 200 
przypadków ciąży jajnikowej wewnątrzpęcherzy- 
kowej, Kling zaś podaje 20 przypadków ciąży 
jajnikowej powierzchownej prawdziwej. Meyer 
cpisuje obustronną ciążę jajnikową, Be r n- 
hard podaje przypadek ciąży jajnikowej u ko- 
biety po wykonanej u niej sterylizacji. 

Ogólnie przyjęto możliwość powstawania dwóch 
rodzajów ciąży jajnikowej: a) ciąża jajnikowa 
powierzchowna, b) ciąża jajnikowa wewnątrzpe” 
cherzykowa. 

ad a) Pierwotna ciąża jajnikowa powierzehow- 
na powstaje wówczas, jeżeli pierwotne zagnież. 
dżenie i rozwój zaplodnionego jajka nastąpiło na 
powierzchni jajnika. W przypadkach ciąży jajni- 
kowej powierzchownej w worku płodowym nie 
zuajdziemy nigdy. ciałka żóltego. Pierwotnej cią: 
ży jajnikowej powierzchownej, nie należy mylić 
z pierwotną ciążą brzuszną, która ma swoją sie- 
dzibę w najbliższym sąsiedztwie przydatków np. 
na tylnej blaszce więzadła szerokiego (przypadek 
Rosnera) albo w większej odległości np. sieci 
(przypadek C zy Ze wic 2a). 

ad b) Pierwotna ciąża jajnikowa wewnątrzpę- 
cherzykowa powstaje wtedy, jeżeli po pęknięciu 
pęcherzyka Graala nie nastąpiło jajeczkowanie 
a zaplodnione jajko zagnieździło się wewnątrz pe- 
cherzyka. W przypadkach ciąży jajnikowej wew- 
nątrzpęcherzykowej nie znajdziemy cialka żółte- 
80 w worku płodowym tylko wtedy, jeżeli zapłod. 
nione jajko zagnieździło się na dnie pęcherzyka 
w obrębie ciałka żóltego, które pod uciskiem roz- 
wijającego się jaja płodowego zostało zniszczone. 
Sposób powstawania ciąży jajnikowej wyjaśnia 
Już Strassmann w swej pracy „O anato- 
mii fizjologicznego pekniecia pecherzyka Graafa“ 
(А. f, Gyn. 1923, CXIX, s. 168—206). 

Jak wiadomo, przy normalnym wzroście i doj- 
Izewaniu pęcherzyka Graata cumulus ovigerus 
brzez jednostronne miejscowe wzmożone bujanie 
warstwy ziarnistej coraz bardziej przesuwa się ku 
bowierzchni jajnika i tuż przed pęknięciem ре- 
cherzyka z reguly znajduje się w pobliżu stigma. 
Pecherzyk Graala peka na szezycie w punkcie 
„ө; zbliżonym do powierzchni jajnika, 
Ку a zaniku ściany pęcherzyka, powstałego 
разбое 2001 па skutek ciśnienia wewnątrz- 

Zw owego. Jajko, znajdujące się w pobliżu 
miejsca pęknięcia (stigma) porwane prądem wy- 
ply Wającego pod ciśnieniem płynu znajdującego 
Jajko Se zostaje uniesione na zewnątrz. 
być PA znajduje się w miejscu, w którym 

- . podczas pęknięcia pęcherzyka, nie 
zostaje Wyrzucone przez vis a tergo, a pozostające 
M pęcherzyku może być zapłodnione. Zapłodnione 
saa = BB RU pęcherzyku zagnieździć się 
боол a jego punktach: albo na ścianach 

; a pęcherzyka — bliżej powierzchni jaj- 
піка albo na jego dnie. Jeżeli dalszy rozwój wew- 


nątrzpęcherzżykowej ciąży postępuje w gląb jaj 
nika, to zagnieżdźżone jajo płodowe znajduje wte 
dy dobrze unaczynione podłoże i korzystne wa- 
runki do dalszego rozwoju. Szczególnie pomyślne 
warunki rozwoju powstają wówczas, kiedy za. 
gnieżdżone na dnie pęcherzyka jajo płodowe drą- 
ży w kierunku hilus ovarii, mesoovarium, a na- 
stępnie do wolnej przestrzeni między blaszki wię- 
zadła szerokiego. W tych warunkach ciąża јајпі- 
Козуга moze osiągnąć nawet pelny rozwój (Е o s- 
sati Malinowski, Lichtenstein). 
W piśmiennictwie znaleźć można 38 opisanych 
przypadków ciąży jajnikowej donoszonej, mimo 
ze taka postać ciąży należy do bardzo rzadkich 
zjawisk. W przypadkach ciąży jajnikowej wew 
nątrzpęcherzykowej, w których jajo płodowe usa: 
dowiło się w pobliżu powierzchni jajnika a w któ. 
rych dalszy kierunek rozwoju jest odśrodkowy, 
zazwyczaj szybko następuje zniszczenie jaja pło- 
dowego gdyż trotoblast w krótkim czasie prze- 
zera cienką warstwę tkanki jajnikowej. Pęknięcie 
worka płodowego i wylewy krwawe przerywają 
zazwyczaj dalszy rozwój ciąży. 

Jaja płodowe zagnieżdżone na dnie pęcherzyka 
Graala mają tym korzystniejsze warunki rozwo: 
Ju, im bliżej hilus ovarii leży pęcherzyk Graafa, 
którego jajko zostalo zapłodnione. Przy wewnątrz- 
pęcherzykowym wszczepieniu się jaja płodojwe- 
go ciałko żółte nie zawsze możemy znaleźć w wor 
ku plodowym a brak ciałka żółtego świadezyć 
nawet może, że w tych przypadkach mamy zawsze 
ciążę wewnątrzpęcherzykową z tym zastrzeżeniem, 
że jajo płodowe zagnieździło się wówczas w pod- 
stawowej części pęcherzyka Graafa. 

W przypadkach ciąży jajnikowej powierzchow- 
nej następuje wyrzucenie zapłodnionego jajka 
z pęcherzyka Graala a na skutek niemożności 
wędrówki tegoż jaja przez jajowód zagnieżdża się 
ono na powierzchni tego samego albo nawet dru- 
giego jajnika. Tak, jak dła wszystkich postaci 
ciąży ektopicznej, tak samo dla ciąży jajnikowej 
krytycznym okresem jest zazwyczaj okres dwu- 
miesięczny. Najczęściej w tym czasie następuje 
obumarcie ciąży. We wszystkich przypadkach 
ciąży pozamacicznej jajo płodowe nie znajduje 
tych idealnych warunków do pelnego rozwoju, 
jakie stwarza mu trzon macicy a niszczące dzia- 
łanie nabłonka kosmówkowego aż do czasu zu. 
pelnego wykształcenia się normalnego łożyska 
tylko w bardzo wyjątkowych warunkach może 
odbywać się bezkarnie w takich narządach, jak 
np. jajowód albo jajnik. 

Wedlug W er tha ciążę jajnikową można 
stwierdzić dopiero wówczas, jeżeli: a) worek pło- 
dowy pochodzi z jednego z przydatków, b) jeżeli 
апі jajwód ani strzępki (fimbrie) nie biorą udzia 
łu w utworzeniu worka płodowego, e) jeżeli nie 
mamy do czynienią z ciążą w jajowodzie dodat- 
kowym i d) jeżeli worek płodowy utworzony jest 
tylko przez jajnik. 

Zdarzyło mi się operować przypadek ciąży jaj. 
nikowej, który spełnia wszystkie warunki wyma- 
gane przez Wertha. 
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Û czerwca 1948 г. zgłosiła się na Oddział Chorób 
Kobiecych 36letnia kobieta z powodu bólów brzu- 
cha. Wywiady: rodzila 4 razy, porody samorodne, 
okresy połogowe bezgorączkowe. Nie roniła. Ža- 
dnych poważniejszych chorób nie przechodzila. 
Miesiączki zawsze regularne, trwające 4—5 dni, 
średnio obfite, niebolesne. Ostatnia miesiączka 
w pierwszych dniach stycznia 1948 r. Od połowy 
lutego co dwa tygodnie występowały napady 
„kolki nerkowej”, trwające po kilka godzin. Na- 
padom tym towarzyszyło zawsze skąpe krwawie- 
nie z pochwy. W końcu drugiej połowy maja wy: 
stąpiły nagle gwałtowne bóle brzucha ж omdle- 
niem oraz obfite krwawienie z pochwy. Chorą 
przewieziono do jednego ze szpitali prowiucjonał 
nych, w którym stosowano naprzód środki dla 
utrzymania ciąży a wobec utrzymującego się 
krwawienia podano środki poronne. Po zastoso 
waniu środków poronnych krwawienie ustąpilo 
i pozostało tylko bardzo skąpe plamienie, wresz 
cie i to ustąpiło. Chora po kilku dniach wróciła 
do domu w tym przeświadczeniu, że ciąża utrzy- 
mała się. 

Ostatnio bóle w jamie brzusznej staly się bar- 
dzo dokuczliwe a chora czuje się bardzo osłabio- 
na. Przy badaniu stwierdza sie: dość znaczną bla- 
dość skóry, ciepłota ciała 37,20, tętno 90/min., mia- 
rowe, łatwo uciskalne. Narządy klatki piersiowej 
bez zmian. Jame brzuszną wypełnia guz sięgają 
cy na 3 palce poprzeczne ponad pępek. Guz scho- 
dzi do miednicy. Od góry guz przedzielony gle: 
bokim wrębem jakby na dwie części, prawą wiek- 
szą i lewą mniejszą. Granice guza niewyraźne, roz- 
lane. Guz o powierzchni nierównej, miejscami 
mniej lub bardziej twardy. Wypuk nad guzem 
stłumiony, chełbotania nie stwierdza się. Tętna 
płodu nie wysłuchuje się. Guz nieruchomy, boles- 
ny przy obmacywaniu. Badanie ginekologiczne: 
pochwa szeroka, w pochwie skąpa wydzielina ko- 
loru jasno-szarego, część pochwowa macicy, jak 
u wieloródki, nie odpowiada jednak ani zabarwie- 
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niem ani konsystencją macicy ciężarnej. Szyjka 
zamknieta. Trzon macicy nie daje sie wyodrębnić 
z calości guza wypełniającego miednicę i jamę 
brzuszną. Opad czerwonych ciałek według We 
stergrena 64 mm po 1 godzinie i 102 mm po 2 go 
dzinach. Hemoglobina 56%, leukocytoza 7,800, 


mocz prawidłowy. Rentgenogram jamy brzusznej 
wykazuje w obrebie lewej mniejszej części guza 
wielkości 


obeeność płodu około 5. miesięcy. Ze 


względu na częste bóle w jamie brzusznej nie 
wykonałem ani hysterosalpingografii ani kontro- 
li jamy macicy. Rozpoznanie: ciąża zewnaątrzma- 
ciczna. 12 czerwca w znieczuleniu ledźwiowym 
(регсаіпа) po otwarciu jamy brzusznej z cięcia 
podlużnego w linii środkowej znaleziono: starą 
płynną krew pokrywającą całą zawartość jamy 
brzusznej, długi fartuch sieci w zrostach z przed- 
nią ścianą brzucha schodzi nisko do miednicy ma 
łej. Po zwolnieniu zrostów i częściowym wycięciu 
sieci odsłonięto petle jelit, pokrywające krwawą 
masę skrzepów i płynnej krwi. Pętle jelit w 147. 
nych zrostach z guzem leżącym w jamie brzusznej 
iz narządami miednicy. Po uwolnieniu pętli jeli- 
towych znaleziono macice nieco powiększoną oraz 
guz prawych przydatków wielkości główki nowo- 
rodka i ściśle z nim zespolony martwy płód. Ca- 
10866 pokryta obficie skrzepami krwi. W ścianie 
guza od strony płodu widać poszarpany otwór 
drążący w głąb. Lewe przydatki w rozległych zro- 
stach leżą ku tyłowi za macicą. Lewy jajowód za- 
rośnięty na końcu brzusznym, rozdęty, gruby; 
lewy jajnik normalny. Odjęto prawe przydatki, 
tworzące guz oraz lewy jajowód, pozostawiając 
lewy jajnik. Wyrostek robaczkowy bez wyraźnych 
zmian chorobowych pozostawiono, aby nie prze- 
dlużać zabiegu i nie wikłać przebiegu pooperacyj: 
nego. Po wykonaniu zwykłego zaopatrzenia jamy 
brzusznej zamknięto powłoki brzucha szwem war. 
stwowym na głucho. Przebieg pooperacyjny bez 
powikłań. Na dwunasty dzień po zabiegu chora 
opuściła szpital zdrowa. 

Wyjęty guz o budowie litej, kruchy, przez całą 
szerokość guza drąży jama wysłana białawą bło- 
ną. W obrębie otworu guza ściana jego śŚcień- 
czała. Znaleziony obok guza płód pokryty prawie 
w całości ściśle przylegającymi doń błonami wor 


ka płodowego ma 22 еш długości i jest zespolony 
ztym guzem błonami płodowymi. 

Wydaje mi się, że opisany przypadek spełnia 
wymagane przez Wertha warunki dla rozpo. 
znania ciąży jajnikowej wewnątrzpęcherzykowej, 
gdyż a) po otwarciu brzucha nie znaleziono ża- 
dnych dodatkowych narządów takich jak macica, 
jajowód albo jajnik, b) guz lity wychodził z pra- 
wych przydatków, a budowa jego, jak wynika 
z badań mikroskopowych, nie wskazuje na budowę 
jajowodu, e) guz, w którym rozwijała się ciąża 
powstał z nadmiernie przeroslego jajnika, co po. 
twierdza badanie mikroskopowe wycinków pobra 
nych z różnych części ściany guza. 


Guz otoczony jest torebką, w której wyraźnie 
odróżnić można, idąc od powierzchni torebki: na- 
blonek jeduowarstwowy bardzo podobny do па 
blonka jajnikowego Waldeyera pokrywa- 
jącego najbardziej powierzchowną część kory jaj- 
nika (tunica albuginea) a pod nim warstwę ko- 
rową jajnika i liczne w niej pęcherzyki pierwot: 
ne (jajka) i pęcherzyki Graafa w rozmaitych okre- 
sach rozwoju. Głębsze warstwy guza w obrazie 
mikroskopowym przedstawiają się jako luźna 
tkanka łączna z licznymi naczyniami oraz rozle- 
gle wylewy krwawe i liczne kosmki w stanie 
martwicy i zwapnienia. (Badania mikroskopowe 
Wykonano w Zakładzie Anatomii Patologicznej 

M. С. S. w Lublinie pod kierunkiem prof. dr 
е Mah r burga). Różnym zmianom ana- 
К, patologicznym w przypadkach ciąży jajni- 

eJ odpowiadają różne objawy klinice':e. 
sią bez z okres „ciąży jajnikowej rozwijającej 
ке Ja OR jest niezmiernie rzadko spotyka- 

' edynym właściwym objawem są zaburzenia 
w miesiączkowaniu. Miesiączka może nie zjawić 
ЫЕ zupelnie w oczekiwanym czasie albo zjawia 
> w postaci poronnej, skąpa, ze spóźnieniem. 
Czasem występują nudności i wymioty oraz zmia. 
ПУ w sutkach. Chora nie ma właściwie zadnych 
dolegliwości. Rozpoznanie kliniczne ciaży jajin: 
kowej we wczesnych okresach w przypadkach nie 
powikłanych opieramy na: a) wywiadach, b) 
istnieniu domyślnych objawów ciąży, с) stwier- 
dzeniu. że jeden z jajników jest powiekszony. 


Praktyczne wiee rozpoznanie ciąży jajnikowej we 
wczesnych okresach jest niemożliwe. 

Powikłania w przebiegu ciąży jajnikowej naj- 
częściej zdarzają się we wczesnych okresach (dru- 
оі miesiąc ciąży). Glównymi objawami są: ostra 
niedokrwistość na skutek krwotoku do jamy 
brzusznej, odejście doczesnej z macicy, towarzy” 
szące obumarciu ciąży i związane z tym krwawie- 
nie z macicy oraz bóle w jamie brzusznej. Te 
ostatnie nie są jednak dla ciąży jajnikowej ty- 
powe tak, jak w przypadkach ciąży jajowodowej. 
Kozpoznanie opieramy wówczas na stwierdzeniu 
ostrej niedokrwistości, па podstawie wywiadów 
i domyślnych objawów ciąży oraz na stwierdze- 
niu krwotoku do jamy brzusznej przez wykona 
nie nakłucia jamy brzusznej od strony tylnego 
sklepienia. Otwarcie jamy brzusznej i przeprowa: 
dzone badania mikroskopowe ostatecznie ustalają 
rozpoznanie ciąży Jajnikowej. 

kozpoznanie ciąży jajnikowej w późnym okre- 
sie, зелеп ciąża wwa ponad trzy miesiące i dłużej, 
w przypadkach niepowikłanych opieramy na a) 
stwierdzeniu ciąży w ogole, b) obecnosci guza 
Jajiika, ktorego wielkosć odpowiada wielkosci 
ciąży, орок Stosunkowo małej macicy, е) stwier- 
uzeliiu ruchow piodu, które chora odczuwa prze 
ważnie wcześnie. kuchy te są czasem bolesne; d) 
ud WynOuaney hysterosalbingograru i rentgeno- 
gramie jamy brzusznej. 

Powiesszanie się guza jajnika nie zawsze spra- 
wia рое w brzuchu. A. Peltier de Queiroz 
opisuje przypadek guza jajnikowego, który przez 
го lat ше dawał żadnych objawów. W wyjętym 
wreszcie guzie stwierdzono ciążę wewnątrzpęche- 
rzykową. 

Kozpoźnanie ciąży jajnikowej w późniejszym 
osresie (ponad 3 mies.) w przypadkach powikła- 
nych opieramy na a) stwierdzeniu ciąży w ogóle, 
b) obecności guza jajnika obok małej stosunkowo 
macicy, е) hysterosalpingografii i rentgenogra- 
mie jamy brzusznej albo tylko sondowaniu jamy 
macicy i renigenogramie jamy brzusznej, d) 
siwierdzeniu ostrej niedokrwistości (ilość hemo- 
globiny i czerwonych ciałek), e) stwierdzeniu 
krwotoku do jamy brzusznej (nakłucie jamy brzu- 
sanej). Rozpoznanie ciąży jajnikowej w później 
szym okresie w przypadkach powikłanych osta- 
uesznie ustałamy dopiero po otwarciu jamy brzu- 
smej, na podstawie przeprowadzonych badań hi- 
stopatologieznych. 

Krwawienia z macicy w okresie po obumarciu 
ułąży w przypadkach ciąży pozamacicznej, które 
„wają przez dłuższy okres czasu, należy tłuma* 
czyć ustalaniem się poziomu hormonalnego — 
estrogenno-progesteronowego w ustroju matki. 
Wobec zanikającego trofoblastu traci on ostatecz- 
nie zdolność powstrzymywania rozwoju nowego 
Lęcherzyka Graafa z następowym jajeczkowaniem 
i rozwojem prawidłowej okresowej zmiany śród- 
macicza. Dlatego też rozpoznawcze znaczenie wy- 
skrobanej błony śluzowej macicy w przypadkach 
ciąży pozamacicznej, zwłaszcza obumarłej, nie jest 
brane w rachubę, gdyż z reguły wyskrobana 
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w tych przypadkach błona śluzowa maciey przed- 


stawia różne obrazy okresu miesiączkowego. 
Obecność doczesnej w jamie macicy w przypad- 
kach ciąży pozamacicznej stwierdzić można wy- 
jątkowo tylko wtedy, gdy nie zdążyła ona jeszeze 
odejść ze względu na krótki okres czasu, jaki 
upłynął od chwili obumarcia ciąży. 

W przypadkach ciąży jajnikowej ciekawym zja- 
wiskiem jest ogromny przerost samego jajnika 
(88 opisanych przypadków ciąży  jajunikowej, 
w których ciąża osiągnęła pełny swój rozwój). 
Należało by przyjąć, że jajo płodowe od momentu 
zagnieżdżenia się posiada zdolność wydzielania 
pewnych czynników, które bezpośrednio pobu- 
dzają do przerostu ten narząd, w którym się ono 
zagnieździło. 
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Przyczynek do nauki o śmierei gwałtownej dzieci 


(uduszenie 8-tygodniowego dziecka przez 38-letnie 
dziecko) 


(Z Zakładu Medycyny Sądowej Akademii Lekarskiej 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Jan Olbrycht) 


Jak poucza doświadczenie sądowo lekarskie 
i odnośna statystyka, pewne rodzaje śmierci gwal- 
townej są wielce charakterystyczne dla pewnych 
okresów wieku dziecięcego. Wynika to z faktu, że 
różnymi drogami postępuje rozwój dziecka w róż- 
nych jego okresach życia i stąd też innego rodza- 
ju niebezpieczeństwa grozić mogą dziecku w wie 
ku przedszkolnym a inne dziecku w wieku szkol. 
nym. Rozwój bowiem fizyczny nie postępuje rów- 
потіегпіе z rozwojem psychicznym i dlatego też 
te różnice rozwojowe powodują, że dziecko pra” 
gnie poznawać otaczający świat, ale zupełnie nie 
zdaje sobie sprawy z tego jakie mu grożą w tym 
otaczającym świecie niebezpieczeństwa. Ale zanim 
dziecko osiągnie jaką taką sprawność ruchową 
jest ono przez dłuższy okres czasu istotą wielce 
niedołeżną. Wszak poucza nas codzienna bezpo” 
średnia obserwacja, że dziecko jest dopiero w dru. 
giej połowie pierwszego roku życia zdolne do sie- 
dzenia i chwytania przedmiotów palcami, a mające 
Tok może chodzić jedynie przy pomocy osób dru- 
gich Te dane, jakie nam daje nauka o psychicz- 
пут i fizycznym rozwoju dziecka, wymagają dal. 
Szego uzupełnienia materiałem socjologieznym, 
aby można było należycie oceniać wcale często 
Spotykane przypadki śmierci gwałtownej dzieci. 
Inaczej bowiem wygłąda sprawa wychowania 
1 opieki nad dzieckiem w rodzinach ubogich. gdzie 
Wszyscy dorośli a nawet już dorastający członko- 
wie rodzin muszą pracować, aby zdobyć środki 
dla nędznego utrzymania, zaś dzieci, a jest ich 
w takich rodzinach najczęściej dość dużo w po- 
równaniu z ludnością zamożną, pozostawione są 
najczęściej w domu same lub pod opieką osób 
starych i niedołężnych i w ten sposób mogą A 
wać dowoli i poznawać otoczenie, które najcz 
waj wyglada jako jedna izba służąca za кр 
wszelkiej 1 w ogóle uniwer salne pomieszczenie do 
czynności, w którego zakamarkach 


znaleźć А 
| С można wśród sprzetu gospodarskiego bar- 
azo Czesto 9 


Мр. aszki z środkami żrącymi. Inaczej 
EJ R się dzieci w rodzinach zamożnych, 
e e sa 5 a + . . 
dzięki Wysokiej stopie życiowej a także 


niekiedy 1 wykształceniu nadaje sie opiece nad 
dzieckiem właściwy kierunek i stara się je istot- 
ше zabezpieczyć przed wszelkimi ewentualnyini 
szkodliwościami, na jakie wystawia dziecko sam 
Jego rozwój. Ale niekiedy najlepsza nawet opie 
ka nie jest w stanie zapobiec wielu nieszczęśli. 
wym wypadkom і — jak poucza doświadczenie 
sądowo-lekarskie — nawet w rodzinach gdzie 
obok matki pracuje w domu specjalna pomocnica 
do dzieci, zdar zają się przypadki nieszczęśliwych 


oparzeń czy też otruć dzieci. Jednak opierając się. 
na własnym materiale statystycznym, możemy te 
przypadki uznać za rzadkie, natomiast musimy 
podkreślić, że przede wszystkim śmiercią gwałto- 
wną w następstwie braku należytej opieki giną 
dzieci ludności najuboższej. Tutaj staje się jednak 
bardzo trudne rozróżnienie samego braku należy” 
tej opieki od nędznych warunków życia i jest cza- 
sem wręcz niemożliwe określenie, czy śmierć 
dziecka była następstwem istotnego braku opieki, 
czy też ten rzekomy brak opieki nie był tylko na- 
stępstwem nędzy i braku wykształcenia i uświa- 
domienia rodziców o wychowaniu dzieci a zatem 
śmierć dziecka była tragicznym efektem fatal 
nych warunków bytowania, za które nie można 
przecież winić rodziców. Taki też jest nasz przy- 
padek, który stał się przedmiotem niniejszych 
rczważań a dotyczył on trzy tygodnie liczącego 
dziecka które zostało uduszone w czasie snu przez 
dziecko trzechletnie, śpiące w tym samym łóżku 
Z uwagi na fakt, że dziecko to pochodziło z rodzi- 
ny ubogiego robotnika wiejskiego materiał, jaki 
tu przedstawiamy staje się równocześnie szkicem 
setjologicznym, który może być także źródłem do 
rozmyślań nie tylko Ша lekarza, ale także dla so- 
cjologa i prawnika 


Rodzina P. składająca się z czterech osób w tym 
dwojga dzieci — trzy tygodnie liczącej Marii P. 
i trzechletniego Zygmunta P., mieszkała we wsi 
К. niedaleko miasteczka powiatowego M. żyjąc 
w bardzo ciężkich i prymitywnych warunkach 
Ojciec, mężczyzna 42-letni, robotnik w młynie, 
zarabiał 12.000 zl miesiecznie; matka, 28.letnia ko- 
bieta, odbyla niedawno poród i zajinując się go- 
spodarstwem domowym jednocześnie opiekowała 
się dwojgiem małych dzieci. Mieszkanie rodziny 
P. przedstawiało się jako jedna izba o wymiarach 
5х5 m, którą wypełuiało jedno łóżko, jeden stół, 
szafa oraz inne drobniejsze meble. Z uwagi na to, 
iż w mieszkaniu znajdowało się tylko jedno łóżko 
ojciec spał na podlodze, zaś matka z dziećmi zaj: 
mowała łóżko. Krytycznej nocy matka, zmeczona 
cdbytym przed trzema tygodniami porodem, ро 
ułożeniu dzieci w łóżku położyła się na zwykłym 
swym miejseu obok nich i zasnęła mocnym snem. 
Przebudziwszy się zauważyła z przerażeniem, że 
trzyletni synek jest ułożony w poprzek łóżka 
i przygniata swym ciałem młodszą swą siostrę 
Marię. Ро podniesieniu syna stwierdziła, że córka 
jej nie daje znaków życia a ро wezwaniu na ra- 
tunek sąsiadów nie udało się już dziecka ożywić. 
W tym stanie rzeczy Prokuratura Sądu Okręgo- 
wego w K, postanowiła wszcząć dochodzenie 
przeciw Zofii P. podejrzanej z art. 230 $1k. k. 
o to że spowodowała nieumyślnie śmierć swej 
trzytygodniowej córki, nie dając jej należytej 
opieki Wobec niemożności wykonania oględzin 
i sekcji zwłok Marii Р. w miasteczku M. Proku- 
atura przekazała zwłoki dziecka do Zakładu Me- 
dycyny Sądowej U. J. w Krakowie, gdzie też na 
polecenie tejże Prokuratury zostały wykonane 
oględziny i sekcja zwłok i zostało wydane orze- 
ezenie. . 
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Protokół oględzin i sekcji zwłok brzmiał naste- 
pująco: zewnętrznie: 1) Zwłoki dziecka, рісі żeń- 
skiej, prawidłowej budowy ciała, odżywienia do- 
brego, długości ciała 55 ет, wagi 4500 g. 2) Plamy 
pośmiertne barwy sino-różowej, na tylnej części 
tułowia rozmieszczone, jako takie nacięciem 
stwierdzone. Stężenie pośmiertne wszędzie utrzy- 
mane. 3) Powłoki ciała blade, suche. Tkanka ttu- 
szczowa podskórna prawidłowo rozwinięta, Otwo 
ry naturalne ciała wolne od ciał obeych. 4) Na 
ciele zewnętrznie żadnych śladów obrażeń nie 
stwierdza się. Wewnętrznie: 5) Powłoki miękkie 
czaszki po stronie wewnętrznej cienkie, gładkie, 
nigdzie krwią niepodbiegnięte. Czaszka symetry 
czna, prawidłowo wysklepiona. Kości sklepienia 
i podstawy czaszki nigdzie nieuszkodzone. Opona 
twarda po stronie wewnętrznej gładka, lśniąca, 
z trudnością daje sie od kości oderwać. Opony 
miękkie cienkie, gładkie, lśniące, miernie krwią 
nastrzykane. Mózg wielkości, kształtu, konsys- 
tencji odpowiedniej wiekowi dziecka. Rowki i za- 
kręty prawidłowej głębokości i szerokości. Rysu- 
nek substancji korowej zaznaczony. Komory mózż- 
gowe pojemności prawidłowej, ich wyściółka 
cienka, gładka, lśniąca, zwilżona przejrzystym 
płynem Sploty naczyniowe komór sinawe. Pół- 
kule mózgowe, most Varola, rdzeń przedlużon; 
і móżdżek kształtu prawidłowego, na przekrojach 
o rysunku prawidłowym. Naczynia na podstawie 
mózgu o przebiegu prawidłowym i ściankach ela- 
stycznych, W zatokach żylnych stwierdza się 
płynną krew, 6) Кай i tchawieca z przodu „in 
situ“ naciete, puste. Teh blona śluzowa lekko za. 
różewiona. Tarczyca wielkości odpowiedniej wie- 
kowi, kształtu i konsystencji prawidiowej, na 
przekroju barwy sino-czerwonej, o wyraźnym ry- 
sunku zrazikowym. Grasica wagi 17 g, barwy ró- 
żowej, na przekrojach o rysunku zrazikowym. 7) 
Ustawienie przepony po stronie prawej na wyso- 
kości ТУ żebra, po stronie lewej na wysokości IV 
międzyżebrza. Jamy oplucne wolne od zrostów 
i nieprawidłowej treści. Oplucna cienka, gładka, 
lśniąca, Pod opłucną распа stwierdza się wybro- 
czynki krwawe. Płuca wielkości odpowiedniej wie- 
kowi, kształtu prawidlowego, konsystencji puszys: 
tej, barwy różowej, zalewają się przy przekrawa: 
niu niewielką ilością pienistego, krwią podbarwio- 
nego płynu. Oskrzela o przebiegu prawidłowym, 
o świetle odpowiedniej szerokości, o błonie śluzo- 
wej bladej, cienkiej, gładkiej, lśniącej. Węzły 
chłonne okołooskrzelowe i okołotehawicze wielko- 
ści, kształtu, konsystencji prawidłowej, na prze- 
krojach różowe, o prawidłowym rysunku. Naczy- 
nia płucne o przebiegu prawidłowym i błonie we- 
waętrznej cienkiej, gladkiej, lśniącej. 8) Worek 
osierdziowy wolny od zrostów i nieprawidłowej 
treści. Osierdzie i nasierdzie cienkie, gładkie 
lśniące. Serce o wymiarach w części komorowej 
АХ4Х8'+ em. Komory i przedsionki pojemności 
odpowiedniej, zawierają pośmiertne skrzepy. Mie- 
śnie brodawkowe i nitki ścięgniste oraz beleczki 
mięsne prawidłowo wykształcone. Ujścia żylne 
i tętnicze prawidłowej szerokości. Płatki zasta- 
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wek cienkie, gładkie, lśniące, domykalne. Wsier- 
dzie cienkie, gładkie, lśniące. Miesień sercowy, 
grubości (wymiary bez beleczek) w komorze 
lewej 3 mm, w komorze prawej 2 mm n 

przekrojach o rysunku włókienkowym i poły- 
sku prawidłowym. Naczynia wieńcowe o przebie- 
gu prawidłowym, o ścianach elastycznych Tętni: 
ca glówna o obwodzie nad zastawkami 2/2 em, 
o błonie wewnętrznej cienkiej, gładkiej, lśniącej. 
Tętniea plucna zmian nie wykazuje. 9) Ułożenie 
trzew w jamie brzusznej prawidłowe Jama otrze- 
wna wolna od zrostów i nieprawidłowej treści. 
Otrzewna cienka, gładka, lśniąca. 10) Wątroba 
wielkości odpowiadającej wiekowi, kształtu i kon- 
systencji prawidłowej, o torebce cienkiej, gładkiej, 
lśniącej. Miąższ wątroby na przekrojach barwy 
sinoezerwonej, o rysunku zrazikowym oraz po- 
tysku zachowanym. Woreczek żółciowy zawiera 
płynną żółć, jego błona śluzowa o wejrzeniu sia 
teczkowym. Przewody żółciowe drożne. 11) Śle- 
dziona o wymiarach 3'/:X21/:X]'/: em Jej torebka 
cienka, gładka, lśniąca. Miąższ śledziony barwy 
sino-czerwonej, о zaznaczonych grudkach limfa- 
tycznych i beleczkach łącznotkankowych. na nożu 
nie obiera się. 12) Trzustka wielkości odpowied- 
niej wiekowi, kształtu prawidłowego, wiotka na 
przekrojach, barwy żółto-różowej, o wyraźnie za- 
znaczonym rysunku zrazikowym. 18) Nadnercza 
wielkości odpowiedniej wiekowi kształtu prawi- 
dłowego, ich substancja korowa barwy żółtawej, 
wyraźnie odgraniezona od substancji rdzennej. 
14) Nerki wielkości odpowiedniej wiekowi, kształ- 
tu prawidlowego, o budowie płatowej. Ich torebki 
włókniste cienkie, łatwo dają się ściągnąć Ро- 
wierzchnia nerek gladka. Na przekrojach stwier- 
dza się obecność substancji korowej i rdzennej 
Gdpewiedniej szerokości, dobrze ukrwionych, 
o prawidłowym rysunku i połysku. Kielichy 
i miedniczki odpowiedniej pojemności, moczowo: 
dy drożne, ich błona śluzowa blada, cienka, gład- 


ka, lśniąca. Pęcherz moczowy odpowiedniej po- 
jemności o błonie śluzowej bladej, prawidlowo 


polałdowanej, cienkiej, lśniącej, zawiera przej: 
rzysty mocz. 15) Język wielkości, kształtu prawi 
dłcwego, o aparacie chłonnym na podstawie za- 
znaczonym. Migdałki odpowiedniej wielkości, na 
przekrojach zmian nie okazują, Górny przewód 
pokarmowy о błonie śluzowej bladej, cienkiej. 
gladkiej, lśniącej, pusty. Żołądek odpowiedniej 
pojemności, o błonie śluzowej prawidłowo pofał: 
dewanej, lśniącej, bladej, pokrytej niewielką ilo- 
ścią szarego śluzu, zawiera mierną ilość ścietego 
mleka. Dwunastnica, jelito cienkie oraz grube 
o błonie śluzowej bladej, odpowiednio pofaldowa- 
nej, nie okazującej żadnych nadżerek, zawierają 
treść swoistą, odpowiednio do odeinka uformowau: 
ną, w miernej ilości. Węzły chłonne krezkowe 
i zaotrzewnowe zmian nie okazują. 16) Kościee 
tułowia i kończyn nigdzie nie uszkodzony. 


Orzeczenie wydane na podstawie przeprowadzo- 
nych oględzin i sekcji zwłok miało brzmienie па: 
stępujące: І. Oględziny i sekcja zwłok Marii P., 
dziecka dobrze odżywionego, prawidłowo zbudo 


wanego, trzy tygodnie liczącego poza wybroczyn- 
kami krwi pod opłucną płucną żadnych innych 
zmian nie wykazały. II. Ten wynik oględzin i sek- 
cji zwłok nie sprzeciwia się przyjęciu, zgodnie 
z treścią doniesienia, iż śmierć dziecka mogła na- 
stąpić z powodu uduszenia na skutek bądź to 
przytkania naturalnych otworów oddechowych ja- 
kimś przedmiotem miękkim, a mogło nim być cia- 
ło drugiego dziecka śpiącego wraz ze zmarłym nie- 
mowlęciem w jednym łóżku, bądź też wskutek 
przytkania tych otworów oddechowych do podu- 
szek i nieodwrócenia dziecka z tego położenia. 
III. Czy to przytkanie otworów oddechowych 
dziecka a w dalszej konsekwencji śmierć dziecka 
z uduszenia było rozmyślne, czy też przypadko- 
we, zawinione, czy też nie zawinione na podstawie 
samych oględzin i sekcji zwłok ustalić się nie da 

Jednocześnie przesłuchano świadków i podejrza- 
ną oraz zasięgnięto wywiadów w gminie odnośnie 
warunków życia rodziny P. przy czym ustalono 
dane. które podaliśmy wyżej. szkicuiąc warunki 
Р. a więc, że posiadali oni tylko jedną izbę do 
mieszkania, służącą do wszelkich czynności do- 
mowych і że wśród mebli znajdowało się istotnie 
tylko jedno łóżko, a ponadto zarobki Р. pozwalały 
jedynie na bardzo skromną egzystencję. Jedno- 
cześnie Zofia P. przesłuchana w charakterze po- 
deirzanei przez prokuratora rejonowego oświad- 
azytą, 17 do winy się nie przyznaje, tłumacząc, że 
śmierć dziecka była nastenstwem jedynie ich ne 
dznych warunków żvcia. które nie pozwalały im 
nawet na kupienie drugiego łóżka. 

Wobec powyższych danych po ukończeniu Śledz- 
twa nrokurator rejonowy postawił na podstawie 
art. 249 § 2 k. p. К wniosek o umorzenie śledztwa 
wobec braku dostatecznych dowodów winy. оріе- 
raiąc się przede wszystkim na warunkach mate- 
rialnych podejrzanej. które w zupełności tłuma- 
czyły eałość sprawy i dowodziły, że matka dziee- 
ka nie ponosi tu żadnej odpowiedzialności, gdyż 
w granicach prymitywnego bytowania opiekowa- 
la się ona dziećmi należycie a fakt przypadko- 
wego uduszenia dziecka w czasie snu we wspól- 
nym łóżku był tylko następstwem nędzy i ciasno* 
ty mieszkaniowej. Wniosek prokuratora rejono- 
a ү шн Prokuratura Sądu Okręgowe- 

w. 


Omówiony przypadek zasługuje na uwagę z Кї] 
ku względów. 
о widzenia. sądowo-lekarskiego jest 
głe dziecko ек uduszenia dziecka przez dru- 
# ПАВ ПЫ, Tzypadki śmierci gwałtownej dzieci 
dych Ot. uduszenia przez zatkanie natural 
Зо a oddechowych są najczęstsze u dzie- 
Aa «Jm odszych а wiec noworodków i osesków 
тн мы WO się one w czasie snu we 
ii sa н u. І tak „autor badając przypadki 
КС aiiownej dzieci w okresie 1929—1949 
ag Ma w Zakładzie Medycyny Sądowej 
aldo obserwował na 10 przypadków śmierci z udu- 
szenia wskutek przytkania naturalnych otworów 
oddechowych 5 przypadków powstałych w czasie 
Snu we wspólnym lóżku z rodzicami, przy czym 


wiek dzieci wynosił od 8 tygodni do 9 miesięcy. 
Natomiast tylko w jednym przypadku obserwo: 
waliśmy uduszenie dziecka starszego, bo 18 mie: 
sięcy liezącego przez dziecko dwuletnie, które 
usiadło na wózku dziecinnym i przygniotło swym 
cieżarem główkę dziecka leżącego. Ponadto omó- 
wiony przypadek jeszcze raz potwierdza znany 
fakt że w przypadkach tego rodzaju śmierci 
z uduszenia gwałtownego oględziny i sekcja zwłok 
wypadają zazwyczaj ujemnie i wykazują niekiedy 
jedynie bardzo drobne zmiany w postaci wybro” 
елуп pod Ыопаті surowiczymi, co w żadnym ra- 
zie nie pozwala na anatomiczne rozpoznawanie 
śmierci z uduszenia gwałtownego a przy wyda- 
waniu orzeczenia konieczna jest znajomość oko- 
liczności, wśród jakich Śmierć dziecka nastąpiła. 

2) Z punktu widzenia rozwoju fizycznego dziec- 
ka przypadek omawiany jest cenny z uwagi na 
to, iż podkreśla fakt, że dzieci najmłodsze a więc 
oseski są zupełnie niedołężne fizycznie i dlatego 
też wymagają niezwykle starannej opieki, gdyż 
nie tylko przygniecenie ciałem, ale też najmniej- 
sze odchylenie dziecka, czy też przytkniecie nosem 
do poduszki czy kołdry grozi mu śmiercią, gdyż 
nie jest ono w stanie odwrócić się z położenia, 
w jakim się znalazło i usunąć tamującą mu od: 
dychanie przeszkodę. 

3) Z punktu 
omawiany przypadek uwagę na konieczność sta” 
łego, dalszego podnoszenia stopy życiowej naj- 
uboższych warstw ludności i masowego uświada” 
miania rodziców o tym, jak należy się dziećmi 
opiekować i jakie każdemu dziecku w każdym nie- 
mal domu mogą grozić niebezpieczeństwa w cza- 


widzenia socjologicznego zwracą 


sie jego rozwoju, przy czym — jak się zdaje — 
ważniejsze jest raczej podnoszenie warunków ży” 
tia, gdyż nawet przy jak największym uświado- 
mieniu i wykształceniu wobec braku odpowied 
nich warunków żadne wskazania higieniczne i pe 
dagogiczne nie znajdą zrozumienia. 

4) Z punktu widzenia ogólnoludzkiego przypa- 
dek ten jest pięknym przykladem wielkiego hu- 
manitaryzmu prokuratora, który pokazał w ten 
sposób że czyny człowieka należy oceniać nie we 
dług suchej litery prawa, ale w zgodzie z bezpo- 
średnią obserwacją Życia i szczególnym zrozu- 
mieniem dla tych prostych ludzi, których niekie- 
dy jedynie nędza i brak wykształcenia i doświad- 
czenia życiowego stawia przed sądem jako oskar- 
żonych. 

I to są powody, które usprawiedliwiają podanie 
niniejszego przypadku do szerszej wiadomości. 


Wpłynęło do redakcji: 8. II. 1950. 
Adres autora: Kraków, ul. Grzegórzecka 16. 


111 


Dr Wł. JASIŃSKI Gliwice 
Porównywanie wyników leczenia nowotworów 
złośliwych ogłaszanych przez różne zakłady 


(Z Państwowego Instytutu Przeciwrakowego 
w Gliwicach. — Dyrektor: Dr St. Bylina) 


Celem porównania dwóch różnych grup chorych 
leczonych z powodu tego samego cierpienia no- 
wotworowego dzieli się cały materiał na stopnie, 
zależnie od zaawansowania sprawy chorobowej 
(пр. ca colli uteri I, П, ПІ, IV). 

Przydzielanie chorych do poszczególnych stopni 
jest niejednolite w różnych zakładach wskutek: 

a) stosowania różnych podziałów, 

b) przydzielania chorych do poszczególnych 
stopni — nawet w obrebie tego samego podziału — 
ж różną surowością. 

Dalsze utrudnienie oceny wynika z odrzucenia 
pewnej liczby przypadków nie nadających się do 
leczenia z powodu dałeko posuniętej sprawy cho- 
robowej. To słuszne z punktu widzenia kliniki po- 
stępowanie bywa jeszcze jednym rodzajem доро: 
ru materiału (usuwanie przypadków wpływają 
cych niekorzystnie na wyniki leczenia). 

Można by zaproponować zaliczanie tych wszyst- 
kich przypadków badanych, którym odmówiono 
leczenia, do najwyższego stopnia. Jednak nie wy: 
daje się to słuszne, gdyż: 

a) duży odsetek przypadków odrzuconych rze- 
czywiście nie nadaje się do leczenia, 

b) wyniki osiągane w stopniach najwyższych 
są i tak bardzo nikłe (z reguły nie przekraczają 
kilku %), a więc takie postępowanie nie przeszka- 
dzałoby sztucznemu poprawianiu wyników w in 
nych stopniach. 

Z wyżej wymienionych względów (niejednoli; 
tość sposobów stopniowania i niejednolitość przy- 
dzielania do poszczególnych stopni) wartość po- 
równywania wyników leczenia osiągniętych 


w różnych zakładach jest wątpliwa, gdyż nie 
spełnia zasadniczego warunku: porównywania 


pojęć jednakowych. 

Wydawało by się więc, że celowe będzie porów- 
nywanie wyników osiągniętych leczeniem całego 
materiału chorych bez uwzględniania podziału na 
stopnie. I to postępowanie nie będzie słuszne, gdyż 
materiał chorych różnych krajów (a nawet róż- 
nych zakładów) różni się znacznie liczbą przypad: 
ków w poszczególnych stopniach; jeżeli np. za: 
klad X ma przewagę IV stopnia, a zakład Y 
przewagę l, nie można porównywać całości nie- 
podzielonego materiału. 

Celem umożliwienia bardziej rzeczowego po- 
równywania wyników leczenia dwóch różnych za- 
kładów proponuje się przyjęcie standartowego 
przeciętnego składu materiału chorych w obrębie 
poszczególnych schorzeń, opartego na średnich 
wartościach otrzymanych z zestawienia materia- 
łu wielu krajów. Skład ten można obliczyć albo 
na podstawie całej liczby chorych leczonych lub 
badanych i leczonych. 
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Przed dokonaniem porównania należy materia- 
ły porównywane odnieść do standartu i dopiero 
po dokonaniu tej poprawki porównać wyniki le- 
ezenia. 

Жа podstawę można przyjąć np. dla raka maci- 
cy dane z raportu Ligi Narodów opracowanego 
przez Heymana (Swanberg: H. Acta 
Radiol. 28554, 1947). Material ten obejmuje 1796 
przypadków raka szyjki macicy leczonych w 18 
instytucjach reprezentujących 8 krajów, jednoli: 
cie klasyfikowanych. Przeciętny skład materiału 
przedstawia się, jak niżej. 

I stopień — 11,6% 
II stopień — 80,6% 
III stopień — 41,1°% 
IV stopień -— 16,7%/о 

Swan ber g celem porównania wyników 
osiągniętych przez poszczególne zakłady oblicza 
odsetek wyleczeń, jakiego należało by się spodzie- 
wać w danym instytucie, gdyby skład jego ma- 
teriału chorych odpowiadał podanemu wyżej 
standartowi. 

W tym celu przeprowadza prostą kalkulację, 
której punktem wyjściowym jest cała liczba cho” 
rych leczonych rzeczywiście w danym zakładzie. 
Те rzeczywistą liezbę dzieli na 4 stopnie w takim 
stosunku, w jakim jest podzielony przecietny, wy- 
żej wspomniany materiał standartowy. W ten 
sposób może wszystkim omawianym materiałom 
nadać jednolity skład; następnie, znając rzeczy 
wistą liczbę wyłleczeń osiągniętych przez każdy 
instytut w każdym ze stopni oblicza, ile chorych 
przezyloby 5 lat po leczeniu, gdyby skład chorych 
cdpowiadał standartowemu. Tą drogą otrzymuje 
spodziewany: procent wyleczeń, który ma być je- 
dynym realnym sposobem oceny i porównywania 
wyników. 

Sposób ten ma zasadniczy brak. mianowicie 
opiera się najczęściej na krańcowo niskich liez- 
bach publikowanych przez poszczególne instytu: 
ty (od 29 do 231 chorych leczonych; w materiale 
podzielonym na 72 grupy — po 4 stopnie dla 18 
instytutów — tylko 9 grup liczy ponad 50 przy- 
padków, a 84 grupy liczą poniżej 20 przypadków). 
W grupie liczącej kilkanaście chorych bardzo ła- 
two o wyniki przypadkowe — dobre lub złe. 

Następny krok polega na obliczeniu na podsta- 
wie wyników przeciętnych — jakie byłyby wyni- 
ki w poszczególnych stopniach zestandaryzowa- 
nych materiałów. W tym miejscu ponawia sie po- 
przedni błąd. Mianowicie rzetelne statystyczne 
wyniki przeciętne (obliczone na 1796 przypad- 
kach) przenosi się z powrotem na małe grupki 
chorych i z otrzymanego tak przeżycia oblicza się 
spodziewane wyleczenia. 

Proponowana niżej poprawka opiera się na po- 
dobnych zasadach, ale wykorzystuje możliwie du- 
że liczby; podstawą jest tzw. standartowy współ- 
czynnik jakości, tzn. stosunek stopni wczesnych 
(1-11) do późnych (III-IV) materiału przeciet- 
nego (1796 przypadków); wynosi on: 


Instytut 


I stopień 


A 


(124 przyp.) 


(164 


R 
przyp.) 


N 


(125 przyp.) 


(94 przyp.) 


D Ogółem 


Skład 
8,1% 


Wyniki 


60,0% 


Skład 


| Wyniki 


69,20/0 


Skład 


| Wyniki 


86,70/0 


Skład 


Wyniki | Skład 


II stopień 


8,9% 


27,30/0 


41,5% 


30,90/0 


86,0% 


51,1% 


26,6% 


30,600 
4,0% 


III stopień 


60,50/0 


32,0%/0 


IV stopień 


Wyniki rzeczywiste 


Wyniki spodziewane 


ا 


Wyniki poprawione 


22,6% 


28,0% 


95,00/0 


0,00/0 


32,9°/6 


17,70/0 


24,4% 


40,0%/0 


40,0% 


36,2% 


3,40/0 


11,2% 


21,40/0 


10,6% 


41,10/0 


16,1% 


(1796 przyp.) 


Wyniki 


7,9/0 12,8% 26,60/0 11,6% 
48,00/0 56,20/0 


‚ 40,7% 


26,4°/о 


5,3%/0 


Zestawienie rzeczywistych wyników leczenia osiągniętych przez cztery omówione w pracy Swanberga 
instytuty z wynikami spodziewanymi (wg S w an ber ga) 


Podobnie postępujemy z materiałem opubliko- 


sposobem. 


mym 


i z wynikami poprawionymi proponowanym 


odsetkiem 


przeżycia 


5-letniego 


(26,6'/0 


wanym przez każdy z instytutów i otrzymujemy 
jego rzeczywisty współczynnik jakości y; szuka- 
na poprawka wynosi 

x 


DE 


Należy pomnożyć przez nią wyleczenie uzyska- 
ne przez dany zakład na całym materiale. 

Dzięki takiemu postępowaniu uzyskujemy: 

wyeliminowanie (w dużym stopniu) wpływu 
różnych składów materiałów leczonych czyli na- 
turaluego i sztucznego doboru, 

porównujemy możliwie jednakowe materiały, 
а więc spełniamy zasadniczy postawiony na wstę- 
pie postulat, 

umożliwiamy bardziej rzeczowe niż dotychczas 
Lorównanie wyników leczenia osiągniętych przez 
zakłady, stosujące różne metody leczenia i różne 
podziały na stopnie i mające różny jakościowy 
skład materiału. 

Jak po zastosowaniu omawianej poprawki 
rrzedstawiają się wyniki leczenia raka szyjki ma- 
DES ogłoszone we wspomnianym wyżej raporcie? 
Dia borównania wyhrałem 4 instytuty: 

А — Memorial Hospital, Nowy York, 

R — Radiumhemmet, Stockholm. 
— Institute for Radium, Paryż, 
Gacie | for Tumors, Bruksela, 
асо Је oznaczenie instytutów, ich nazwy oraz 

. 0. © powyżej podane liczby ściśle wg zesta- 
wienia Swanber е a). 

Wybrane instytuty reprezentują wartości krań- 
come A i R mają bliski odsetek wyleczeń, ale 
<«nacznie się różnią jakością chorych; A ma mało 
brzypadków wczesnych (17%), R ma dużo przy- 
padków. wczesnych (са 49°). Już więc z pozoru 
nazi wyniki Instytutu A jako osiągnięte na 

а gorszym materiale są lepsze od wyników | 
Instytutu R, choć wyrażają się bezmała tym sa- 


D 


i 25,6%). Instytuty N i D wybrano dlatego, że 
pierwszy z nich osiągnął najlepsze, a drugi naj- 
gorsze wyniki leczenia, mając bliskie jakościowo 
składy chorych. Należy przy tym zwrócić uwagę 
na niesłychanie wysoki odsetek wyleczeń uzyska- 
ny w Instytucie N w IV stopniu raka szyjki ma- 
сісу, mianowicie ca 21%, Liczba ta jest znacznie 
wyższa od wyników ogłoszonych przez 10 innych 


| zakładów wymienionych w raporcie, a publiku- 


jących со najmniej około 100 przypadków (0,090; 
0,0%/0, 0,0%/о, 2,0/0, 3,4%0, 6,8%/0, 6,7/0, 8,3%, 8,30, 8,69/0). 

W tablicy podanej powyżej zebrałem liczby, od- 
noszące się do 4 omawianych instytutów; otrzy- 
mane wyniki porównawcze wydają się być uspra- 
wiedliwione w pełni odmiennymi składami leczo- 
nych materiałów. Wyprowadzenie poprawki jest 
teoretycznie prawidłowe, a jej praktyczne wyli- 
czenie wyzyskuje możliwie duże liczby i usuwa 
błędy powstałe wskutek różnorodności podziałów 
i niejednakowej klasyfikacji przypadków. 


Wpłynęło do redakcji: 16. XI. 1949. 
Adres autora: Gliwice, ul. Korfantego 19. m. 8. 


Dr med. Michał JAREMA Kraków 


Pierwsze próby leczenia iperytem azotowym 
niektórych schorzeń nerwowych 


(Z Kliniki Neurol.-Psychiatrycznej U. J. 
Kierownik: Prof. dr E. Brzezicki) 


Doniesienie tymczasowe“) 
Nasza dyscyplina lekarska zawiera mnóstwo 


nierozwiązanych zagadnień. Jedno z głównych 
stanowią słabe lub żadne wyniki naszych wysił- 


*) Przedstawione na Zjeździe Neurologów Polskich 
w Gdańsku w dniach 5—7. VI. 1949 r. 
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ków leczniczych w wielu 5chotzeniach nórwo- 
wych 
Od 1946 т, pojawiają się w światowym piśmien* 


nietwie lekarskim doniesienia o leczniczym dzia- 


łania iperytu azotowego (Nitrogen Mustard). 
Główne zastosowanie znalazł оп dzięki swym 
własnościom antymitotyvcznym w nowotworach 


iw chorobach krwi o typie nowotworowej nad- 
czynności układów krwiotwórczych. 

Doświadczenia polskich autorów wykazały po- 
bndzający wpływ iperytu azotowego (Nitrosra- 
nulogenu) na czynną mezenchymę, objawiający 
айе szybkim gojeniem sie ran opornych na zwy- 
tle leczenie oraz dowiodły działania przyspiesza- 
iącewo nstępowanie klinicznych objawów zapale- 
nia (1 2). 

Wzmianki o wpływie przeciwbólowym i prze- 
ciwzanalnvm inervtu azotowego stanowiły dla nas 
nodniete do wynróbowania tego środka w niektó- 
rvch schorzeniach nerwowych. gdzie zwykłe lecze- 
nie nie dawało pomyślnych wyników. Zdaiemv 
anhia enrawe ze znacznej jadowitości tewo środka 
i dlateso stosuiemyv go: 1) bardzo ostrożnie. 9) 
w mniaiszych niż inni dawkach i 3) tylko w nrzv- 
nadkach w którvch nie możemy na zwyklej dro- 
dze uzyskać nobrawy. 

Stosawaliśmy ineryvt azotowy w postaci ..Nitro- 
(sporządzonego przez Wvtwórn:e 
Nr 10 Ziadn Zakł. Przem. Farm). пойліае wa dn- 
żylnie w dawre 1 me w 10 em? roztworu Fizinln- 
gieznaon soli dziennie. Dawke te powtarzamy kil- 
kakrnatnie (3—5X) w ciagu leczenia. Oeraniezamy 
sie da лейте! tviko serii wstrzyknieć z nawadn 
knmnląevinrch właściwości tego śradka. Zoadnia 


orąnnulaoeenu* 


7 zalereniem licznvch autorów wstrzvykniemv ..Ni- 
trosranuloeen* ( N‘ możliwie szvbko no romm- 
szezeniu (do 2 min). Przy podawaniu dożylnym 
„М“ wskazana jest Jak najdalei idąca ostrożność. 
ponieważ nawet drobne ilości tego srodka, 
wstrzyknięte poza żyłe mogą powodować martwi- 
cę. 

Wielkie znaczenie ma świeżość leku. Badania 
Leseżvńskiego і innych dowiodłv. że 
N“ w 9 miesiące od wyprodukowania podanv dn- 
sercowo znoszony jest przez świnki morskie do- 
brze. natomiast po podaniu „N“ z tej samei serii. 
lecz w 6 miesiecy od wyprodukowania — świnki 
ginęły w ciągu doby (4). 

Nie wiemy. czy w miarę „starzenia“ się środka 
zmienia sie jego wpływ leczniczy odwrotnie pro- 
porcionalnie do zwiększania się jego jadowitości. 
czy teź nie ulega zmianie lub może zwiększa się 
z nasileniem jadowitości. Ponieważ stosowaliśmy 
„N* w czasie, kiedy wytwórnia nie oznaczała na 
ampułce daty sporządzenia (jak to czyni obecnie), 
nie możemy orzec, jak świeżą była zawartość do- 
starczonych nam ampułek. Może różnice w na: 
szych wynikach są częściowo zależne od różnego 
„wieku“ preparatu. 

Kiedy porównuje się wyniki uzyskane przy po 
mocy tego środka u nas w kraju z wynikami 
autorów zagranicznych, może powstać: wątpli- 
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wość, czy „N“ jest identyczny pod wzeledem 
swoich właściwości z iperytem azotowym wytwa* 
rzanym zagranicą. 

Pierwsze kliniczne spostrzeżenia nad działaniem 
„N“ w schorzeniach nerwowych  poczyniliśmy 
u chorej G. (б. 1, 24 (155/9), cierpiącej od 6 mie- 
sięcy na zaburzenia troficzne po uszkodzeniu ner- 
wu. Po nieudanym dożylnym  wstrzyknięciu 
chlorku wapnia w okolicy dołu łokciowego wvstą- 
nito u niei uszkodzenie nerwu pośrodkowego z sil- 
nvmi bólami, miejscowym obrzekiem i całkowitym 
znieczuleniem. Po 4 tygodniach pojawiły sie na 
drugim i trzecim palcu reki owrzodzenia, które 
ntrzvmvwaly się mimo leczenia Po podawaniu co- 
dziennie przez 5 dni po 1 mg „№“ uzyskano szybką 
i wybitną poprawe: w ciągu 3 dni ustąpiły bóle 
iw ciąeu 8 dni zabliźniły się owrzodzenia Przv- 
nadek ten został już ogłoszony. Stanowił on silną 
rodniatę do dalszych poszukiwań na tej dro- 
dze (3). 

Przym 2. W. A. |. 10. (171/9) Choroba zaczęła 
sie nrzed 5 miesiącami bólami we wszvstkich 
knńnezvnach i stopniowo postenujacym niedowła- 
dam Przy nrzviecin 5. IT 49 stwierdzono w kke 
znaczne upośledzenie ruchów czynnych, w kkd — 


tvlko Ślad ruchów stona i palcami. zniesienie 
wszvstkieh odruchów ścięsgnowych i okostno’ 
wvch. Płyn mózg rdzen. bez zmian. OR. 57/90. 


Rozrnezeta zwykle leezenie (salicylatv. Bı strveh- 
nina. kaniele. miesienie gimnastyka. elektrvza- 
ола) Po 3 tvsodniach nie ma żadnej nonrawv. Po- 
nieważ chara skarży sie nadal na silne bóle mimo 
nadawania. leków, zastosowano ..N*. Chora otrzy- 
mala 24 1 25 TT no 05 me „№“. Nazaiutrz no dru- 
vim wstrzykniecin nstanitv bóle. które adeznwała 
ad постат choraobv. 3 TIT. nodano no raz trzeri 
05 me .N*.4 ПТ. — wystąniła znaczna nonrawa 
w ruchąch cezvnnvech: zeina pr. k d. w kolanie 
n 500/0 leniei. lewa nieco gorzej, ruchy stona nrawa 
о B0Vo lensze. może wvnrostować palee reki nra- 
wei może nadnieść Туге do ust. 7. TIT. czwarte 
„N* W 6 sodzin 


zjawia sie zla samonoczneie. bóle stawy i wvmio- 


wstęzvkniecia 05 me natem 
tv Stan ten utrzymuie sie przez godzine. 8. TIT — 
dalarga nonrawa ruchów ezynuvch w kkd. 

6 TV. od dwóch tvsodni stan bez zmian Кпећу 
czynne. ро osiągnieciu pewnego poziomu nie ule 
рала dalszej novrawie mimo stosowania zwykłe” 
go leczenia. Bóle nie powróciły. 

W tvm przypadku przewlekłego zanalenia wie- 
lonerwoweso. w którym zwykłe leczenie nie da- 
walo nonrawv. po dwukrotnym podaniu 05 me 
„N“ ustąpiłv bóle w kk. po 8. wstrzyknięciu wy” 
staniła ponrawa ruchów czynnych. 

Przyp. 8 В. T., lat 8 (275/9) Od dwóch tygodni 
ruchv plasawicze. Przy przyjęciu 26. II. 49 stwier- 
dza sie cieżka plasawice ze zniesieniem odruchów 
głebakich i niemożnością mówienia. Zastosowa- 
no Bı. luminal, antypiryne oraz neosalwarsan 
010 7 ТТТ. — brak poprawy; podano 0.5 me .N*. 
W 6 sodzin potem stwierdza się znaczne usnoko- 
ienie ruchów pląsawiczych, chora sama je kola- 
cję (dotychczas zawsze karmiona). trzyma bez 


trudu garnuszek w ręce, mówi. 9. III. — drugie 
wstrzyknięcie 05 mg „N*. Nazajutrz chodzi pra- 
wie bez pomocy. 14. III — chodzi i biega bez po 
mocy. Ruchy pląsawicze zniknęły całkowicie. 15. 
III. wypisana jako wyleczona. 


Przyp. 4. S. К. lat 13 (278/9). Przed 5 laty prze- 
była pląsawieę Od tygodnia nawrót choroby 
Przy przyjęciu 27. П. 49. stwierdza się bardzo zna- 
czne nasilenie ruchów pląsawiczych; mowa nie 
możliwa. Zastosowano leczenie zwykłe (jak wy: 
żej), 8 ПТ — brak poprawy. Podano 1 mg „№“. 
7. MI. — drugie wstrzyknięcie 1 mg „№“. Widoczne 
wybitne uspokojenie ruchów mimowolnych Mowa 
i jedzenie możliwe 8. III. — ruchy pląsawicze 
zniknęły, chodzi bez trudności o własnych siłach. 
Dobre samopoczucie (dotychczas kapryśna i płacz- 
liwa). 21. III. — stan chorej nadal zadawalniają: 
cy. W obawie nawrotu podano jeszcze 1 mg N 
po którym w kilka godzin wystąpił przejściowy 
ból głowy i nudności. 6. IV. — odchodzi do domu 
bez objawów chorobowych. 

Ciekawie w tej chorobie przedstawia się ОВ: — 
3. ПІ. (dzień przed 1 wstrzyknięciem) po 1 g — 
134 mm, 7. ITI. (przed 2. wstrzyknięciem) ро 1g —- 
66. po 2 g. — 100, 10. TIT. po 1 р. 30, po 2 g 58, 14. 
III. po lg. — 45 po2g. — 80. 

Przyp. 5. К. S., lat 19 (420/9). Przed 10 laty plą- 
sawiea. Obecnie od 2 tygodni nawrót choroby. Sto- 
sowano już leczenie nirvanolem i arsenem. Przy 
rrzyjęciu 1 IV. 49. stwierdza się znaczne nasi 
lenie ruchów pląsawiczych; mowa niemożliwa. 
2.1 4. ТУ. — otrzymała po 1 mg „N“. Pierwsze 
wstrzyknięcie zniosła dobrze, po drugim wystąpił 
silny ból głowy, nudności i oslabienie utrzymują” 
се sie przez kilka godzin, W nocy sen dobry. 6. IV. 
— znaczne oslabienie ruchów pląsawiczych, mowa 
możliwa, 15. IV. — tylko ślady ruchów mimo- 
wolnych. Nie podano jednak „№“ po raz trzeci, 
mimo pierwotnego zamiaru, ze względu na złe 
samopoczucie po drugim wstrzyknięciu, zastoso” 
wano natomiast novarsolen 0,8 i w tym stanie 
chora odeszła na własne życzenie do domu. 


Przyp. 6. B. J., lat 12 (402/9). Chora od kilku 
tygodni, Przy przyjęciu 26. III. 49. stwierdza się 
znaczne nasilenie ruchów pląsawiczych, mowa 
wyraźnie utrudniona. Od 28. 111. codziennie przez 
4 dni po 1 mg „N*, po 4. wstrzyknięciu przejścio- 


Ww AS 5 р р В ад 
д ból głowy. 4 IV. — od 3 dni stopniowe zmniej- 
amie się ruchów mimowolnych. 7. IV. — od 


dwóe AG : у : 
h dni pogorszenie ruchy pląsawicze większe, 


cui е osłabienie; stosuje się zwykle le- 
powoli zik: Ra m EA we шт 
фы. sają Dzisiaj nie stwierdza się ich zu- 
pełnie. 
бы że) p. B., lat 10 (522/9). Choruje od tygo 
€ ZY przy jęciu 26. IV. 49. stwierdza się znacz- 
ne nasilenie ruchów pląsawiczych. 27, 28 i 29. LV. 
PCM 0,8 mg „N“, Kilka godzin bo pierwszym 
RADE ięciu wystąpiły wymioty. 4 V. — nie- 
Mia ARE poprawa. Chora otrzymuje zwykłe lecze 
t, 2 — dalsza nieznaczna poprawa, której jed- 
nak nie można wiązać z podaniem „N“. 25. V. — 


ruchy pląsawieze zniknęły. 81. У. — wypisana йө 
domu. 

Przyp. 8 Р. А., lat 20 (578/9). Od 8 roku życia 
przebyła 7-kroltnie pląsawicę; okresy choroby trwa” 
ly od 2—6 miesięcy. Obecnie 8. nawrót od 3 tygo- 
dni Przy przyjęciu 6. V. 49 stwierdza się ciężki 
stan chorei i znaczne nasilenie ruchów pląsawi- 
олус Ponieważ w czasie poprzednich okresów 
choroby otrzymywała chora zwykłe leczenie, po- 
stanowiono obecnie spróbować .N“. 7., 10 1 12. V— 
otrzymała po 1 mg N“. Wstrzykiwania zniosła 
dobrze 15. V. — do chwili obecnej nie spostrzega 
cię żadnej korzystnej zmiany w stanie chorej 
Przvstąniono do leczenia nirvanolem 24 У. — 10 
dzień podawania nirvanolu ро 03 — 3 X dziennie 
Brak wysvbki. tylko cieplota ciała podwyższona 
— 3840. 97. V. — zmniejszenie ruchów pląsawi- 
czych o połowę Trudno orzec, kiedv powinna wy” 
stąpić nonrawa bo „N“ w przybadkach plasawiey 
nraz iaka poprawę należy uważać za wynik dzia- 
łania „N“. 

Przyn 9 К. J.. lat 8 (607/9) Przed 1° rokiem 
rlasawica Oheenie nd miesiaca nawrót chorobv. 
Przv nrzvjeriu 12 V. 49. stwierdza sie znarzne 
nasilenia ruchów plasawiczych і niemożność mó- 
wienia. 13. 16 i 18 У. wstrzyknięto po 1 mg „N“. 
Wstrzykniecia zniósł dobrze. 23. V. — mała po- 
prawa. Mówi pojedyncze słowa. 


Przyp 10. М M.. lat 38 (356/9). Od 3 тіеѕіету 
urorczywa rwa kulszowa. Stale w leczenin szni- 
talnvm. Przyjęta 16. ITT. 49 Dnia 21, 238 i 24. IIT. 
podano ро 1 mg „N*. W kilka godzin po każdym 
wstrzyknieciu nasilają się bóle w kd i wystepuje 
w niej przykre uczucie pieczenia W посу po 2. 
1 8 wstrzyknieciu z powodu tych dolegliwośri 
chora nie spała. Po 8. wstrzyknieciu wystąpiły 
nadto nudności. 26. TIT. bóle w kd znacznie mniej- 
sze; chora określa zmniejszenie bólu do 25%. 
Chodzi prawie prosto (dotychczas stale pochylo- 
na ku przodowi). 29. ITI. rozpoczeto zwykłe le- 
czenie. Wypisana 28. TV. prawie bez dolegliwości. 


Przyp. 11. S. W lat 48 (493/9). Od roku rwa 
kulszowa. utrzymująca sie mimo starannego le- 
czenia. Przyjęta 22 IV. 49 Podano Bı, salicylaty, 
aionhan. 28. TV. stan bez zmian. Wstrzyknięto 
1 mg „М“. W kilka godzin potem nasilenie bólów 
w kd. 29 i 80. ТУ. — wstrzyknieto po 1 mg „N“. 
W kiłka godzin po tych wstrzyknięciach „łamanie 
w kościach, jak przy grypie* przez kilka godzin 
Ból w nodze utrzymuje się nadal. 6. V. wyraźne 
zmniejszenie bólów. 8. V. odchodzi do domu ze 
znaczną poprawą. 

Przyp. 12. К. P., lat 47 (536/9). Przed 15 laty rwa 
kulszowa. Od 5 lat z małymi przerwami nawroty 
choroby. Przy przyjęciu 28, IV. 49 znaczne nasile- 
nie bólu. Z powodu podejrzenia o wypadnięcie ją- 
dra miażdżystego zalecano chorej twarde łóżko, 
na które się nie zgadza, podobnie odmawia lecze 
nia chirurgicznego. 29, 30 VT. oraz 2 i 8. У. 49.poda* 
по po 1 mg „N“. Po wstrzyknięciu przejściowe na- 
silenie bólu w nodze. Nazajutrz po 4 wstrzyknię: 
ciu poprawa. 10. V. bóle zmniejszyły się o połowę 
w porównaniu zę stanem przy przyjęciu, chora 
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prosi o dalsze wstrzykiwanie „N“. Podano za- 
miast „N“ plyn fizjologiczny (bez wiedzy chorej). 
Podobnie postąpiono również w innych przypad- 
kach, by wyłączyć działanie sugestywne. Chora 
dziwi się nazajutrz, że ро tym zastrzyku nie od- 
czuła poprawy. 28. V. na skutek nalegań chorej 
podano po raz 5 „N“. W pół godziny po wstrzyk- 
nięciu ból ustąpił zupełnie, później powrócił i po 
krótkim znów cząsie ustąpił. W ciągu popołudnia 
i wieczora okresy bólu powtórzyły się kilkakrot- 
nie. Podobne „falowanie“ odczuwa chora po raz 
pierwszy 80. V. podano na naleganie chorej „N* 
po raz 6. 81. V. żadnych zmian w stanie chorej. 


Przyp. 13, M. J., lat 52 (529/9), Przyjęta 27. ТУ. 
49, Od tygodnia rwa kulszowa, 29 i 30 ТУ. oraz 2 
13. У. wstrzyknięto po 1 mg „N“. Po 2. wstrzyknię- 
ciu nieznaczne zmniejszenie bólu po 8. znaczna 
poprawa, po 4. przez kilka godzin nasilenie bólu, 
ро czym wyraźna poprawa. 5. V. bóle jeszcze się 
utrzymują, zastosowano zwykłe leczenie. 28 V. 
chora odchodzi do domu z wybitną poprawą. 


Przyp. 14. В. Н., lat 52 (441/9). Od 4 lat cierpi 
z przerwami na rwe kulszową. Obecnie od 5 mies. 
piąty nawrót cierpienia Przy przyjęciu 7. ТУ. 
49. podaje b. silne bóle. 22. IV. ze względu na brak 
wszelkiej poprawy po zwykłym leczeniu postano- 
wiono podać 1 mg „N“. W kilka godzin potem ból 
głowy trwający 15 min. Dnia 28, 25 i 27. IV. dab 
sze wstrzykiwanie po 1 mg „N“. Po drugim 
wstrzyknięciu lekki ból głowy, w 6 godzin po trze- 
cim parcie na mocz i potrzeba częstego oddawa- 
nia moczu (co V:—2 godz.), utrzymująca sie przez 
2 doby Nazajutrz po trzecim nastąpiło nagłe 
zmniejszenie bólu w nodze, chora może chodzić 
(dotychczas stale w łóżku). Po czwartym dalsza 
wyraźna poprawa. 12. V. bóle w nodze wróciły 
i chora prosi o dalsze wstrzykniecia „N“, który 
jej taką przyniósł ulgę. Podano ро raz piąty 1 mg 
‚ М“. 14 V. samopoczucie chorej dobre. Ból nogi 
ustąpił. utrzymuje się tylko nieznaczny ból 
w krzyżach, 


Przyp. 15. В В, lat 30 (411/9). Od 3 lat z prze” 
rwami cierpi na bóle w kd o charakterze rwy 
kulszowej. Przyjęta 29. III. 49 Istnieje podejrze- 
nie o wypadnięcie jądra miażdżystego. Ponieważ 
chora nie zgadza się na 'leżenie na twardym łóż- 
ku. ani na leczenie operacyjne przystąpiono do 
próby z , N“. 30, 81. ПІ i 1. ТУ. otrzymała po 1 mg. 
Po pierwszym wstrzyknięciu w nocy nasilenie 
bólu. 4. TV, stan bez zmian. 10. IV. chora otrzy” 
muje zwykłe leczenie. Wykonana w miesiąc póź- 
niej operacja wykazala wypadnięcie jądra miaż- 
dżystego. 

Przyp. 16. К. S., lat 23 (384/9). Od dwóch lat 
z przerwami rwa kulszowa. Przyjęta 11. III. 49. 
Istnieje podejrzenie o wypadnięcie jądra miaż- 
dżystego. Ponieważ chora nie zgadza się na właś- 
ciwe leczenie, spbróbowano działania „N“. 23, 24, 26 
i 28. III. podano po 1 mg „№“. Wstrzyknięcia cho- 
ra zniosła dobrze, lecz nie spostrzeżono żadnego 
korzystnego wpływu. Leczenie operacyjne w mie- 
siąc później potwierdziło rozpoznanie. 
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Przyp. 17. J. M. lat 31 (885/9). Choroba trwa 
od trzech miesięcy. Przy przyjęciu 28 III. 49. 
stwierdza sie zapalenie mózgu z lewostronnym 
porażeniem połowiczym. Zastosowano zwykłe le- 
czenie. 28. IV. brak wyraźniejszej poprawy, po- 
dano 1 mg „N“. 25. IV, 2. wstrzyknięcie 1 mg 
„М“; wystąpiły silne poty trwające godzinę. 26, 
27. i 28. IV. podano I mg „N*. 27. IV drobna po- 
prawa ruchów czynnych w porażonych kk. 29. IV. 
dalsza nieznaczna poprawa. 2. V. zaczęto leczenie 
penicyliną. 10 V. ruchy czynne kk porażonymi 
ulegają dalszej stopniowej poprawie. Chora cho- 
dzi z trudem. 


Przyp. 18. ©. E. lat 46 (360/9). Przyjęta 18. ITI. 
49. Od 20 lat cierpi z powodu jamistości rdzenia. 
Stale leczona wzięła szereg naświetlań rtg, prze- 
ciętnie 2—3 serie w ciągu roku. Ostatnie naświe- 
tlanie przed 3 laty. Przed 7 laty wytworzyło się 
na plecach ponad wyrostkami ościstymi 8 i 9 
kręgu piers. owalne owrzodzenie, które nie pod- 
daje się żadnemu leczeniu. Od 21—30. ТП. со drugi 
dzień otrzymuje 1 mg „N“, razem 6 mg. Niekiedy 
w kilka godzin po wstrzyknieciu miewa ogólne 
oslabienie, złe samopoczucie i ból głowy. 26 III. 
zauważa się na brzegach owrzodzenia świeżą 
ziarnine. 2. ТУ. cały ubytek w skórze pokryty ziar- 
uing 8. ТУ chorą pokazano na posiedzeniu Kra- 
kowskiego Oddzialu Polskiego Twa Neurologicz- 
nego. 22. IV. rozpoczęto II serię podawania „N“, 
wstrzykuiąc po raz 7. 1 mg 28 i 24. IV następne 
dawki „N“ Ze względu na niechęć chorej do dal- 
szego leczenia zaprzestano podawania „№“. 6, У. 
chora odchodzi do domu; polecono zgłosić się po 
wygojeniu owrzodzenia. Z doświadczeń innych 
autorów wiemy, że zabliźnienie tych trudno goją 
cych się owrzodzeń po naświetlaniach rtg wyma- 
ga czasu 20 i więcej tygodni U naszej chorej od 
pierwszego podania „N* do opuszczenia Kliniki 
upłynęło zaledwie 6 tygodni, czyli niewiele, by 
nastąpiło wygojenie. 


Przyp. 19. D. M., lat 62 (327/9). Przy przyjęciu 
10 111. 49. stwierdza się przewlekle zapalenie wie- 
Jlostawowe, polączone ze znacznym upośledzeniem 
ruchów w kk i bólami. 17. III. wstrzyknięto 1 mg 
N“. Kilka godzin później zmniejszenie bólów 
i wyraźna poprawa ruchów, która utrzymuje się 
przez dżień następny, po czym cofa się. 21, 23, 24 
i 26. 111 następne wstrzyknięcia ро 1 mg „N“. Po 
drugim i trzecim występuje ogólne osłabienie 
¿rzez kilka godzin. Od 24. ПІ. utrzymuje się po- 
prawa ruchów czynnych i zmniejszenie bólów. 
26 III odchodzi do domu. 

Przyp. 20. Z. E., lat 24 (407/9). Od 10 lat cierpi 
z powodu stwardnienia rozsianego. Przy przyję- 
ciu 28. III. 49. stwierdza się niedowład kurczowy 
kkg, bezwład kkd, oczopląs, wybitną ataksję. 30. 
i 31. ПІ, 2 1 4 IV. wstrzyknięto po 1 mg „N“. Po 
każdym wstrzyknięciu kilkugodzinny ból głowy 
i osłabienie. 5. IV odchodzi do domu bez zmiany. 


Przyp. 21 Т. B., lat 37 (498/9). Choruje od 2 mie- 
sięcy. Przy przyjęciu 22. IV. 49. stwierdza się po- 
przeczne zapalenie rdzenia. 28. IV. podano 1 mg 


тва. 


„Х“ W kilka godzin potem silny ból głowy utrzy- 
mujący się 3 godziny. 25, 26 i 27. IV. dalsze wstrzy- 
knięcia po 1 mg „№“. 4 У. stan bez zmian. 

Przyp. 22. S. S., lat 34 (581/9). Od 10 lat objawy 
postępującej twardziny skóry. Chora przebywa 
w leczeniu neurologów i dermatologów. Przy 
przyjęciu 6. V. 49. stwierdza się charakterystyczne 
zmiany w obrębie nosa, ust, obu rąk i przedra- 
mion, obu stóp i podudzi, 7. W. pierwsze wstrzy- 
knięcie 1 mg , N“. Kilka godzin później nudności 
і wymioty. 9, 10, 12, 16, 18 i 22. М, dalsze wstrzy- 
knięcia „№“. W całości chora otrzymała 7 mg. Pa 
wstrzyknięciach niekiedy odczuwała nudności. 28. 
V. stopniowa poprawa wyrażająca się mniejszym 
napięciem i uczuciem ściągania wokół ust oraz na 
rękach i stopach. Ustąpiło również uczucie ogól: 
nego osłabienia і braku sił, jakie odczuwała przed 
stosowaniem „№“. 15. VI. dalsza poprawa. 

Zestawienie wyników 

1) W przyp. zaburzeń troficznych wywołanych 
uszkodzeniem n, pośrodkowego po podaniu „N“ 
w ciągu 3 dni ustąpiły bółe, w ciągu 8 dni zabliź- 
niły się owrzodzenia. 

2) W przyp. przewlekłego zapalenia wielonerwo- 
wego ро podaniu „N“ na 8. dzień zniknęły ‘bóle, 
w tydzień wystąpiła poprawa ruchów czynnych, 
która jednak dalej nie postępowała. 

3) W 7 przyp. pląsawicy o znacznym nasileniu 
podano „N*, przez co w 2 przyp. uzyskano szybką 
i wybitną poprawę, w 1 przyp. widoczną poprawe; 
w 4 przyp. podawanie „N“ nie wplynęło na prze- 
bieg choroby. 

4) W 7 przyp. rwy kulszowej o znacznym natę 
żeuiu bólów zastosowano „N“. W 5 przyp. uzyska- 
no poprawę, w 2 przyp. stan pozostał bez zmian 
Operacja w tych 2 przyp. wykazała wypadnięcie 
jądra miażdżystego. 

5) W przyp. zapalenia mózgu z porażeniem po- 
łowiczyim po podaniu „N* wystąpiła nieznaczna 
poprawa ruchów czynnych w porażonych kk. 

6) W przyp. przewlekłego zapalenia wielostawo- 
wego uzyskano po podaniu „N“ zmniejszenie bó- 
lów i zwiększenie ruchów czynnych. 

Т) W przyp. stwardnienia rozsianego 2 wstrzy- 
knięcia po 1 mg „N“ nie przyniosły żadnej zmia 
ny. (Obserwacja była zbyt krótka). 

8) W przyp. owrzodzenia po naświetlaniach rtg 
przy jamistości rdzenia uzyskano przez podanie 
М“ Pokrycie się ubytku ziarniną. 

przyp poprzecznego zapalenia rdzenia po- 
nie przyniosło żadnej zmiany. 


10) ; i М 
skór; brzyp. trwającej od 10 lat twardziny 
"OTV Uzyskano przez podanie „N“ wyraźuą po- 
prawe. 


Miaa wyniki nie są jednakowe. W pe 

Шы Z padkach uzyskujemy poprawę, w im- 
А nym farmakodynamieznym działaniu 
р голы, czy w różnym oddziaływaniu 
Sz. i a бох w innych nieznanych пат je- 
dak ZA ach? „N może być uważany za Śro: 
еф miczy w leczeniu pewnych schorzeń ner- 
wowych. Najwyraźniej występują jego własności 


| przeciwbólowe w sprawach o charakterze zapal- 


nym. Jaki jest mechanizm dzialania „N“ w na 
szych przypadkach — nie wiemy. 

Zdajemy sobie sprawę z niedoskonałości naszych 
prób klinicznych. Lecz nie wolno nam zapominać 
o naczelnym przykazaniu lekarskim: salus 
aegroti suprema lex. Kiedy w prze- 
biegu prób budziły się w nas wątpliwości odnoś- 
nie wartości leczniczej , N“, wtedy wracaliśmy do 
cgólnmie przyjętego postępowania leczniczego, aby 
tylko chory w niczym nie ucierpiał primum 
non noce re! W tym tkwi również przyczy” 
na, że za wyjątkiem jednego przypadku nie stoso- 
waliśmy drugiej serii wstrzyknięć, jak to zwykle 
czynią iuni przy leczeniu iperytem azotowym 
schorzeń układów krwiotwórczych lub innych cho- 
rób. Zanim wyda się ostateczny sąd o wartości 
leczniczej „N“ w niektórych schorzeniach nerwo* 
wych, trzeba poczynić jeszcze wiele dalszych spo- 
strzeżeń. 
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Dr med. Roman KORDUBA Gdańsk 
Próba perównawczej oceny wyglądu i wartości 
poszczególnych rodzajów mnogich jedno i dwu: 
biegunowych odprowadzeń przedsereowych: CR, 
CF i CT 
Elektrokardiograficznej 
Społecznej w Gdańsku) 


(Z Pracowni Ubezpieczalni 


Znaczenie rozpoznawcze obrazów elektrokardio: 
graficznych, otrzymywanych z mnogich odprowa- 
dzeń przedsercowych polega na bliskości elektro- 
dy badającej w stosunku do serca i tych jego oko- 
lic, które dotknięte są jakimiś zmianami choro- 
bowymi. Okolice takie mają bowiem albo mały 
wpływ na wygląd odprowadzeń obwodowych albo 
w ogóle nie znajdują odbicia w tych odprowadze- 
niach. Od ezasu wprowadzenia mnogich odpro 
wadzeń przedsercowych do klinieznego użytku 
przez Wolfertha i Wooda oraz współpr. 
(1932) przyczyniły się one do znacznego wzrostu 
wartości elektrokardiogralii jako pomocniczej 
metody badawczej w schorzeniach mięśnia serco- 
wego. Dla wczesnego rozpoznania takich stanów 
chorobowych, jak zawał mięśnia sercowego, czy 
zapalenie osierdzia staje się dzisiaj nieodzowne 


-wykonanie przynajmniej jednego odprowadzenia 


przedsercowego. 

Stosowanie kliniczne odprowadzeń przedsereo- 
wych nie jest jednak powszechne z powodu za 
równo stosunkowo dużej rozbieżności poglądów 
па istotę i wartość mnogich odprowadzeń przed- 
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sercowych, jak i na różnice w ustalaniu i ozna- | czym, jak w odprowadzeniach CR, CL czy CF, na 


czaniu tych odprowadzeń. 

Towarzystwo lnternistów Polskich i jego Sek- 
cja Kardiologiczna nie rozwinęły do dzisiaj swej 
dzialalności a ci spośród kardiologów polskich, 
którzy chcą zająć się zagadnieniem mnogich od- 
Lrowadzeń przedsercowych i mają odpowiednią 
aparaturę do dyspozycji korzystają tylko z ma- 
teriałlów anglosaskich. 


Jeszcze w r. 1938 Amerykańskie Stowarzyszenie 
Kardiologów ustaliło i załeciło do użytku rodzaje 
mnogich odprowadzeń przedsercowych, a w r. 1948 
dodatkowo ogłosilo wnioski w sprawie wyboru, 
oznaczania i oceniania odprowadzeń przedserco- 
wych. Amerykańscy kardiolodzy nie ustalili z gó: 
ry pewnych „najlepszych“, czy „koniecznych ilo- 
ści odprowadzeń przedsercowych, lecz przypu- 
szczali tylko, że przynajmniej 8 odprowadzenia 
z klatki piersiowej (przedsercowe) powinny być 
wykonane u każdego chorego, badanego elektro- 
kardiograticzne. Dwa z tych odprowadzeń powin- 
ny bye wykonane blisko krańców granic serta, 
a jedno mniej więcej pośrodku. 


W naszych warunkach powojennych, kiedy wie- 
le ośrodkow uniwersyteckich i zakładów leczni- 
czych zostaio Zaopauirzonych w najnowsze nieje- 
dnokrotnie modele elektrokardiogratów, istnieją 
ѕлегок1е MOŻLIWOŚCI wyczerpujących studiów i ba- 
dan zagadnienia mnogich odprowadzeń przedser* 
cowych. Kiedy rozpocząłem zbieranie moich spo 
strzeżeń nad wyglądem obrazów elektrokardiogra- 
iicznych mnogich w odprowadzeniach przedser 
cowych u dorosiych ludzi zarówno w 11 Klinice 
Chorob Wewnętrznych Akademii Lekarskiej 
w UGuańsku, Jak 1 w Pracowni Klektrokardiogra- 
iluvatiej Ubezpieczalni Społecznej w Gdańsku, na- 
sunęio mi się praktyczne pytanie, ktora pozycja 
tasie umiejscowicliie elektrody obwodowej, obo 
jętnej) będzie najbardziej pożądana i najbardziej 
эоѕоупа, aby otrzymać najbardziej wierne obra- 
zy ekg, odpowiadające ściśle różnicom napięć 
w danych warunkach. 


Wielu autorów podawalo zgodnie, że spotykali 
dużą różnorodność wygiądu krzywych, gdy elek- 
woda sercowa (badająca) pozostawała na jednym 
miejscu, podczas gdy elektroda obojętna (ормо 
dowa) шевага przesunięciu (Ge i ge r — 1989, 
Gray biel, Farlan, Gates i Web 
ster— 1944 Liebow і Cushing— 
1941, Wolferth i Wood— 191, Walla- 
ce i Grossmann — 1946, Dolgin, 
Grau i Katz — 1949). 

Różnice napięć w bezpośredniej bliskości są bo: 
wiem wieksze, niż w oddaleniu od serca. Wpływ 
elektrody obwodowej, obojętnej na wygląd krzy- 
wej ekg nie był należycie oceniany. Gdy Wil: 
s o п (1982) zastosował swoją „główną elektrode“ 
(central terminal) o napięciu równym „0“, różni: 
ca napięć na elektrodzie badającej miała pozostać 
bez wpływu z elektrody obwodowej a wygląd 
krzywej otrzymany z takiego odprowadzenia 
„СТ“ miał być nie zakłócony wpływami z koń- 
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ktćrych umieszezono elektrody obwodowe. 

Wydawało się więc celowe rozpatrzenie zagad- 
rienia, której z elektrod obwodowych dać pierw- 
szeństwo w badaniach elektrokardiograficznych, 
zarówno klinicznych, jak i przychodnianych, czy 
zapisywać odprowadzenia CR, czy CL, czy СЕ, 
czy tylko CT. 

Zagadnienie to tym bardziej wydało się ważne, 
że wobec ograniczenia zapasu papieru elektrokar- 
diogralicznego i konieczności oszczędzania wyko- 
nanie 3, czy nawet 2 rodzajów odprowadzeń 
przedsercowych byłoby dość kosztowne. Niemniej 
ważną rownież jest kwestia czasu, jaki należy 
poświęcić dia wykonania jednego rodzaju odpro- 
wadzenia przedsercowego, gdyż w razie koniecz 
ności wykonania badania хе wszystkich 6 punk- 
том przedsercowych i więcej niż w jednym rodza- 
ju odprowadzenia czas poświęcony przez kardio 
ioga Jednemu choremu wyniesie około 20—80 mi- 
nut. W badaniach przychodiianych o ścisłej ilości 
u«—5 godzin pracy kardiologa zagadnienie to jest 
ważne. 


Przegląd piśmiennictwa 

Szybki wzrost zastosowania odprowadzeĄ z klat- 
kı piersiowej od roku 1982 po wprowadzeniu ich 
przez Wilsona і wspótpr. do elektrokardio- 
gral klinicznej pozwalał przypuszczać, że liczne 
padania, dotyczące tych odprowadzeń przyczynią 
się do bezwzgiędnego ustalenia wartości odpro- 
wadzeń СЕ, CL, CH czy ОТ а praktycznie dadzą 
odpowiedź, czy krzywe otrzymywane z tych po- 
szezegolnych odprowadzeń są identyczne. W spo- 
strzeżeniach, dotyczących względnej wartości róż- 


nych rodzajów odprowadzeń  przedsercowych 
vwrzymali Hdwards i Vander Veer 


dos) na 67 badanych przypadkow tylko w 7 przy- 
Ladkach jednakowo przedstawiające się odpro- 
wadzenia CK i СЕ. Pozostale 60 przypadków, w tej 
пслріе 10 o prawidiowym sercu, 50 z nieprawidło- 
ууш stanem serca, różniło się wyglądem krasy- 
wych w odprowadzeniach CR, CF i CL. W 22 
Lrzypadkach CR było bardziej zadowalające, niż 
pozostaie odprowadzenia. W 28 przypadkach było 
CE wymowniejsze, niż CR i CL, dzięki większej 
amplitudzie zespoiu QRS і fali T, Ponadto zau- 
ważyli oni głębsze Q w odpr. CL i CF, aniżeli w CR 
w 1 przypadku zawału. Ich zdaniem należało by 
dać pierwszeństwo odprowadzeniu CR, gdyż na 
ogół wykazało wyższe amplitudy zespołu QRS. 
Geiger (1989) przebadał 349 ludzi i stwierdził 
znaczne rozbieżności pomiędzy odprowadzeniami 
LV R i IV Е. Na 400 elektrokardiogramów otrzy” 
mał on 64 krzywych różniących się między sobą 
w wyglądzie 1V R i IV Е, z różnymi nieprawidło- 
wościami w IV Е. U 18 chorych z obrazem 
zawału odprowadzenie ІУ Е dało jaśniejszy obraz 
zawalu, niz IV R, mianowicie obraz ten był pel 
niejszy i pojawił się znacznie wcześniej, U 8 cho- 
rych ze świeżym zawałem otrzymał ten badacz 
cedprowadzenie IV R prawidłowe, podczas gdy 
IV Е wystarczająco potwierdzało rozpoznanie kli- 


uliczne zawału sierdzia. U 5 chorych z zawałem 
sierdzia odprowadzenie IV R wróciło do normy 
Już po miesiącu, podczas gdy IV F przedstawiało 
objawy zawalu znacznie dlużej. 

Woltierth i Woo d (1940), omawiajae 
rożnice w wyglądzie odprowadzeń przedsercowych 
załeżnie od pozycji elektrody obwodowej twier- 
йлы, że lewa ręka ma napięcia najniższe — 0,3 mv 
niższe od ręki prawej, lewa noga ma napięcia 
najwyższe, 0,2 mv wyższe od ręki prawej, prawa 
ręza ma napięcia pośrednie — 0,3 mv wyższe od 
ręki lewej a 0,2 mv mższe od nogi lewej. liatego 
odprowadzenie CL wykazuje najbardziej dodatnie 
T, w CH są najbardziej ujemne T, a w CR fale Т 
mają «sztait 1 wysokość pośrednią pomiędzy obo- 
ma poprzednimi odprowadzeniami. 

Liebow i Cushing (1941) przebadali 389 
chorych i wykonałi 807 elektrokardiogramów 
w odprowadzeniach przedsercowych — 141V R 
i LIV Е, z powodu istniejącej lub podejrzanej cho- 
roby serca. 767 krzywych miało wygląd podobny 
a 40 krzywych (4,9%) różniło się wyglądem w ро 


szczegolinych odprowadzeniach. Zawał ściany 
przeuniej sierdzia rozpoznali na 209 krzywych 


u бә chorych. Tylko 8 badań ekg. różniło się wy- 
glądem w poszczegolnych odprowadzeniach przed- 
sercowych. W 7 z nich odpr. JV F było bardziej 


wartościowe. Fala Т w odpr. IV R była w tych | 


í badaniach prawidłowa, podczas gdy w iV Е by 
1a dwuiazowa lub ujemna. Ponadto zmiany 
w odpr. LV Е pojawiały się wcześniej i trwaty 
dużej. zawai Ściany tylnej sierdzia rozpoznali na 
101 krzywych ekg. u 51 chorych. Aż 10 krzywych 
ekg. różniio się wyglądem w odpr. ТУ R i IV Е. 
W odpr. IV Е były obecne: dwulazowe T, prze- 
nieszuzenia ST, połączenie dwutiazowej tali Т 
z obniżeniem odcinka ST lub ujemna tala T. 


Wpływ naparstniey przebadali autorzy nasi u 39 . 


chorych, wykonując 58 krzywe ekg. Na 48 krzy- 
wych stwierdzili nieznacznie wyraźniejsze zmiany 
w odpr. 1V R. Pięć krzywych było o wyglądzie 
zupełnie prawidłowym w odpr. IV F, podczas gdy 
tylko odpr. LV R wykazywało objawy wpływu па 
barstnicy. 

Autorzy ci nie mogąc się zdecydować, który 
2 rodzajów odprowadzeń wybrać, zalecili używa- 
nie obu, jako dające wiekszą dokładność, aniżeli 
tylko jedno odprowadzenie. 
glądu р h t (1942) stwierdził dużą zmianę wy: 
niach Tzywych, otrzymywanych w odprowadze- 
ne ША егоозусһ w zależności od przesuwa- 
1169 ШУ obwodowej. U 20 osób w „wieku od 
spół GE Raz! różnice w wyglądzie fali P, ze- 
Py | 1 fali T w odprowadzeniach CL i CF. 

+ 227010 odpr, CT różnice te były zredukowa- 
ne do minimum. 

a ay Bej Farlan, 
po ka. bvrzyznali wyższość odprowadzeniu 
Ж icz, odpr. IV R dzieki temu, że stwierdzili 
ało ONE odprowadzeń IV F, со pozwa- 
biûr“ E zlej wygodny i dokľadniejszy „odr 
twierdzeni zarejestrowanie odpr. IV F. Swoje 

a oparli oni na badaniach ekg. u 1000 


Gates i We b- 


mlodych lotników w wieku od 20—80 lat, z których 
zaden nie miai objawów niewydolności sercowej, 
uającej się stwierdzić badaniem fizykalnym, 
tiesirokardiogralicznym lub rentgenologicznym. 

Dolgin, Grau i Katz (1949) zauważyli 
u swych 44 przebadanych chorych wyższe fale P 
i T w odpr. CR, a najniższe w odpr. CT, we wszy” 
sukich kierunkach osi elektrycznej serca. Najwyż- 
sze fale K spotykali oni w CR, a najniższe w CF. 
Fale $ były największe w odpr. CL w wypadkach 
ze ѕкгесепіет osi elektrycznej w lewo о 35%, a naj- 
wieksze w CF, w wypadkach ze skręceniem osi 
elektrycznej w prawo o 350. Krzywe w odpr. CT 
były podobne do krzywych w CF również w przy“ 
padkach ze skręceniem osi elektrycznej w prawo 
о 859, Fale Q i odcinki ST nie podlegały większym 
różnicom. 


Metoda badań własnych 


Materiał badawczy został uzyskany po przeba- 
daniu 70 osób w Pracowni Elektrokardiograficz- 
nej Ubezpieczałni Spolecznej w Gdańsku, bada 
nych elektrokardiograficznie z powodu istnieją- 
cej lub podejrzanej choroby serca. U tych 70 osób 
zostało dokonanych 225 badań elektrokardiogra- 
ficznych w odprowadzeniach  przedsercowych 
Ck, CF i CT, w punktach od 1—6, wg. zaleceń 
A, H. A. (1988 i 1948), co wynosi 1350 krzywych 
z odprowadzeń przedsercowych. U jednego cho- 
rego ilość badań wahała się od 1—5. Chorzy byli 
w wieku od 18—62 lat, z tego 53 mężczyzn i 17 
„obiet Odprowadzenia przedsercowe były zapisy- 
wane w pozycji leżącej chorych, bez zmiany poło- 
żenia elektrody badającej na jednofazowym, jed: 
noskrzynkowym aparacie typu Siemens oraz na 
trójfazowym aparacie typu „Jahrns*, z przełącz- 
nikami dla odprowadzeń: IV R, CR, CF i CT, 
z potrójnymi końcówkami do elektrod przedserco- 
wych, przy skali 1 mlv=1 em a w przypadkach 
niezmiernie wysokich zespołów 1 mlv = 1/9 em. 


Wyniki 

Spośród przebadanych 70 u 28 osób nie stwier- 
dzono elektrokardiograficznych objawów chorobo- 
wych. Krzywe elektrokardiograficzne w odpro- 
wadzeriach przedsercowych przedstawiały róże: 
go stopnia reżnice wyglądu, zależnie od umiejsc>- 
wienia elektrody obwodowej (obojętnej) w 64 
przypadkach podczas gdy tylko u 6 osób brak by- 
Іо wyraźniejszych różnic pomiędzy odprowadze: 
niami CR, СЕ i CT Różnice wyglądu krzywych 
CR, СЕ i CT dotyczyły prawie wszystkich załam- 
ków i odcinków 

Przedstawiam najciekawsze spostrzeżenia: 

Przypadek 20. Chory Р, Н., lat 30, badany 
28. ПІ. 49. z powodu gorączki, kaszlu bólów 
w klatce piersiowej i duszności. Rozpozeanie kli- 
niczne: pleuritis et pericarditis exsudativa. Elek- 
trokardiogram z dn. 28. III. 49. (Rye. 1) przedsta 
wia: skręcenie osi elektrycznej na lewo (sinistro- 
gramma) Rı- dodatnie, Ss głębokie, zawęźlone, 
ST: lłukowato-wypukłe, Т: ujemne, ST: wypukłe, 
przechodzące w spłaszczone Te. Тз niskie. W od- 
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prowadzeniach jednobiegunowych obwodowych 
(wg Goldbergera) R w aVL wysokie, Т w aVL 
ujemne. 

Odprowadzenia przedsercowe: CR—P wyraźnie 
dodatnie, R: niskie, R»-s wysokie, Sr: głębokie, 
punkt przejściowy R/S w pkt. 8. Odcinki ST, з, : 
na linii zerowej łukowato wypukłe, przechodzą 
w ujemne, zaostrzone Te, s i a. Тъ-в dwufazowe, СЕ 
w porównaniu z CR przedstawia Р: dwufazowe, 
P:e wyraźnie niższe. Si znacznie wyraźniejsze, 
S: bardzo wyraźnie mniejsze, ©з tylko zaznaczone. 
R: wyraźnie niższe, Tı dwufazowe, Т: wyraźniej 
ujemne. Ts i в ujemne. CT w porównaniu z CR 
przedstawia niższe Pı-s, niższe Tı, płytsze Te, ale 
wyraźniejsze Ts i bardziej płaskie Te. Wychylenia 
R są pośredniej wielkości pomiędzy CR a CF. 


I. ГА M, 
mj pom 
А سس سے‎ mi 
а Иа аг a VE 
maa ~ سب‎ i , 
صح لے‎ 
{ - rr жтт i - m z 
Се (żę, C7 
ET WZ BET 
1, K | 
a А к | 
ص‎ ^^” \ 
ү Arar 
| i 
7 U 
3. | { Rycina 1. 
| PZA xn wm jm Przypadek zapa- 
“М pnp” Ja Ta | lenia osierdzia, 
І przedstawiający 
| dodatnią falę Т 
5. | w odpr. CR 1 w po- 
ў ме =p" równaniu z dwu- 
Pu maca BE VA атома fala T 
! i w СЕ 1 i spłaszczo- 
5 | W ną falę T w CT1. 
| | Zwraca uwagę 2- 
N kj eame Aj Danetan fazowe P w CF1 
71 ; oraz wyraźnie niż- 
| ( f sze P w CF 2-6 
6. | iiie, w porównaniu 
poen سسس‎ bon ت‎ pa? 4 2 СК. 
" 3 


W ui ов k i: u chorego z klinicznymi objawa- 
mi zapalenia osierdzia elektrokardiogram w od- 
prowadzeniach przedsercowych przedstawia wy- 
raźne różnice pomiędzy obrazem CR, СЕ i CT. — 
Wychylenia Р 1 R są najwyższe i najwyraźniejsze 
w CR, niższe w CT, a najniższe w CF. Fale T były 
ujemne w CR tylko w pkt. 2, 3i 4 aw СЕ i CT 

w pkt. 26. 


Przypadek 45. Chory W. W., lat 86, ba- 
dany z powodu skarg na uczucie ucisku w oko- 
licy serca. Elektrokardiogram przedstawia typ 
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serca wiszącego, odcinki ST- obniżone, a fale 
Т:-з niskie. W odprowadzeniach przedsercowych 
zaznacza się znacznie niższa amplituda wychyleń 
R w СЕ ів w porównaniu z CR s-o, również i fale 
S w СЕг-5 są wyraźnie płytsze. niż w CRa-:. Fale 
P w CF*-s są znacznie niższe niż w CR. Odprowa- 
dzenie CT przedstawia pośrednie wysokości i wy- 
gląd załamków (Rye. 2). 


EE 
CR; СА 
ч „Ж ши pm A ~ 1 
AJ PALA — ZN e — 
TENE | 
SĘ єт; 
СА, U 
Rycina 2. ł Ба 
Przypadek 45, Z. A~ ст 
przedstawiający CRS ` CE; 
różnice w wyglą- i 
dzie CR, CF i CT. | 
Znacznie niższe fa- - 
le Р, R i płytsze | 
S w СЕ, aniżeli EAN МД a ا‎ m 
а СА б Grę ET. 
Wnioski: u chorego z objawami przerostu 


lewej komory odprowadzenie CF przedstawia wy- 
raźnie niższe fale P, niższe fale R, oraz płytsze 
fale S. 

Przypadek 65. Chory Li. S., lat 38, z obja- 
wami wady pogośćcowej złożonej serca, pod po- 
stacią niedomykalności zastawki dwudzielnej 
i niedomykalności zastawek półksiężycowatych 
aorty. 

Elektrokardiogram z dn. 27. 4. 49 przedstawia 
obraz przerostu prawej i lewej komory (R 


Odprowadzenia przedsercowe CR, CF i CT róż 
nią się między sobą wyglądem. Fala P, Ri T jest 
w CRı-e najwyższa w porównaniu z CF i СТ!:-е. 
Fale Р są w CFı-s dwufazowe, w CF':-o bardzo ni- 
skie, w CT: dwufazowe a w OT*-s znacznie niższe, 
niż w CR. 

Fale R są w ОК: niższe, niż w CRı-s. Fala S 
w СЕ: wyraźnie płytsza niż w СЕ! i CT. Fala T 
w CF płaska, w CF*:-c niższa пі? w CR:-o. Fale R 
w СТ» io są najniższe w ogóle. 
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CE | Rycina 3. 
| | Przypadek 65. 
! Ж, Znaczne różnice 
| w wyglądzie krzy- 


| wych w odprowa- 
| dzeniach CR, CF 
m س ہے سے‎ i CT. 
Wnioski: u chorego z organiczną wadą ser- 
ca wygląd CR, CF i CT różni się znacznie. Naj- 
wyższe fale Р, R, S i Т przedstawia odpr. CR. 
Prz ypadek 59. Chory S. S. lat 28, badany 
2 powodu skarg na silne bóle w okolicy serca, 
szybkie męczenie się 1 duszność po wysiłku. 
Klektrokardiogram wykonany dn. 28. 4. 49. 
(Куе, 4) przedstawia: typ serca poprzecznie ułożo- 
nego, W odprowadzeniach przedsercowych widzi- 
my znacznie wyraźniejsze і wyższe fale Р 
ү, a s i c, aniżeli takie fale w OF і CT. Fale Т 
fal Же tylko nieznacznie wyższe od takich 
, ale wyraźnie wyższe są od fali T 


A К osk i: u chorego z prawidłowym wyglą- 
sad CKB. stwierdza się znaczne róznice w wy- 
glądzie odprowadzeń CR, СЕ i CT. 
Przypadek 60. Chory Œ. L. lat 43, fizycz 
ny pracownik, uskarżający się na lekką duszność 
ро wysiłku. Elektrokardiogram wykonany dn. 28. 4. 
49. (Куа, 5) przedstawia typ serca wiszącego. Od- 
prowadzenia przedsereowe różnią się wyglądem. 
СК przedstawia najwyraźniejsze fale Р, najwyż- 
sze fale R i Т oraz najgłębsze fale S, za wyjąt- 
kiem 8 w CR, która jest płytsza w porównaniu 


z tala S w CF. Fala Р w CF: jest ujemna, w CT: 
dwufazowa, w CF», s i a dwufazowa, w CFs i в ni- 
вка, w QCT:-ododatnia niska. Fale R w OCF*-s są 
wyraźnie niższe od R w CR i CTe-e. 


1. 1]. Iil. 
R 1 
CR CF (E 
U ae => т „= 
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Вусіпа 4. 


Przypadek 59, 

przedstawiający 5 Í 
prawidłowy obraz 
elektrokardiogra- 
fiezny różny w po- 
szczególnych od- 

prowadzeniach & 

przedsercowych А, 

CR, CF i CT. - ; 4 


Wnioski: w przypadku zaznaczonego prze- 
rostu lewej komory odpr. CH przedstawia najniż: 
sze fale Р, Ri T. 

Przypadek 66 Chory Ja. J., lat 38, skar- 
ży się na kłucie pod łopatką prawą i brak tchu 
przy większym wysilku. Klinieznie brak obja- 
wów chorobowych. Elektrokardiogram dn. 2.5. 49 r. 
(Ryc. 6) przedstawia typ prawidłowy. R i Т do- 
datnie w odprowadzeniach klasycznych. Odprowa- 
dzenia przedsercowe różnią się pomiędzy sobą 
wyglądem. Fale P są najwyższe w CRa-, wychy” 
lenia R mają najwyższą amplitude w CR:-. Fale 
T są najwyższe w CR. W odpr. CF fale Р są bar- 
dzo niskie, fale R wyraźnie niższe a fale T są 
również niższe, niż w CR. Fala T w CF jest ujem- 
na w porównaniu z płaską falą T w СК. i dwufa- 
лома falą Т w CT". 

Wnioski: u osobnika bez objawów choro- 
bowych ze strony serca obraz odprowadzeń przed- 
sercowych jest prawidłowy. Różnią się między 
sobą CR, CF i CT. Zbyt wysokie fale К į S СЕ 
mogłyby doprowadzić do błędnych wniosków 
przerostu lewej komory. Przy wyglądzie odpro- 
wadzenia СЕ lub CT takie przyjęcie nie jest mo- 
żliwe. 

W pozostałych przypadkach również można фу 
ło stwierdzić najwyższe fale Р, Ri Tw odprowa- 
dzeniach CR, a najniższe w CF we wszystkich 
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typach zapisanych elektrokardiogramów. W skre- 
ceniu osi na prawo pujawiała się najwyraźniej- 
sza fala S w odpr. CF. Wychylenia w odpr. CT 
miały wygląd i wielkość pośrednią pomiędzy wy- 
chyleniami w CR a CF. Stosunkowo nikłe różnice 
dotyczyły fali Q i odcinków ST. 

W zależności od położenia osi elektrycznej serca 
zmiany w wyglądzie poszczególnych odprowadzeń 
przedsercowych CR, CF i CT były rozmieszczone 
następująco: 


RÓŻNICE W WYGLĄDZIE GR, GF. GT 


Położenie osi serca 


obecne | nieobecne 
cor verticale 11 — 11 
| сог horizontale 12 = 12 y 
bigramma 15 | 18 
sinistrogramma 22 3 ze 25 
dextrogramma 4 a | = 4 
—- 
l H M. 
EG 


| 
| 
| 
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\ 
| 
|. 
| 
| 
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Rycina 5. 

Przypadek 60. Odprowadzenie CF przedstawia wyraź- 
nie niższe amplitudy wychyleń, niż CR i CT. 
Opisane różnice wyglądu odprowadzeń CR, CF 
i CT mogły w pewnych wypadkach doprowadzić 
do mylnych wniosków rozpoznawczych lub znacz- 
nie utrudniać wnioskowanie. W jednych grupach 
zespołów chorobowych miały przewagę odprowa- 
dzenia CR nad СЕ, w innych odwrotnie CF i CT 

nad CR. 


122 


(м 


6 BEZ Т тз. 


Rycina 6. 


Przypadek 66. Osobnik z prawidłowym stanem serca 

i prawidłowym wyglądem elektrokardiogramu przed- 

stawia znaczne różnice w wyglądzie odprow. przed- 
sercowych CR, CF i CT. 


1. Niektóre przypadki z poziomym lub piono- 
wym ułożeniem serca, bez bardziej wyraźnych 
objawów przerostu jednej z komór, przedstawiaiy 
w odpr, CR wysokie zespoły QRS, a zwlaszcza 
fale R w pkt. od 1 de 6 przy dodatnicn dcbrze 
wykształconych falach F w pkt. 5 i 6. W tych wy- 
padkach niższe zespoły QRS w CH, a zupełnie 
niskie i zaweźlone R w CF» przy bardziej płaskich 
falach Т w CF*e-s nie sprzyjały rozpoznaniu prze” 
rostu prawej komory (przypadki 41, 64, 70). 

2. W skręceniu osi elektrycznej serca na prawo 
bez zdecydowanych objawów w odprowadzeniach 
klasycznych przy braku R w CRt- i з, wyższe 
fale R w CRs i c przy równoczesnym bardzo zna- 
cznym spłaszczeniu fal Т w CRs i s dawało odpro- 
wadzeniu CR przewagę nad odpr. CF i СТ w roz- 
poznaniu przerostu lewej komory, którego nie 
można było rozpoznać z odprowadzeń CF i CT, 
przedstawiających zupełnie niskie fale R w pkt. 
5 1 6 (przypadek 47). 

3. W przypadku zapalenia osierdzia z lukowato 
wypukłym odcinkiem ST w odprowadzeniach 
klasycznych było odpr. CR bardziej pomocne 
w ustaleniu rozpoznania, bo przedstawiało wyraź- 
nie ujemne fale Т w CR 2-6, podczas gdy te same 


fale były ujemne tylko w CFs, 4 i s a jeszcze do- 
datnie w CF: i в (przypadek 18). 

4 Natomiast w grupie przypadków z poziomym 
lub pionowym ułożeniem serca, z bardzo niskimi 
falami T w odprowadzeniach klasycznych, nie 
pozwalającymi na rozpoznanie przerostu jednej 
z komór, odprowadzenie СЕ i CT pozwoliło na 
ustalenie przerostu prawej komory dzięki obec 
ności dużych fal R w pkt, 2 i 8, bardzo niskich fal 
R w pkt. 5 i 6 przy spłaszczonych falach T w pkt. 
5 i 6, podczas gdy w odprowadzeniu CR fale R 
i T były w pkt. 2 do 6 wysokie i dobrze wykształ- 
cone (przypadki 58, 54, 52, 48, 85). 

5. W przypadku skręcenia osi elektrycznej na 
lewo z niepewnymi objawami przerostu lewej ko- 
mory w odprowadzeniach klasycznych, z lekko 
uniesionymi i łukowatowypukłymi ST-:, odpro- 
wadzenie СЕ okazało się bardziej pomocne w usta- 
leniu rozpoznania przerostu lewej komory. Przed- 
stawiało ono bowiem niskie R w CF: i 2, wysokie 
R w СЕ» i в, brak fali S w СЕ i c oraz ujemne 
fale Т w OFs 1 в. Natomiast odprowadzenie CR 
przy niskich R w СК i », wysokich R w ОҢз—з 
miało wyraźnie $ w CR: і s oraz dodatnią falę Т 
w CRs (przypadek 1 i 12). 

Û. W przypadku zawału przedniobocznej ściany 
lewej komory, przy poziomym ułożeniu serca 
i obecności tylko dwufazowego Т w odpr. I kla- 
sycznym, odprowadzenie СЕ było bardziej decy- 
dujące w rozpoznaniu sprawy chorobowej, aniżeli 
odpr. CR. W СЕ pojawiły się bowiem ujemne 
1 głębsze fale T w pkt 8, 4 5 1 6, podczas gdy 
w odpr. СЕ były one ujemne tylko w pkt. 8 i 4, 
a dodatnie i niskie w pkt. 5 i 6 (przypadek 9). 

W innym przypadku zawału przedniobocznej 
ściany lewej komory przy obecności wyraźnej Їа- 
li Q w odpr. I i nieznacznie ujemnych fal Т: i ғ 
w odprowadzeniach. klasycznych odprowadzenie 
CF przeważało nad CR w ustaleniu rozpoznania. 
Przedstawiało ono bowiem wyższe i wyraźniejsze 


uniesienie oraz bardziej łukowate wypuklenie 
odcinka ST w CFs, « i s oraz glębszą fale Q 


w CFs, з, 4, si e, (przypadek 5), 


Spostrzeżenia powyższe są więc zgodne częścio* 
wo z danymi Geigera (1939), Liebowa 
| Cushinga (194), Graybiela, Far- 
lana, Gatesa i Webster a (1944), któ- 
A w odpr, СЕ otrzymywali jaśniejszy obraz 
PR chorobowych, stwierdzanych W mięśniu 
hd m częściowo zaś ze spostrzeżeniami 

ardsa i Vander Vee ra (1938), 
Hechta (1942) a ostatnio Dolgina, Graua 
| а tz a (1949). Wskazują one zdecydowanie, 
ze odprowadzenia przedsercowe, otrzymane za po- 
Mocą metody dwubiegunowej: klatka piersiowa- 
kończyna różnią się znacznie wyglądem w zależ 
nosci od kończyny, na której umieszczona zosta- 
la elektroda obojętna a kolejno wszystkie te od- 
browadzenia dwubiegunowe różnią się również 
od odprowadzeń, otrzymywanych metodą W i l- 
SO Na, przy użyciu końcówki głównej, central- 
nej (central terminal) 


Największe różnice zachodziły również i w mo- 
ich sposirzezeniach pomiędzy odpr. Он i CF, na- 
оша» рузу Оце zieczuie шшејѕхе pojnięuży UR 
a UJ lub CH a UT. 

ruprzeduni badacze, głównie Dolgin, Grau 
LA AL 4 sSposirzegali zależność zmian i rożnie 
w W, ziąużie Um Ui 1 UW od zmian ов elektrycz 
nej serca. 5twieruzan Om przy zmianie оѕ1 elek- 
urycznej я lewej па prawą zmianę zespołow WKN 
Lial J w UJ z ujemnych, skierowanych ku dolo” 
WI, na douauue, skierowane ku gorze, Zespoły 
w Um pozostawały 'prawieiowo ujemne a zmie- 
шалу sig SLusUJIKOWO maio, zależnie od kierunku 
osi QRS. 

w obecnych spostrzeżeniach ше mogłem usta- 
ué bliższej zalezności pomiędzy kierunkiem osi 
elekirycznej serca a zachowaniem się poszcze- 
golnych odprowadzeń CK, CF czy CT. 

Nie choazo mi rownież o rozwiązanie skom- 
piikowaiyci STOSUNKÓW paykalnych, jakie zacho 
uzą w systemie elektrod, używanych w odpro- 


wadzeniach przedsercowych i są wywoływane 
мшапаш1 Ов: elektrycznej serca. InteresoWa. 


mnie tylko zagadnienie, jak wielki może mieć 
wpiyw elektroda obwodowa, obojętna w większoś- 
ci przypadkow klinicznych na wygląd odprowa- 
uzen 1 mozliwości rozpoznawcze. 

дак świadczą niektore przedstawione przypad- 
ki, różnice te były wystarczające, aby wpłynąć na 
ocenę obrazu elektrokardiogratieznego. Zbyt mala 
liczba spostrzeżeń niniejszej pracy nie pozwala 
ua реше określenie częstości takich przypadków 
w klinice. Teoretycznie wszystkie rodzaje odpro 
wadzeń przedsercowych: ОҢ, CF nie są pozba- 
wione wpływu napięć elektrody obowodowej znie- 
kształcających wygląd krzywej ekg. Ponadto róż- 
norodneśc i wielkość tych zniekształceń zależy 
w dużym stopniu od anatomicznego położenia 
sercą і najbardziej wyraża się w odpr. СЕ. 

Stosunkowo najbardziej stałe i uiskie napięcie 
wykazuje elektroda Wilsona (central terminal), 
dając stosunkowo najmniejszy wpływ na wygląd 
otrzymywanego z niej elektrokardiogramu, jako 
wyrazu napięć części serca, leżącej pod elektrodą 
sercowa. | 

Dlatego też zdaje się najbardziej słusznym 
і wskazanym zasadniczo zapisywać odprowadze- 
nia przedsercowe za pomocą elektrody głównej 
(central terminał), jako dającej najmniejsze 
zniekształcenie wyglądu odprowadzeń. 


Wnioski 


1. Zostały porównane odprowadzenia przedser- 
cowe CR, OF i CT, zapisane w tych samych punk- 
tach klatki piersiowej u 70 osób, z których 28 nie 
przedstawiało żadnych uchwytnych objawów cho- 
robowych ze strony serca, a u 49 stwierdzone zo- 
stały elektrokardiograficznie i klinicznie objawy 
uszkodzenia serca, takie, jak zawały sierdzia, za- 
palenia osierdzia, przerosty komór i inne. 


Porównanie wyglądu odprowadzeń CR, СЕ 
1 СТ miało za cel ocenić różnice, zachodzące 


w wyglądzie poszczególnych odprowadzeń i usta- 
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һе, o ile te różnice mogą wpłynąć na ocenę ортаг 
zu elektrokardiograficznego oraz na wybór ro- 
dzaju elektrody obwodowej przy zapisywaniu 
odprowadzeń. 

Miało ono być pomocne w ustaleniu, które 
z odprowadzeń CR, CF czy CT byłoby najbar- 
dziej odpowiednie w codziennej pracy klinicznej 
i laboratoryjnej, dając wyniki jak najmniej 
zniekształcone przez różne czynniki. 

2 Najbardziej odpowiednim i najmniej znie- 
kształconym wydaje sie odprowadzenie CT, po- 
dlegające najmniejszym wpływom napięć z koń: 
czyn oraz zmian położenia serca. 

8. Niemal we wszystkich 70 przypadkach ampli- 
tuda wychyleń byla najwyższa w CR, a najniż: 
sza w CF. 

Wyraźniejszych załeżności wyglądu wychyleń 
od położenia osi elektrycznej serca nie stwierdzo- 
no w odpr. CR i CT. 

4, Przedstawione zostały następujące grupy 
przypadków: 3 przypadki, w których CR pozwo- 
liły na rozpoznanie przerostu prawej komory, 
podczas gdy odpr. CF lub OT na to nie pozwała” 
ły. 1 przypadek, w którym CR przedstawiało wy- 
raźne objawy przerostu lewej komory, przy bra- 
ku tych objawów w CF. 1 przypadek zapalenia 
osierdzia, którego rozpoznanie potwierdzalo bar- 
dziej wyraźnie CR, aniżeli CF. 

W przeciwieństwie do tych przypadków, w któ- 
rych CR było bardziej wyraźne, następne grupy 
przypadków przemawiały za odpr. CF i СТ, 
5 przypadków przerostu prawej komory, ustalo- 
nego na podstawie wyglądu CF i CT a nie dają- 
cego się ustalić z odpr. CR, 2 przypadki przerostu 
lewej komory, ustalonego z odpr. СЕ i CT, przy 
braku objawów przerostu w odpr. CR oraz 2 
przypadki zawału przednio-bocznej ściany lewej 
komory, w których bardziej świadczyło о zawale 
odpr. CF i CT, aniżeli CR. 

Ze wszystkich tych spostrzeżeń wynika, że naj: 
bardziej różnią się między sobą CR i CF. 
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Aleksander OSSENDOWSKI Abramowice 


Zagadnienie ewolucji w symptomatyce 
schizofrenii 


(Z Wojewódzkiego Szpitala Psychiatrycznego 
w Abramowicach koło Lublina) 


Oddźwięk w psychice człowieka jaki powstaje 
z wrażeń pobieranych ze świata zewnętrznego nie 
polega na odbiciu fotograficznym tego świata, 
a jest intrapsychicznie przerabianym procesem. 
Dotyczy to zarówno łudzi psychicznie zdrowych, 
jako teź ludzi dotkniętych jakimkolwiek zakłóce- 
niem czynności psychieznych. W ostatnim wypad- 
ku przeżycia takie mogą ulegać dla nas niezrozu 
miałym, nieraz spaczonym przeobrażeniom, jak 
odbicia w lustrze wklesłym, jednak podlegają one 
pewnym prawom. 

Wrażenia dostarczone drogą naszych zmysłów 


zostają odpowiednio przerobione і maświetlone 
w introspekeji, a także mogą być modelowane 


przez impulsy, pragnienia, przeżycia itd. Proces 
eugrafii, mówiąc terminologią Si mo na, jest 
procesen natury fizycznej i psychicznej jedno- 
cześnie. Najprawdopodobniej tymi torami ksztal- 
tuje sie nasze życie psychiczne i rozwój naszego 
mózgowia. Toteż slusznie powiedział Marks, 
że „człowieka stworzyło pięć jego zmysłów“. 

Realne dowody organicznego umiejscowienia 
zjawisk psychicznych stanowią o wielkim zespo” 
leniu życia somatycznego z życiem psychicznym 
człowieka, co nie daje możliwości oddzielenia 
jednej z tych dziedzin od drugiej, jak to donie- 
dawna jeszcze czyniono, a eo dobitnie udowad- 
niają Zalkind, Gilarowski, Adrian, 
Korzeniowski i inni. 

Przekazywanie sygnałów z zewnątrz pochodzą 
cych, dostarczonych narządami zmysłowymi jest 
początkiem łańcucha, który się zakotwicza w ściśle 
określonych odcinkach kory, czy ośrodków pod- 
kcrowych mózgu, a strukturalne przekształcenie 
tych, czy innych odeinków mózgowych daje w wy- 
niku zjawiska psychiczne. Wydaje się bowiem 
rzeczą wielce prawdopodobną, że powstawanie czy 
to śladów pamięciowych, czy procesów myślenio- 
wych jest skutkiem zachodzących zmian ściśle 
materialnych w niezliczonych komórkach, czy 
grupach komórkowych mózgu, będąc produktem 
złożonego procesu fizjologicznego. A zatem, jak 
mówi Adrian, nie ulega wątpliwości, że 
u człowieku mózg stanowi jedyne ogniwo między 
ustrojem а czynnością psychiczną 1 że w czynnoś- 
ci tej przyjęcie jakichś zmian materialnych za- 
chodzących w komórkach nerwowych wydaje się 
konieczne. 


Niejednakowo i niejednostajnie dopływają sy- 
gnały do naszej świadomości. Znane są na przy- 
kład objawy synestezji u niektórych osobników, 
którzy posiadają zdolność zabarwiania pobiera- 
nych dźwięków albo obrazów wzrokowych odpo- 
wiednimi kolorami jako tzw. zabarwiony sluch 
(audition colorée) albo zabarwiony wzrok (vision 
colorée). Zachodzi tu pewne promieniowanie na- 
szych zmysłów jednych na drugie w indywidual- 
ny, swoisty dla danego osobnika sposób. 

Jedno jest pewne że tą drogą osiągnięta lącz- 
ność ze światem zewnetrznym jest głównym me- 
chanizmem kształtującym naszą świadomość 
w korelacji z momentami predyspozycyjnymi za” 
rów по u osobników zdrowych, jak i chorych psy- 
chicznie, Słowem, wrażenia dostarczane drogą 
podniet zmysłowych są stałe, ulegają pewnym 
prawom, poddane zostają przeróbce wewnętrznej, 
zależnie od osobniezej wybiórczości, od warunków 
somatopsychicznych i innych oraz że mogą być 
rzutowane na zewnątrz lub nie. 

W ostatnich czasach zwrócono uwage, jak duży 
wpływ na psychike człowieka posiada życie spo- 
leczne otaczające go w świecie czyli warunki jego 
bytowania. Rubinsztein lączy blisko ży 
cie psychiczne człowieka z rzeczywistością świata 
zewnętrznego, opierając się pod pewnymi wzgle- 
dami na marksiamie, wywodzi wpływ, jaki stąd 
wynika па kształtowanie sie i oddziaływanie psy- 
chiki ludzkiej w związku z warunkami bytowa: 
ша. Markuszewicz wprowadza pojęcie 
bopędu zachowawczego (w pierwotnym ujęciu sa- 
mozachowiawczego) tzn. popędu do zachowania 
czynności w najszerszym tego slowa znaczeniu, 
podając jego fazy rozwojowe od dziecięcej do doj- 
rzałej. W tej fazie zamiast dążności o oparcie 
zewnętrzne występuje dążność do oparcia o same- 
80 siebie, o własny ideal osobowości, powstały 
z przeżyć człowieka, warunków jego bytowania 
1 wpływów wychowawczych otoczenia. Czynnik 
spoleczny kształtuje według Markuszew i- 
cza, psychikę człowieka w tej samej mierze, jak 
czlowiek kształtuje społeczeństwo. 

„Lecz uie tylko w psychologii widzimy ten łącz- 
nik między warunkami bytowania a sferą psy- 
Ghiczną człowieka, ale również w psychopatologii 
odnajdujemy motywy dążenia, wyładowania afek- 
tywnego i ideały, którymi ludzkość żyje w danej 
wiadcz, enia bowiem pochodzące ze świata ze- 

"72nego są materialem, z którego zbudowane 
będą te czy inne objawy chorobc 
А jawy chorobowe. 

SEÓWINYSM objawami rzutowanymi na zewnątrz 
Aj. chorych umysłowo są, jak wiadomo, iluzje, 
ialucynacje, urojenia, zaburzenia psychomoto- 
tyczne itp. Objawy te nie są oddzielone nieprze- 
bytym murem od codziennych niemal objawów 
naszego życia psychicznego, leżącego jeszcze 
w granicach normy. 

Halucynacje wystepujące wg różnych autorów 
od 30 do 80% w chorobach psychicznych, a jeszcze 
bardziej iluzje, spotkać można u ludzi nie dotknie: 
tych zaburzeniami psychotycznymi w pełnym te- 
go słowa znaczeniu (np. halucynacje opisywane 


u Lutra który w chwilach przemęczenia 
oglądał diabła lubu Tasso, rozmawiającego 
ze swoją muzą itd.), Poza tym przyznać musimy 
bliskie podobieństwo pomiędzy halucynacjami 
a marzeniami sennymi. 

W układach katatymicznych widzimy również 
podobieństwo z urojeniami, które z reguły nieda- 
leko odbiegają od egocentrycznego nastawienia 
danej osobowości i jej warunków bytowania. 
Dlatego można w nich znaleźć pewną logiczność 
w stosunku do kompleksów czy niewyładowanych 
popędów. Treść urojeń zależna jest także od wra- 
żeń płynących ze świata zewnętrznego. Rzadko 
już na przykład spotykamy demoniczne urojenia 
opisywane w wiekach Średnich, jak również uro- 
jeniowe przeksztaleania się w zwierzęta tak czę- 


sto notowane za czasów Pinela i Esea 
rio la. 
W epoce rewolucji francuskiej psychiatrzy 


ówcześni opisywali pewną postać psychozy, zwa- 
ną „folie patriotique“, w której treść urojeń le- 
Zula w rumach emocjonujących motywów poli- 
tycznych danego okresu. Gilarowski ро- 
daje, że w Związku Radzieckim treść urojeń wiel- 
kościowych nie opiera sie na przesadnych bogac- 
twach powstałych z odziedziezonych dóbr lub 
z wysokiego pochodzenia itp. u ogranicza się do 
osobiście nabytych korzyści i osobistych osiąg- 
nięć, czyli że treść urojeń leży w realnych ramach 
danej sytuacji życiowej. Wnioskować by można, 
Że urojenia są ściśle powiązane ze środowiskiem 
otoczenia i wpływ ten nie jest przypadkowy na 
świadomość i nieświadomość danego osobnika, 
gdyż harmonizują poniekąd z rzeczywistością, 

Jednostka chorobowa „tolie a denx* jest rów 
nież przykładem dużej roli momentów indukcyj: 
uvch otoczenia na życie psychiczne człowieka. 
Wynikało by z tego, że objawy chorobowe rzuto- 
wane przez psychicznie chorych posiadają pewną 
cechę wspólną, wypływającą z warunków syntonii 
społecznej osobnika i odpowiednio do podniet 
zewnetrznych uksztaltowuje się sama postać cho- 
торома w związku oczywiście z predyspozycyj: 
nymi względami samej konstytucji. 

Istnieją widocznie nadrzędne wpływy, które de- 
cydują o treści і objawach jednostki chorobowej 
jako takiej, Wpływy te wynikają z zetknięcia się 
z życiem społecznym, ze światem otaczającym, 
z warunkami bytowania, posiadają możność na- 
kladania pewnego piętna na układ psychiczny 
człowieka zdrowego, jak i chorego. Układy bowiem 
takie u tych i tamtych ustrojów, mimo najbar- 
dziej zawilych stosunków w nich panujących, mi- 
mo najbardziej licznych uzależnień od momentów 
konstytucyjnych ulegają pewnym prawom, które 
kierują profilem schorzenia psychotycznego, jego 
cbjawami i przebiegiem, stając sie oddźwiękiem 
struktury społecznej. Należało by sądzić, że pope- 
dy kierujące na przykład układem psychicznym 
człowieka 2 okresu totemowego odnajdywały 
przypuszczalnie odmienne mechanizmy wyłado” 
wania i intra-psychicznej przeróbki aniżeli 
u człowieka cywilizowanego naszej ету, aczkol- 
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wiek bodźce te mogly być zbliżone lub podobne. 
Jeżeli doszukujemy się w tych wypadkach pew- 
nego podobieństwa, to głównie przez szukanie 
zródła tych mechanizmów w stosunku do nas. 
W śladza Bornsztajnem uważać może- 
my, że zachodzi schizofrenizacja wśród układów 
psychicznych naszej doby i jeżeli przebiega ona 
w sposób dominujący nad innymi schorzeniami 
psychotycznymi, w pierwszym rzędzie na nieko- 
rzyść psychozy maniakalno-depresyjnej, dopatry · 
wać się w tym należy wpływów warunków byto- 
wania naszej epoki. Doświadczenie poucza nas 
także, że przebieg, na przykład, porażenia postę- 
pującego przyjmuje w naszej dobie inne kształty. 
Postać maniakalna znacznie blednie i traci na 
intensywności oraz zachodzi rzadziej, aczkolwie' 
proces organiczny przypuszczalnie pozostaie ten 
sam. 

Czynniki zewnątrzpochodne posiadają także 
wpływ na przebieg procesu schizofrenicznego ja” 
ko takiego w jego szerokiej skali przejawowej 
i objawowej. 

Obraz chorobowy samej schizofrenii w jej prze- 
biegu ulegl w powojennym okresie pewnym zmia- 
nom. Omamy i iluzje odczuwane przez nas jako 
zjawiska zmysłowe, mimo iż są spaczonym i Ка" 
rykaturalnym odbiciem naszej rzeczywistości, 
moga do pewnego stopnia być przetłumaczone na 
język ludzi normalnych. Chory zatopiony w swych 
wizjach dostosowuje się jeszcze nadal do świata 
zewnętrznego i chociaż spaczone jego wyobraże- 
nie prowadzi go daleko w wir fantazji, rzutuje 
jednak spostrzegania w sfery realne i z nimi 
współżyje. Także i urojenia pozostają nadal na 
rewierzchni życia nas otaczającego, do niej się 
przystosowują i jakby dla niej są założone. 

Biegunowo odmiennym natomiast w swoim 
charakterze i założeniu do życia zewnętrznego 
pozostaje złowrogi dla społeczności objaw, który 
Bleuler nazwał autyzmem. 

Całkowita niezdolność do uspołeczniania się, 
niemożność oparcia się o społeczność rujnuje 
istniejące w przyrodzie dynamiczne popędy. Zapa- 
da kurtyna przed światem zewnętrznym, pozo- 
staje osamotnienie osobowości. Życie osobiste au- 
tysty ucieka od świata zewnetrznego, zamyka się 
w swojej skorupie, uchyla się od współbrzmie- 
nia i odwrotnie — nawet przybiera postawę wrogą, 
tworząc liczne fenomeny negatywistyczne i inne. 
Powstaje odosobnienie, sztywność uczuciowa pod 
maską dziwaczności i eeremonialności. Wygłasza- 
ne idee rażą obeością tajemniczością, niejedno- 
krotnie wrogością. Razi nas niezrozumienie sy- 
tuacji życiowej, brak kontaktu z życiem (Е r o ѕ- 
ti о). Instynkt społeczny zostaje przekreślony, 
chory wyłącza społeczność poza nawias, przypo: 
minając niekiedy reakcję bezruchu Kret 
sch mera (Totstellereflex). 

Najprawdopodobniej w tym właśnie kierunku 
przesunął się w okresie powojennym obraz klinicz- 
nv schizofrenii, wysuwając na plan pierwszy 
objaw autyzmu. Zmalały zdecydowanie omamy, 
iluzje, manifestacje urojeń i zaburzeń psychomo- 
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toryki czyli wszystko to, со jeszcze posiada zwią 
zek z życiem społecznym — objawem dominują- 
cym stał się autyzm. 

Chcąc szukać wytlumaczenia tego zjawiska, na- 
leży uprzytomnić sobie, jak wielkie znaczenie po” 
siada w ksztaltowaniu się naszego życia psychicz- 
nego związek jego ze światem zewnętrznym i pod- 
niety płynące ze świata zewnetrznego. 

Oparcie osobowości o społeczność, związane 
z warunkami bytowania jest motywem wielkiej 
wagi, oddziaływującym na strukturę psychiczną. 

Okres naszego stulecia, stwarzając naszemu 
krajowi potworne warunki wojenne musiał naj- 
widoczniej zahamować popędy społeczne osobo- 
wości, powstrzymać dążność do oparcia o społecz- 
ność i przesunąć ciężar gatunkowy psychiki czło: 
wieka w Polsce w kierunku odwrotnym, jako 
odruch obronny, na inne pozycje. 

Obserwując klinikę poszczególnych postaci schi- 
zofrenieznych, rzuca się w oczy przewaga tych, 
które najbardziej uwypuklają autyzm. Można by 
zarzucić, e autyzm nie jest wyłącznością rozpa- 
du prostego, lecz chodzi o to, że autyzm przestaje 
być tłem a nabiera cech dominujących. 

Niewątpliwie trudno jest o dokładną statystykę 
tej postaci schizofrenii ze względu na dużą ilość 
pogranicznych postaci i na niejednokrotnie mogą- 
ce zaistnieć sugestywne nastawienie w tym kie- 
runku, jednak zestawiając materiał 241 kolejnych 
przypadków schizofrenii, które się przewinęły 
przez szpital w czasie od 20 stycznia 1945 roku 
czyli świeżo po ukończeniu wojny uzyskałem na- 
stępujące dane: 
postacie zbliżone do 


Schizophrenia simplex 116 przyp. 48% 


Hebephrenia . ° o е 66 „ 28% 
Katatonia Р + e хао үш 9.97/0 
Schizophrenia paranoidalis ا‎ 5 10/0 
Schizophrenia cykl. O 59/0 
Schizophrenia tarda |. ~ O w 1,2/0 
niedorozwinieta 

schizofrenia жау iwa 0,4°/o 
Schizophrenia mixta . . Б 0,4%% 


Jak z tego wynika, widoczna jest wybitna ргле- 
waga postaci zbliżonych do schizophrenia sim- 
plex. Przewaga ta w klasycznej psychiatrii 
(Kraepelin, Bleuler) nie daje sie stwier- 
dzić. Rzecz prosta, statystyka powyższa nie może 
ustalić dokladnie tych przemieszczeń, jakie za- 
chodzą w schizofrenii, może stać się tylko przy- 
czynkiem do stwierdzenia tej ewolucji w prze- 
kroju chorób psychicznych która zaistniała w eza- 
sach najbliżej związanych z wojna. 


PIŚMIENNICTWO: 


1. Е. р. Adrian: O fizycznym podłożu wrażeń 
zmysłowych. Sp. Wydawn. Książka. Warszawa 1948; — 
2. Е. Bleue r: Lehrbuch der Psychiatrie. Nakład. 
J. Springer, Berlin. 1980; — 3. М. Bornsztajn: 
Wstęp do psychiatrii klinicznej. Księgarnia Ludowa, 
Łódź 1948; -— 4. J. Frostig: Psychiatria. Wydawn. 
Zakładu Narodow. im. Ossolińskich 1988; — 5. В. A. 
Gilarows ki: Psychiatria. Biomedgiz 1935. Mo- 
skwa; — 6. L. Korzeniowski: Biblioteczka 


odbitkowa „Zdrowia Psychicznego“ Nr 8. P. I. Н. Р. — 
Warszawa 1948; — 7. Е. Kraepelin u. Lan- 
ge J.: Allgemeine Psychiatrie. Nakład. J. A. Barth. 
Leipzig 1927; — 8. R. Markuszewicz: Myśl 
współczesna Nr 3—4, 1946; — 9. S. L. Rubin- 
sz ta jn: Osnowy obszczej psichołogii. Moskwa 1940; 
— 10. Н. Sim o n: Aktive Krankenbehandlung in 
der Irrenanstalt. Nakł. Walter de Gruyter et Co. Ber- 


lin—Leipzig, 1929; — 11. М. E. Załkind: Neuro- 
patołogia i Psychiatria, Tom XVIII z 2. Medgiz, Mo- 
skwa 1949. 

Wpłynęło do redakcji: 30. VI. 1949. 

Adres autora: Abramowice, k. Lublina, Wojew. Szpi- 
tal Psychiatryczny. 


Dr med. Jerzy KOLANKOWSKI Cieplice Kraków 


Alergodermie pokarmowe a krew w świetle 


próby Vaughan'a i obrazów Schillinga 


(Z Kliniki Dermatologicznej U. J. w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr Franciszek Walter) 


Tak zwany wskaźnik lenkopeniczny, leucopenie 
index, właściwiej wskaźnik leukocytopeniczny, 
znany również pod nazwą próby Vaughan'a zo- 
stał wprowadzony przez Vaughan'a w roku 1934, 
jako próba na alergię w najszerszym tego słowa 
znaczeniu, a także znalazł zastosowanie jako me- 
toda różnicowa w innych schorzeniach. Alergozy 
pokarmowe atoli stanowią szczególne pole zas'0so- 
wania tej próby. Historię jej, jak również opis 
metody pomijam ze wzgledu na brak miejsca. Pra. 
са moja prowadzona pod kierunkiem Doc. M. 
Obtułowicza mająca na celu przebadanie zacho- 
wania się krwi w przypadkach ulergodermii po- 
karmowych objeła 398 przypadków badanych, 2,388 
lenkocytoz i tyleż obrazów Schillinga, łącznie 4,776 
oznaczeń. Dla uproszczenia statystykę samej 
bróby V. oparto na okrągłej cyfrze 100 przypad- 
ków Oznaczen'a obrazów krwi obejmują 103 przy- 
Radki. Równocześnie kontrolę stanowiło 300 przy- 
badków niealergicznych. Wiek badanych od 1 r. 
Życia do 14 lat, płeć meska stanowiła 44,38%, 


żeńsku 55,67%, Każdego badanego poddano se- 
ryjnym badaniom na próbę Waughana, a to 


па mleko krowie, jaja kurze i na mąkę pszen. 
ną. Czas próby: godziny poranne; stan: na 
czczo. Próbę rozpoczynano po krótkim odpo- 
czynku przybyłego celem uniknięcia wszelkich 
wahań lenkocytozy, niejako nieswoistych. Spo” 
4 LD krwi oznaczania leukocytozy 
Кыл W Schillinga typowy. Jako wynik do- 

© ÞrZyjmowano według Vaughan’a leuko- 
ү a wynoszącą różnicę 1000 ciałek bia- 
УСН stosunku do liczby początkowej. Liczby 
poniżej 500 określono jako „wątpliwe“, poniżej 
1000—500 jako „linię graniczną* wg Vaughan‘a. 
Pokarm badany podawano w nastepującej po- 
staci: 1) 1% l, mleka krowiego pełnego, gotowa- 
nego 2) 1 jaje kurze ugotowane na twardo 3) łyż- 
ka z czubem mąki pszennej na *⁄2 szklanki wody 
lub podobnie sporządzony placek upieczony 
na blasze, bez żadnych dodatków. U osesków mle- 
ko matki w ilości przypadającej na jedno karmie- 


nie. Przypadki stanowiące materiał kliniczny ni- 
mniejszej pracy obejmowały cyfrowo następujące 
schorzenia alergiczne: 


1. skaza wysiękowa (diathesis exsuda- 


tiva) 38 przyp. 
2. wyprysk (eczema, madid., crustosum 

ete.) 21 przyp. 
3. liszaj chroniczny Vidala (neuroder- 

mitis) 16 przyp. 
4. pokrzywka pokarmowa (urticaria ali- 

mentaris) 21 przyp. 
5. świąd ogólny (pruritus universalis) 1 przyp. 
6. świerzbiączka (prurigo Hebrae) 1 przyp. 
т. pokrzywka grudkowa (strophulus inf.) 5 przyp. 
8 obrzek angioneurotyczny (oedema 


Quincke) 1 przyp. 
9. zespół dychawica-skaza wysiękowa 
(asthma — diathesis) 1 przyp. 
Wiek badanych wahał się od kilku tygodni do 
okresu pokwitania. 


Tabela wieku badanych 


do 1 r. życia 37%/0 
1—5 r. życiu 32/0 
9—10 r. życia 260/0 


10—14 r. życia 5/0 
W kontroli płeć męska 48%, żeńska 52%. Śro- 
dowisko: niemal w 100% stery pracujące inteli- 
gencji i pracowników fizycznych. Własny błąd 
doświadczalny + 49/0, 


Il 

Jak suma nazwa, indeks leukopeniczny, wska- 
zuje, organizm uczulony na jakiś alergen pokar- 
mowy odpowiada leukopenią, tj. zmniejszeniem 
ilości c. b. w stalej objętości krwi wynoszącej 
lmm na wprowadzenie owego alergenu. Pierw- 
szym więc zadaniem mej pracy było zbadać stan 
wyjściowy krwi przed próbą, na czczo. Prawidlo- 
wa leukocytoza waha sie w dość szerokich grani- 
cach, określonych cyfrą od 6—8000 е. b. w 1 mm? 
krwi, wg SŚchillinga od 5 do 8000 с. b. Spadek po- 
niżej dolnej granicy (określonej również cyfrą 
5500 e. b w 1 mm?) nazywamy leukopenia, wła- 
ściwiej lenkocytopenią (Lówitt), natomiast 
wzrost, zwłaszcza znaczny, ponad górną granicę, 
ocenianą również powyżej 8000 с. b. (Brono- 
wicz powyżej 10.000 с. b.) nazywamy leuko- 
cytoza, którą to nazwą określa się również samo 
badanie, co może być powodem pewnego zamie- 
szania pojęć. W fizjologii i patologii znajdujemy 
wiele przykładów wahań leukocytozy: z fizjolo- 
gicznych najpospolitszą wg niektórych autorów 
jest tzw. leukocytoza trawienna, której istnienie 
natomiast kwestionują inni, jak Garrey, 
Butler i Rajski, związana między inny- 
mi z trawieniem tluszczów, w którym to procesie 
szczególną rolę odgrywają limfocyty. Zarówno 
leukopenia, jak i leukocytoza występują w pew- 
nych stanach patologicznych. Pierwsza np. w du- 
rze brzusznym (tv. abdominalis), w odrze (mor- 


billi) oraz w ciężkich postaciach posocznicy (ѕер- 
sis), dalej w agranulocytozie, gdzie jednak spad- 
kowi ulegają tylko tzw. granulocyty wielojądrza- 
ste. Druga zaś o wiele częściej występująca w sze- 
regu schorzeń zakaźnych, zwlaszcza w zapaleniu 
płuc płatowych (pneumonia cerouposa), gdzie przed 
przełomem osiąga cyfrę 20.000 с. b. Białaczka szpi- 
kowa oczywiście stanowić może przykład najbar- 
dziej drastyczny. W stanach zdrowienia, alergi- 
cznych i innych mamy również do czynienia z ty- 
mi wahaniami, które jak wspomniałem mogą wy- 
stępować w warunkach fizjologicznych lub pra- 
wie fizjologicznych. 

Na materiale 100 przypadków alergodermii po- 
karmowych (Obtułowie2z) oznaczające 
dwukrotnie leukocytozę przy każdym z trzech ba- 
danych pokarmów (mleko krowie, jaje kurze, mą- 
ka pszenna) a więc łącznie 600 razy, starałem się 
najpierw skontrolować ogólne zachowanie się 
leukocytozy przed spożyciem. Wyniki na czczo 
przedstawia tab. I, gdzie cyfry prawidłowe, wa- 
hające się od 6000 do 8000 określam jako „normo- 
cytozę*. Leukocytozy kontrolne przedstawia tab. 
П. 

Analiza wyników streszcza się następująco: 
tzw. przeze mnie „normocytoza* występuje о 12% 
częściej u chorych niealergicznych niż u alergicz- 
nych. Różnica ta przy uwzględnieniu błędu do- 
świadczalnego +4% nie duża, zdaje się świad- 
czyć o prawie jednakowo częstym występowaniu 
tego stanu obrazu białego u obu rodzajów chorych. 
Leukocytoza na czeżo w obu kategoriach wysię- 
puje rzadziej niz oba pozostale stany, przy czym 
u niealergicznych występuje również o 12% елеб- 
ciej. Natomiast leukopenia występująca w 89 84% 
u niealergicznych wzrasta w stanach uczulenia 
pokarmowego do 63,34%, a więc о 249/0, co stanowi 
już znaczną różnicę na „korzyść* tych ostatnich. 
Analiza wykazuje również odwrotną proporcjo- 
nalność zachodzącą między normocytozą a leuko- 
penią na czczo u osobników alergicznych i nie- 
alergicznych. Stąd wniosek, ogólnie biorąc, sta- 
nem krwi właściwym dla alergii pokarmowej 
jest leukopenia występująca już na czczo. 


Ma 15 Je «JE 

Normocytoza 81 oznaczeń 27/0 

alergiczni. Leukocytoza 29 = 90/0 
Leukopenia 190 Ж 63% 

Кахет 300 б 100/0 

Normocytoza 117 Е, 390/0 

niealergiczni. Leukocytoza 65 A 21% 
Leukopenia 118 п 390/0 

Razem 300 т 100°/% 


Leukocytoza a leukopenia 
końcowa. 

Podobnie zbadałem zachowanie się leuko- 
cytozy po jedzeniu u chorych alergicznych i nie- 
alergicznych. I tutaj cyfry normalne, prawidło- 
we, nie odbiegają znacznie od stanu na czczo. 
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Normocytoza u niealergicznych występuje 
w 28.67%, a u alergicznych w 25.00%. Leukoeytoza, 
którą możemy tutaj określić już jako pokarmo- 
wą, wystepuje u chorych niealergicznych 
w 28,33%, u alergicznych zaś w 9,66% a więc mo- 
Żna przyjąć za Lavrancem, Step he- 
nem i J o n e s e m istnienie leukocytozy 
pokarmowej w pewnym procencie przypadków 
alergicznych i niealergicznych. Leukocytoza ta 
przeważnie jest umiarkowana, nie przekraczająca 
cyfry kilkunastu tysięcy ciałek w mm W tym 
świetle stanowisko Lovelessa, Garreya, 
Butlera i Rajskiego zaprzeczające 
istnienia leukocytozy trawiennej wydaje się zbyt 
krańcowe i wskutek tego trudne do przyjęcia. 
Rzadkie występowanie leukocytozy  trawiennej 
(9,66%) u chorych uczulonych pokarmowo stano- 
wi tło, na którym tym jaśniej występuje leuko- 
penia charakterystyczna dla alergii w ogóle, 
a miarodajna dla dodatniej oceny próby Vau- 
ghana w szczególności. Dalej porównanie zacho- 
wania się leukopenii wykazuje dalszy spadek jej 
występowania u niealergicznych (38,00%) i wzrost 
u alergicznych do 65,34%, co zbliża się do cyfr 
podanych przez Vaughan'a (60%), a przy uwzględ- 
nieniu błędu doświadczalnego +4,0% prawie się 
z nimi pokrywa (61,340). 


TabL II 

Normocytoza 75 oznaczeń 25% 
alergiezni Leukocytoza 29 s 9,66%/0 
Leukopenia 196 aa боб,84%/% 

Razem 300 Б 100% 
Noriiocytoza 101 к 38,67%/0 
niealergiczni Leukocytoza 85 Е 28,380 
Leukopenia 114 т 38,00°/о 

Балет 300 s 1007/0 


Rzuca to światło na sprawy, toczące się w or- 
ganizmie. Wiemy, że leukopenia jest typową dla 
alergii zmianą ме krwi (Klec ki, Urbach, 
Bray). Wyniki badań potwierdzają to zupełnie 
wyraźnie, skąd wniosek, że: 

1) po spożyciu alergenu pokarmowego ustrój 
uczulony odpowiada leukopenią, 

2) odpowiedź ta stanowi istote i uzasadnienie 
próby Vaughan'a, 

3) odpowiedź leukopeniczna występuje w pro- 
cencie zgodnym z podanym przez Vaughan a, 

4) w porównaniu z leukopenią występującą już 
na czczo wzrost jej występowania u osobników 
alergicznych po spożyciu wynosi zaledwie 2%. 
Błąd doświadczalny = 4,0%, 

5) w tym świetle próba Vaushan'a może mieć 
znaczenie tylko ograniczone, gdyż leukopenia na 
czczo i po spożyciu występuje prawie tak samo 
często, z czego wynika, iż 


6) leukopenia na czczo wskazywałaby ogólnie 
na stan uczulenia, po spożyciu zaś na uczulenie 
danym alergenem oraz 


7) na konieczność indywidualnej oceny oraz па 
konieczność przyjęcia wysokich, charakterystycz- 
nych różnie cyfrowych. 


Leukocytoza względna 
(właściwy wskaźnik Vaughan а). 
Dalszym etapem pracy było zbadanie zachowa- 
nia się leukocytozy względnej, która stanowi isto- 
te wskaźnika Vaughan'a. Wyniki badań podaje 
tabl. TIT. 
KW a, lg Л. ШШ 


alergiczni: 


Wątpliwe 44 oznaczeń 14,66%0 
Linia graniczna 31 s 10,34/0 
Vaughan dodatni 80 26,660/0 
Vaughan ujemay 145 48,34/0 
Razem 300 5 100,00 
niealergiczni: 

Wątpliwe 18 oznaczeń 6,00% 
Linia graniczna 15 " 5,00°%/о 
Vaughan dodatni 30 + 10,00°/% 
Vaughan ujemny 287 Ре 79,00%/0 
Razem 300 s 100,00%0 


W próbie Vaughan'a przyjęliśmy jako wynik 
dodatni spadek leukocytozy wynoszący 1000 e. b.; 
„wątpliwy, jeżeli wynosi mniej niż 500 komórek. 
Pomiędzy 500 a. 1000 e. b. mieści się tzw. przez 
Vaughan'a „linia graniczna. W obu tych wypad- 
kach konieczna jest kontrola wyników drogą po- 
wtórnego badania ze wzgledu na możliwość błę- 
du technicznego i błędu metody. Wzrost leuko- 
cytozy względnej uważa się za wynik ujemny 
próby Vaughan a. 

Zestawienie powyższe przemawia za tym, że jest: 

1) częstsze, biorąc w całości, występowanie 
zjawiska leukopenii pokarmowej u chorych aler- 
gicznych (51,66%) niż u niealergieznych (31,00%), 

2) leukopenia pokarmowa u alergicznych wska- 
zuje na jakiś szczególny proces ustrojowy. Tym 
szczególnym procesem jest niewątpliwie alergia 
pokarmowa, 

8) porównanie leukocytozy trawiennej u obu 
rodzajów badanych świadczy o jej przeważają- 
cym występowaniu u niealergicznych (79,00%), 
Podczas gdy u alergicznych występuje ona zna- 
cznie rzadziej (48,34%). 

, Leukocytoza stanowi, jak wiadomo, również 
jedno ze świadectw procesów obronnych ustroju 
W przeciwieństwie do lenkopenii, która jest wy- 
razem obniżenia, lub braku tej obrony. Jeżeli 
zatem starą unafilaksję Richetowską, anafilak- 
sja — „bez obrony“, podobnie zresztą jak i aler- 
SIĘ u człowieka cechuje między innymi odezyn 
leukopeniczny, to ta odpowiedź krwi na dany 
arergen pokarmowy jest potwierdzeniem istotne- 
C rzeczy, 1]. istnienia uczulenia, w danym 
ked. u pokarmowego. A więc w pewnym od- 
wad badanych przypadków uczuleń pokarmo- 
("a próba Vaughan a wskazując na zmiany we 
TWI pozwala nam wykryć, z pewnym prawdopo- 


dobieństwem, poszukiwany alergen oraz właściwy 
stan ustroju, tj. alergię pokarmową, która pod 
względem hematologicznym nie odróżnia się od 
uczuleń innego typu np. oddechowego. 


П. 

Schilling pisze w swojej małej książecz- 
ce рі. „Praktische Blutlehre", że „obraz krwi 
w zasadzie, nawet gdy ma zastosowanie rozpoz- 
nawcze, stanowi jeden tylko charakterystyczny 
objaw, bez całkowitej pewności, jakkolwiek o wiel- 
kiej praktycznej wartości*. W sprawach uczule- 
niowych niektóre formy ciałek białych (e. b.) 
mają duże znaczenie, jakkolwiek nie rozstrzygają- 
ce rozpoznawczo, np. eozynochłonne. Interesują- 
ce jest wiee przebadanie zachowania się obrazu 
krwi w przypadkach alergodermii pokarmowych. 
Badania te przeprowadzałem w uzupełnieniu pró- 
by Vaughan'a, jakkolwiek Vaughan klasyczny nie 


zna tego uzupełnienia. Oznaczeń dokonywałem 
dwukrotnie dla każdego badanego pokarmu, 


a sześciokrotnie dla każdego badanego z tym, że 
pierwsze badanie przeprowadzałem na czczo, dru- 
gie zaś w 45 minut po spożyciu. Szczegóły techni- 
czne pomijam, ograniczając sie obecnie wyłącznie 
do rozpatrzenia wyników. Dla porównania przeba- 
dałem 800 osób niealergicznych na czczo i ро jedze- 
niu w kierunku zachowania sie tzw. wzoru Schil- 
linga. 


Zmiana wzoru leukocytarnego. 

Jedną z cech alergii w ogóle jest zmiana wzo- 
ru leukocytarnego, jego przesunięcie według Ar- 
neth'a-Schillinga w lewo. Czy ono występuje i jak 
występuje w alergii pokarmowej, manifestującej 
się objawami skórnymi? Odpowiedź na to pyta- 
nie daje poniższe zestawienie: 


оа Ы TV. 
Obojetnochłonne 


przed jedzeniem po jedzeniu 


zmniej- normal- zwięk- silnie zmniej- normal- zwięk- silnie 
Szene ne 52016 zwiększ.|  szone ne szone zwiększ, 
alergiczni: 


ozn. 248 45 6 1 238 58 5 0 
19,30 


% 8270 15 2 19,80 1,70 0 


niealergiczni: 
ozn. 160 101 29 10 
"о 58,84 38,66 9,66 3,34 


228 71 6 — 
14,88 


Nie uwzględniając zbyt daleko dla celów ni- 
niejszej pracy idącego, różnicowego podziału Ar- 
neth'a, ogólnie biorąc zmniejszenie ilości ciałek 
biatych obojętnochłonnych oznacza przesunięcie 
w lewo, odwrotnie zaś, zwiększenie oznacza — 
przesunięcie w prawo. Przesunięcie w prawo 
w przypadkach alergodermii pokarmowych nale- 
ży, jak widać z zestawienia, do wyjątków i wyra- 
ża się cyfrą 2% przed jedzeniem oraz 1,70% po je- 
dzeniu. Natomiast przesunięcie w lewo występuje 
w przewążającej liczbie przypadków, co również 
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wykazuje powyższe zestawienie. Materiał klinicz- 
ny pracy stanowią wyłącznie przypadki alergii 
pokarmowej. W warunkach normalnych, fizjolo- 
gicznych, nie obserwujemy w tym stopniu prze- 
sunięć wzoru leukocytarnego, który pozostaje 
w równowadze wyrażającej się stałymi stosunka- 
mi eytrowymi poszczególnych elementów posta- 
ciowych krwi. Przesunięcie w lewo potwierdzone 
na moim materiale jest cechą stałą i ulega tylko 
nieznacznym wahaniom przed i po jedzeniu. Sa- 
то dla siebie nie ma znaczenia w wykrywaniu 
ulergenów pokarmowych, z powodu swojej nie- 
zmienności pod wpływem podanego pokarmu. Cy- 
fry normalne występują w % mało różniących się 
od siebie w zależności od stanu na czczo czy 
trawienia badanego pokarmu. W podanej statys- 
tyce wahają sie od 15 do 19,3%, Przesuniecie w le- 
wo w moim materiale kontrolnym zarówno na 
слело, jak i po jedzeniu występowało rzadziej 
(58,84% | 74,83%/0) niż u alergicznych. Przesuniecie 
w prawo zaznaczało się wybitniej. Cyfry normal- 
ne wzrosły również wyraźnie zwłaszcza w stanie 
na czczo. 
Stosunek wzajemny neutrotfilów 
i limfocytów 

(tzw. krzyżowanie się neutrofilów i limfocytów). 

Opisany powyżej stan rzeczy oznacza również 
przesunięcie ueutrofilów w stosunku do limfocy- 
tów. 

Już pobieżny rzut oka na poszczególne obrazy 
krwi świadczy o wzajemnej zależności pozornej 
tych dwóch wielkości i tych dwóch składników 
postaciowych krwi, pochodzących z dwóch od- 
miennych źródeł: szpikowego i limfatycznego, co 
znowu rzucalo by światło na ich wzajemną grę. 

W przypadkach badanych przeze mnie alergo- 
dermii pokarmowych wzajemne te przesunięcia 
występują następująco: jeżeli maleje procent 
zwiększenia limfocytów, wzrasta procent zmniej- 
szenia obojętnochłonnych i odwrotnie, co ilustruje 
zalączona tablica V. Stałość występowania tego 
zjawiska w całym moim materiale, obejmująca | 
również inne schorzenia alergiczne, potwierdza 
istnienie tej prawidłowości, być może właściwej 
nie tylko dla stanu alergicznego. Rozważania te 


jednak wychodzą poza zakres niniejszej pracy 
i wymagają dalszych danych statystycznych. 
Тоа 0% 


Zwiększenie limfocytów | Zmniejszenie neutrofilów 


138 oznaczeń 142 oznaczeń 


16/0 47,84% 

orak przesunięcia brak przesunięcia 
3 oznaczeń 6 oznaczeń 

9,67% | 2,6/0 


Zmniejszenie limfocytów | Zmniejszenie neutrofilów 


154 oznaczeń 152 oznaczeń 


51,88°/о 50,66/0 

brak przesuniecia orak przesunięcia 
8 oznaczeń 6 oznaczeń 

2.67% | 200 
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Ten proces krzyżowania sie wartości limfo- 
cytów i nentrofilów, nieznacznego zresztą stopnia 
wykazuje dalej proste zestawienie, w którym L 
oznacza limfocyty, N obojętnochłonne, znak — 
zmniejszenie a znak + zwiekszenie. 


Wa lol WAL 
(CH JE = 
L 154 138 
51,33/0 46,00°/o 
N 142 152 
47,84% 20,66% 


Liezby oznaczające brak przesuniecia zanied- 
bujemy jako małe, wyrażające się cyfrą 2,67% 
dla limfocytów i 2,00% neutrofilów. Krzyżowanie 
się wzajemne limfocytów i neutrofilów występuje 
wyraźnie w poszczególnych przypadkach, jest nie- 
wątpliwe, jakkolwiek ujęte statystycznie, na więk- 
szym materiale wynosi zaledwie różnicę 1%, mie- 
*aczącą sie w granicach bledu, zmuszając nas do 
przyjęcia jako normy, raczej pewnej „sztywności“ 
cyfr. Ze względów technicznych pomijam tablice 
ilustrujące zachowanie sie przypadków kontrol- 
nych i przechodzę do wyników ich analizy: 

a) wzrost procentu zwiększenia limfocytów 
wiąże się z wzrostem procentu zmniejszenia obo- 
jętnochłonnych, 

b) wzrost procentu zmniejszenia limfocytów 
pociąga za sobą zmniejszenie procentu zwiększe- 
nia obojętnochłonnych. a wiee nie możemy tutaj 
mówić o wzajemnym krzyżowaniu się obu war- 
tości, a jeszcze mniej o jakiejś prawidłowości te- 
go rodzaju, w przeciwieństwie do stanów aler- 
gicznych, w których ten proces został już 5m4- 
wiony powyżej i stwierdzony, 

c) brak przesuniecia wahający się od 25% do 
500/0 (47,64/0) a wiee znacznie przewyższający od- 
uośne liczby dla stanu alergicznego (2,67 i 2,00%) 


świadczy o większej stałości tych elementów 
krwi i skłonności do zachowania równowagi 


w granicach normy. 

d) porównanie nie pozwala na stanowcze przy- 
znanie znaczenia diagnostycznego zjawisku krzy- 
żowania się wartości limfocytów i obojetnochłon- 
nych w stanach alergodermii pokarmowych, któ- 
re jest pozornym, zależnym od zmiany ilości 
jednej z tych grup, tj. leukocytów przy niezmie- 
nionej ilości limtocytów. 


Limfifocytozża 

Limfocytoza, szczególnie znamienna dla szere- 
gu spraw zapalnych swoistych, nie odgrywa wg 
autorów, w alergii roli. Zmiany krwi, wg kla- 
sycznego dziela Kleckiego, składające sie na obraz 
„zaburzeń alergicznych* są nastepujące: „zmniej- 
szenie zasadowości krwi, zmniejszenie krzepliwo- 
ści, zwiększenie ilości azotu niebiałkowego, 1 e u- 
kopenia eozżynofilia, będąca wyra- 
zem wagotonii, trombopenia zwiększona szybkość 
opadania krwi“. O limfocytozie nie ma w tej 
charakterystyce, nieodosobnionej zresztą, wzmian- 
ki. A więc w obrazie krwi charakterystyczną mia- 


laby być jedynie eozynofilia. Czy tak jest istot- 
nie? Zestawienie poniższe wskazuje na zachowa- 
nie się limfocytów w przypadkach alergodermii 
pokarmowych u dzieci do okresu pokwitania. 
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Limfocyty przed jedzeniem 


| 33.94", oznaczeń) w przeciwieństwie do stanów 
| uczuleniowych, gdzie zaznacza się pewna równo- 

waga cyfr, która atoli wystepuje również u nie- 
| alergicznych. = 


VI. Limfocyty. 


| Limfocyty po jedzeniu 
, SME 6 2 rama me” а а TWÓJ zak шй Ы. 


zmniej- А Ą silne b zmniej- авї silne і 
j tak norma zwiększenie 
| brak szenie UNE zwiekszenie zwiększenie rek szenie zwiększenie 
|. 2 EW сут” "шнш чү S == 
01. 0 27 93 WA 105 30 108 11 96 
0/0 0 5 31 25,7 35 A 10 34,8 28,7 382 
Н 0 . . . . al Р CET RET 
Widzimy znikome przesunięcia limfocytozy za- Eozynofilia. 
leżnie od stanu przed i po jedzeniu. Ogólnie bio- Eozynofilia, jak wiadomo, stanowi jedną ze 
rąc, zaznacza się wyraźna sklonność do zwiększo- znamiennych cech hematologicznych alergii 


nych cyfr limfocytów i to wyższa przed jedze- 
niem (60,70%) niż po jedzeniu (55,60%). A wiec za- 
znacza się nieznaczny spadek limfocytozy w kie- 
runku cyfr normalnych po spożyciu pokarmu 
o charakterze alergenu, a ponadto cyfry wskazu- 
ją, że limfocytoza jest niejako dana z góry i obra- 
ca się raczej w cyfrach zwiększonych w stosunku 
do normy co najmniej o 100%. A wiec zwiekszenie 
linfocytozy w stanie alergicznym na podstawie 
powyższych danych mogłoby stanowić cechę dość 
charukterystyczną, choć nie tak charakterystycz- 
па, jak w stanach zapalnych swoistych, gdyby nie 
to, że podane cyfry odnoszą się do dzieci, u któ- 
rych limfocytoza jest prawidłem. 

Limfopenia, charakterystyczna dla większości 
schorzeń ostrych zakaźnych, w stanach alergicz - 
nych nie występuje prawie zupełnie. W ocenie 
limfocytozy występującej w moim materiale de- 
eyduje fakt, że znaczną jego cześć stanowią dzieci, 
dzieci, u których, zwłaszcza skazowych, jakże 
często zaznacza się skłonność do przerostu układu 
limfatycznego. W każdym razie faktu zwiększenia 
liczby limfocytów w przypadkach nezuleń pokar- 
mowych nie da się przeoczyć na mocy podanej 
wyżej statystyki. Wyniki kontroli u niealergicz- 
nych wskazują, że: a) w stanie na czczo przewa- 
żają cyfry normalne (52,88%), limlocytoza wystę- 
puje rzadziej niż w stanach uczułeniowych; lim- 
fopenia występuje: częściej (15%); b) że ро jedze- 
niu limfocytoza wzrasta dość znacznie (łącznie 
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w ogóle. Obecność jej należy niemal do niewzru- 
szonych kanonów rozpoznawczych stanów aler- 
gicznych, nie wymieniając oczyw iście schorzeń pa 
sożytniczych (przy których występują czesto 
wybitne odczyny alergiczne), wagotonii ete. Ba- 
dania moje potwierdzają w pewnym stopniu tę 
teze, jakkolwiek procenty cyfr normalnych 
i zwiększonych są tutaj prawie jednakie. Zezwa- 
lają one na przyjęcie, że eozynofilia towarzyszy 
alergii w ca 50% przypadków, eo jednak obniża 
jej znaczenie rozpoznawcze. Po spożyciu eozyno- 
filia ulega jednak tylko nieznacznemu wzrostowi, 
co znowu rzuca pewne światło z jednej strony na 
mechanizm dzialania alergenu pokarmowego 
a z drugiej strony pomaga właśnie do jego wy- 
krycia. Ogólem stosunek zwiększenia przed je- 
dzeniem do zwiększenia po jedzeniu przedstawia 
poniższe zestawienie cyfrowe: 


po jedzeniu 
55,40%/0 


przed jedzeniem | 
47,00/0 | 


czyli stosunek jak 1,0 do 125. Zmniejszenie nato- 
miast eozynochłonnych wystepuje daleko rzadziej 
i siega ok. 10% przypadków (oznaczeń). Porówna- 
nie z przypadkami niealergicznymi potwierdza 
w pewnym stopniu wartość rozpoznawczą eozy- 
uofilii w stanach uczulenia (uczulicach wg No- 
waka) pokarmowego. Jakkolwiek i tutaj stwier- 
dziłem pewne różnice zależnie od stanu na czczo 


L VIII. 


Kozynochłonne 


przed jedzeniem 


po jedzeniu 


p nnn سس‎ m —— 
E К { T | А FEP 
Rzek Zmniej- | Norma ' więk- | Silnie Б Zniniej- Мека | Zwięk- | cilie 
szone | szone zwiększ. szone szone | zwiększ 
HR. A aw 
АК | Ozn 11 16 134 | nz 24 13 13 112 125 41 
7 0/0 3,70 5,30 44,30 | 390 8,0 4,3 4,3 858 |, 4,7 13,7 
| 


= 


> iealer- 


giez, 


125 
41,66 


KA TS 
27,34 | 15.0 


Ozo, 
0/0 


44 | 
4,66 | 


—— d À i Ц 


4 49 


1,34 16.4 1233 


czy trawienia, szczegółowa analiza wykazuje, 
że: 


a) brak eozynochłonnych, lub ich zmniejszenie 


występuje na czczo łącznie w 56,32%, podczas 
gdy po jedzeniu cyfra ta spada do 28,67%, 


świadcząc albo o zmienionym rozdziale tych 
ciałek we krwi (krótki czas próby), albo też 
o swoistym działaniu pokarmu względnie samego 
procesu trawienia na ich wytwarzanie. Przeciw 
temu przemawia zbyt krótki czas próby, nie wy- 
starczający dla procesu nowotworzenia a wystar- 
czający zupelnie dla zmiany rozdziału we krwi. 
Podnieść jednakowoż należy różnicę uderzającą 
w stosunku do stanów uczuleniowych, w których 
tak wielki spadek nie występuje, 

b) eyfry narmalne występują w wyższym pro- 
сепеіе po jedzeniu, aniżeli na czczo, gdzie cyfry 
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przeciwnie ulegają pewnemu zmniejszeniu, a wiec 
rola ich musi być znikoma, jeżeli w ogóle istnieje. 
Porównanie przypadków niealergicznych wskazu- 
je, że 

a) brak zasadochłounych występuje w pro- 
cencie jeszcze wyższym niż w stanach uczulenia, 
sięgając 92,00°% na czezo i 98,00% po jedzeniu, 

b) cyfry normalne występują również rzadziej, 

с) wzrost w stanie na czczo stwierdziłem 
w 1,3%, 

Porównanie to jest o tyle ciekawe, że wskazy- 
wałoby być może na jakąś funkcje с. b. zasado- 
chłonnych w stanach uczulenia pokarmowego, 
szczupły materiał jednakże nie pozwala na jakieś 
stanowcze rozstrzygnięcie. W dotychczasowym pi- 
śmiennictwie przedmiotu panuje na ten temat mil- 
czenie. 


ІХ, 


Уа 


przed jedzeniem 


po jedzeniu 


ИШЛЕ więk- silnie zmniej- zwięk- silnie 
| | ы топе "OMA szene zwiększone U: szone "O? szone zwiększ. 
aler- 021. 203 0 85 210 0 81 9 0 
gicz. "la 607. 0 288 700 0 270 30 0 
nie- 
dew ozn. 294 0 6 0 Е 0 20 4 0 
$ °/ 5 s 7 s 
gicz. < 98,0 0 20 o mew 0 01 1 0 
te w porównaniu z alergicznyıni są mniejsze Monocyty. 


(27,84% 1 44,30"/0), 

с) zwiększenie eozynofilii w stanach uczule- 
niowych jest wybitne i sięga ok, 50%, podczas gdy 
u niealergicznych przeważają cyfry normalne lub 
zmniejszenie ich az do całkowitego braku. W tym 
świetle wartość rozpoznawcza eozynofilii znaj. 
duje dalsze potwierdzenie. 


Zasadochłonne. 


Leukocyty zasadochłonne czyli tzw. komórki 
tuczne Ehrlicha są tworami, o których wiemy, że 
liczba ich zwiększa się w przypadkach białaczki 
szpikowej, ale znaczenie ich w patologii nie zo- 
stało jeszcze całkowicie wyjaśnione. Jak wskazu- 
je ich synonim, miałyby w warunkach fizjologi- 
cznych pełnić jakąś rolę w procesach trawiennych 
bliżej zresztą nieokreśloną. Czy w przebiegu aler- 
godermii pokarmowych również odgrywają jakąś 
role? W dostępnym mi piśmiennictwie nie otrzy- 
małem na to odpowiedzi. Zachowanie się tych 
elementów postaciowych krwi, przebadane w to- 
ku mej pracy najlepiej ilustruje załączona 
tabl: IX. Jak zobaczymy zarówno przed jedze- 
niem, jak i po nim stwierdzamy najczęściej ich 
brak sięgający 10% oznaczeń po jedzeniu. War- 
tości normalne występują w ponad 25 procentach 
oznaczeń. Wzrost ich stwierdzany w białaczce 
szpikowej w przypadkach uczuleń pokarmowych 
nie występuje prawie zupełnie (3—4%). Po przy- 
jęcin pokarmu nie ulegają zwiększeniu, a nawet 
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W pewnych schorzeniach, pod koniec których 
często spotyka się przesunięcie w lewo obojętno- 
chionnych ciałek krwi występuje również zwię- 
kszenie ilości monocytów, stanowiące tzw. mono- 
cytarną lazę obronną. Zjawisko to, jak wska- 
zuje załączonu tablica X prawie że nie wystę- 
puje w sprawach alergicznych ani przed jedzeniem 
ani też po jedzeniu (1,3 do 2,7%). Cyfry normalne 
występują również w niskim procencie. Regułą 
natomiast jest zmniejszenie monocytozy, docho- 
dzące do ca 90% oznaczeń. Z tych spostrzeżeń, 
niestety ilościowo szczupłych, można by wysnuć 
dwa wnioski: pierwszy, że w sprawach aler- 
gicznych nie bierze udziału układ siateczko- 
wośródblonkowy, tak wielkie mający znaczenie 
w sprawach odpornościowych sensu stricto, a któ- 
ry to układ wbrew Naegeliemu, a za Kiyo- 
n o ma być źródłem monocytów we krwi. Albo dru- 
gi, że układ siateczkowośródbłonkowy w swej cze- 
ści (która?) monocytotwórczej zostaje w sprawach 
alergicznych porażony, lub osłabiony w swej 
czynności, podczas gdy czynność jego w stanach 
odpornościowych ulega nasileniu, wyrażając się 
między innymi zwiększeniem monocytozy we 
krwi. Zdając sobie sprawę ze śmiałości wysnu- 
tych wniosków, wymagających dalszych Ъа- 
dań kontrolnych (szczupły materiał, możliwość 
pozorności zjawiska, pytanie, czy monocytoza jest 
tutaj stalym „stygmatem* alergicznym rozmazu 
itp.) wydaje mi sie, źe różnicą istoty obu proce- 


sów, aleryicznego і odpornościowego, na tym przy- 
kladzie występuje dość wyraźnie. Wąską smugę 
światła na te ciekawą sprawę rzuca analiza mego 
materiału kontrolnego dając następujące wyniki: 


a) zmniejszenie monocytozy w porównaniu ze 
stanami uczuleń występuje na czczo (łącznie z zu- 
pełnym brakiem) w 8,4%, a po jedzeniu łącznie 
w 27,66%, podczas gdy w stanach uczuleń zjawi- 
sko to występuje w 90,70%, 

b) cyfry normalne występują u niealergicz- 
nych w 91,00 i 67.00% po jedzeniu w przeciwień- 
stwie do cytr dla stanów uczulenia obracających 
się w granicach bardzo niskich, wynoszących ok. 
8,0%, 

с) zwiększenie monocytozy u obu kategorii ba- 
danych jest podobne, 

d) porównanie powyższe potwierdzałoby wiec 
moją teze wyrażoną powyżej. 
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с) istnieje wyrazna skłonność do wzrostu sto- 
sunkowego tych postaci. 


Odnośnie form młodych: 


d) stwierdzamy ich brak, sięgający 99,00%, 
a więc w odsetku jeszcze wyższym niż u alergicz- 
nych, 

e) wahania in plus i in minus nie wykazują 
jakichś zdecydowanych prawidłowości, z których 
można by wysnuć wnioski, mogące mieć znacze- 
nie diagnostyczne. 


Wnioski 
Przebadanie 100 przypadków klinicznie rozpo- 
znanych alergodermii pokarmowych przy pomo- 
cy próby Vaughan'a wraz z uzupelniającym ba- 
daniem obrazów krwi na czezo i po spożyciu oraz 
300 przypadków niealergicznych jako kontrol- 
nych dało następujące wyniki: 


końcowe. 


х. 


Monocyty 


przed jedzeniem 


po jedzeniu 


— А 


| 
silnie NE 


zmniej- zwięk- zmniej- zwięk- silnie 
ШИТ numa сн тт. SZONE noma сула zwiększ. 
aler- ozn 31 236 21 48 229 25 4 UB 
gicz. 9/0 12 78,70 Т К 10 16 19,70 8,8 1,8 0 
nie- 
ders оп 4 21 278 1 1 17 66 201 12 4 
sz 0/0 1,4 7 91,0 0,3 0,3 5,66 22,0 67,0 4,0 1,4 


Postacie młodociane 
ipałeczkowat e. 

Zarówno ciałka białe tzw. młode, jak i paiecz- 
kowate stanowią ogniwa rozwojowe, poprzez któ- 
re przechodzi myeloblast, aby ро cyklu promyelo- 
cyt, myelocyt — młode — pałeczkowate stać się 
ciałkiem białym wielopłatowym, które пазіер: 
nie zależnie od powinowactwa do barwików róż- 
nicuje się dalej na kwasochłonne, zasadochlonne 
i na obojętnochłonne. Znaczenie tych form przej- 
ściowych w stanach alergicznych, w przeciwień- 
stwie do właściwych schorzeń krwi jest nieistot- 
ne. Wnioski wysnute z analizy danych cyfro- 
wych, które z braku miejsca i ze względu na ich 
necharakterystyczność pomijam, są następujące 
odnośnie alergicznych: 

a) rozdział ich jest niezależny od stanu na czczo 
Czy trawienia, w przeciwieństwie do innych po- 
Staci (częściowo), 

przeważa brak lub zmniejszenie ilości obu 
Postaci, 

©) cyfry normalne wystepują w niskim odsetku, 

d) zwiekszenie pałeczkowatych jest nieznaczne- 
БО stopnia, a zwiększenie form mlodych wyste- 
Þuje jeszcze rzadziej. 
niealergicznych: 
załeż rozdział pałeczkowatych jest również nie- 

Ny od stanu trawienia czy na czczo, 
cyfry normalne występują dla pałeczkowa- 
W granicach do 51,34%, 


a) 


tych 


u) stan początkowy krwi na ezezo przed bada- 
niem w obrazie białym wykazuje leukocey- 
{оле prawidłową u alergicznych w 27% 

u niealergicznych w 39% 

Leukocy to zę, ściślej hiperleukocytozę 

u alergicznych w 9,66°% 
u niealergicznych w 21,66"/o 

Leukopenię 

u alergicznych w 63 34% 
u niealergicznych w 39,34% 

b) obraz biały po spożyciu wykazuje l e u- 

kocytozę prawidłową 
u alergicznych w 25,00% 
u niealergicznych w 38,67% 
Leukocytozę 
u alergicznych w 9,66°/o 
u niealergicznych w 28,38% 
Leukopenię 
u alergicznych w 65.34% 
u niealergicznych w 38,00% 
a więc: 


1) cyfry normalne występują w podobnych sto- 
sunkach u obu rodzajów badanych, 


2) leukocytoza u alergicznych występuje 
miarkowanie często, 


u- 


8) leukopenia przeważa u alergicznych zgodnie 
z danymi podanymi przez Vaughana (w 60%) 
i po spożyciu jeszcze wzrasta. Błąd 4%, 
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Podkreślić należy za Loveless, że leukopenia 
występuje w podanym już procencie u niealergi- 
cznych i niezależnie od spożycia, 

e) częstość wyników wątpliwych, łącznie z tzw. 
linią graniczną Vaughan'a, przewyższając dopusz- 
czalny błąd techniezny i błąd metody, obniża war- 
tość diagnostyczną próby Waughan'a kwestiono- 
wanej zresztą przez niektórych autorów (Lo ve- 


less i in.). W każdym razie znaczenie jej jest 
wyłącznie pomocnicze i ograniczone. Próba 


Vaughan'a sama nie wystarcza do postawienia 
pewnej diagnozy stanu alergicznego, chociaż po- 
moc jej przy wykrywaniu alergenów pokarmo- 
wych jest wybitniejsza, jakkolwiek znaczenie 
również nie wyłączne, 

d) przesunięcie w lewo wzoru leukocytarnego 
stanowi cechę, występującą w ca 80% przypadków, 
charakterystyczuą na równi z leukopenią dla sta- 
nu alergicznego w ogóle. Badanie obrazów krwi, 
uzupełniające próbę Vaughan'a jest więc korzy- 
stne, gdyż potwierdza istnienie samego stanu 
alergicznego w stopniu jeszcze wyższym, jakkol- 
wiek dła wykrycia alergenu ma mniejsze znacze- 
nie, 

e) krzyżowanie sie wzajemne neutrofilów i lim- 
focytów świadczy o ich wzajemnej zależności. 
Wzrost neutrofilii pociąga za sobą spadek limfo- 
cytozy i odwrotnie. Występuje w ca 50% przy- 
padków. Zjawisko to jednak jest pozorne, 

f) limfocytoza, w przypadkach uczuleń pokar- 
mowych jest wielkością, którą można by określić 
jako stałą, Чапа niejako z góry i niezależną od 
wpływów alergenu. Zaznacza się wyraźna skłon- 
ność do cyfr zwiększonych przed jedzeniem 
(60,70%) i do pewnego zmniejszenia po jedzeniu 
(55,70%). Limfopenia nie występuje prawie zu- 
pełnie w stanach uczulenia pokarmowego. Limfo- 
cytoza stanowi tutaj raczej cechę krwi dziecięcej, 
niż cechę stanu alergicznego, 

g) eozynofilia występuje jako ogólna cecha 
stanu alergicznego, nie jest jednak zjawiskiem 
rozstrzygającym о rozpoznaniu. Stosunek eozy- 
nofilii przed jedzeniem do eozynofilii po jedzeniu 
przedstawia się jak 1,0 do 1,25, a więc poziom jej 
wzrasta po jedzeniu w nieznacznym stopniu, 
wskazując tylko do pewnego stopnia drogę do 
wykrycia poszukiwanego alergenu pokarmowe- 
go. Znaczenie eozynofilii jest więc jedynie 
względnie, u niealergicznych przeważają cyfry 
normalne, 

h) wybitne obniżenie monocytów (са 80% 
oznaczeń) świadczy — być może — o różnicach 
procesów alergicznych i odpornościowych, o cał- 
kowicie różnej ich istocie, 

i) zachowanie się form młodych i pałeczko- 
watych jest niestałe i na tej podstawie nie da 
się oprzeć wartościowych wniosków, zwłaszcza 
diagnostycznych. 


Zakończenie. 


Próba Vaughan'a, a zwłaszcza uzupełniające ją 
badanie obrazów krwi rzuca pewne światło na 
zachowanie sie jej w przypadkach alergodermii 
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pokarmowych. Należy jednak zaznaczyć, że wąt- 
pliwa wartość samej próby, złożoność warunków 
testu, niebezpieczeństwa błędu z nich wynikające 
oraz szczupłość materialu, którym posłużyłem się 
w tej pracy, nakazują ostrożność w ostatecznych 
wypowiedziach. Niemniej jednak badanie to pə- 
twierdza szereg prawd starych i uznanych, zwła- 
szcza odnoszących się do leukopenii i przesunie- 
cia wzoru leukocytarnego w lewo jako właści- 
wych cech ogólnych alergii, występujących we 
krwi. Fakty nowe wymagają, jak zwykle, potwier- 
dzenia drogą wiełostronnej kontroli. Wtedy do- 
piero mogą zasłużyć na prawo obywatelstwa 
w nauce. 


PIŚMIENNICTWO: 

1L.Adelsberger, H, Munter: Derm. 
wscn. 5. 01. 1954; — Z. J. Ar nerth: Yualitallyve BuT- 
ieure U. Diucarankhelien: Lipsk 1942; — 8. е 
Aschoff: „Med. Klin. 19Ў%оо, J. 88. Nr l. s. 1; — 
4, «ЄП Ваш: Med, мпп. Lyo, 4; — о. W. berge 
un Hansen: Allergie, 1940; — 6. U. У. be r g- 
ш а п: tunkrionelle Раоспоіорле, 1942; — 7. Er, B e- 
ring: Mea. him. 194%, J. 56, Nr 4, s. 76; — 8. G. 
Dra yi Aiuergia; — 9. Р, Bordet: Ann. Inst. Pa- 
Sueur iyóv, ра. DO, NI 6, 5. 545; — 10. A. С оса: Amer. 
меа. Assoc. 1954, Bd, 103, Nr 17, s. 1475; — 11. 1. 
A Ja у id: Klin. Wschr. J. 14, Nr z6, s. 980; — 12. 
sethan Allan brown and Georg Р. 
wzuasworth: dJ. of. Allergy; — 183.8.kantus: 
J. Amer. Med. Assoc. 1954, Ва. 108, Nr 17, s. 1305, wg 
Derm. Wschr. 1980; — 14. LF une k C.: Nutritive 
Aliergie, 1950, z wyd.; — 15. Goldsehlag P: 
Derm. wschr. 1985, Nr 23, s. 555; — 16 Hill Levis 
W eb b: J. Amer. Med. As. 1934, Bd. 108, Nr 19, s, 
1400, wg Derm, Wschr. 1945; — 1/. К. Hansen: 
етта. Wschr. 1988, Nr 88, s. 986 do 990; — 18, J a q e u- 
r o d: Presse Med. 1935, Nr 48, s. 862; — 19. K. 
u lece ki: Patologia ogólna, Kraków, 1955; — 20. Н. 
һат m e r er: Allergische Diathese u. allergische 
urkrankungen 1954. 2 wyd.; — 21 А, M Kennedy: 
orit. Med. J. 1936. Nr 8980, s. 869; — 22. Klin ge: 
Derm, Wschr. 1936, Nr 47, s. 1935; — 28, Jan T. L e- 
nartowicz: Zarys chorób skóry 1989; — 24. R. 
Leszczyński: Derm. Wschr. 1945, Nr 33, s. 665; 
~~ 25. Al. Loveless: J. of, Allerg. 1986; — 26. D. 
Matzke: Derm. Wschr 1941, Nr 43, s. 896; — 27. 
Minko Doref 1 їпїї: Über d. Verhalten. d. Blu- 
teosinophillie b. d. Adrenalinleukozytose; — 28. E. M o- 
ro u. W. Keller: Klin. Wschr. 1985, J. 14, Nr I. s. 
129; — 29. L. N é k o m: Derm. Wschr. 1936, Nr 51, s. 
1969; — 30. 1. М e u nier: Press. Мед. 1934, Nr 66, 
s. 1307; 831. M.Obtułowie z: О katarze sien- 
nym; — 82. Obtułowie z: Pol. Tyg. Lek. R. I. 
Nr 34—85 s. 1051; — 38. Paul u. M.P elly: Klin. 
Wschr. 1945, Nr I, J. 14, Nr 5, s. 148; — 34. Petow 
D.: Deutsch. Med. Wschr. 1944, J. 60, Nr 49, s. 1967; — 
35. Е. M. Ru s t e n: Archiv. Of. Dermatology and 
Syphilidology 1938. Bd. 37, Nr I, s. 62; 36. W. Rich- 
ter: Derm. Wschr. Bd. 100, Nr 5; — 37. A. М. R i- 
tala: Klin. Wschr. J. 14. Nr 48, 8. 1193; —— 38. В. de 
Ru de r: Klin. Wschr. J. 13, Nr 5, S. 167; — 39. R 6 s- 
s le: Klin. Wschr. 1983, 15; — 40. W.P agel: Acta 
Med. Scand. 1935, Т. 84, Nr 5, s. 422; -— 41. E. В. 
Sallen: Über d. Klinische Differenzierung u. Be- 
handi. а. Allergiefälle; 42. A. Se sa r у: Press. 
Med. 1984, № 88, s. 1619; — 43. L. Schade 1: Leit- 
den d. Blutmorphologie Lipsk 1936; — 44. J. Sc hei- 
а e r: Derm. Wschr. 1937, Nr 27, s. 878; — 45. W. 
Sch i ling: Prakt. Blutlehre wyd. 10. 1982; — 46. 
B. Th. Schreus: u E Frohwein: Derm. 
Wschr. 112, Nr 9, s. 161—168; — 47. Schulz: Klin. 
Wschr. J, 1985, Nr 5, s. 178; — 48. H. Trill: Derm. 
Wschr. J. 1934; — 49. Е. U r b a c h: Hautkrankhei- 
ten u. Ernährung 2. wyd. 1988; 50. Urbac h: 
Klinik u. Therapie d. allergischen Krankheiten, 


Wien. W. Maudrich. 1985; — 51 Ur bach u. Ki- 
lun ura S: Klin. Wschr. 1934; — 52. Е. Urbach 
u. St. Wolf r a m: Klin. Wschr. 1935, J. 14, Nr 40, 5. 
1917, Nr 41, s. 1969; — 58. Przegl. Dermat, Т. 25. r. 3, 
1900; — 54, Fr. Walter: Nauka o chorobach wene- 
rycznych. Kraków. 1934; — 55. Е. U r ba c h: Klin. 
Wschr. J. 14, Nr 27, s. 982; — 56. EB. Zitz ke u. L. 
Peter s: Derm. Wschr. Bd. 100, Nr 25. s. 6. 97; — 
57 Fuc hs—K um те r: 3—4—Aufl. W, Maudrich 
Wien. 1948; — 58. E. U r b a ch: Klin. Wschr. 1934, 
4U; — 59, W hit e fi е 1 а: Derm. Wschr. 1936, Nr 
17, s. 581; — 60. K.L. Zir m u Baumeister: 
Klin. Wschr. 718, Nr 1, s. 88; — 61. Н. Ка т mer: 
Allergische Diathese 1984, 2. wyd.; — 62 Rit al а 
A.: Zur Berechnung des statistischen mitl. Fehlers. 
Helsinki 1988; — 68. J.Z e yla nd: Polski Tygodnik 
Lek. R. 2. Nr 4 i 5 s. 97/99 s, 134/89. 


Wpłynęło do redakcji: 19. I. 1949. 
Adres autora: Cieplice, Dąbrowskiego 17. 


TOWARZYSTWO LEKARSKIE 
ZAGŁĘBIA DĄBROWSKIEGO 


Protokół 
II zebrania w dniu 26. II. 1949 r. Obecnych 32. 


I Kol. Nykliński 
lenia wsierdzia 


pokazuje przypadek zapa- 
21/-letniej kobiety, która 
w kwietniu 1947 r. była przyjęta na oddział wewnętrzny 
z powodu gorączki oraz silnych bólów w stawie skoko- 
wym. Przedmiotowo silna bolesność w obrębie stawu 
skokowego zarówno podczas ruchów czynnych, jak 
i biernych, znaczne przyspieszenie opadania ciałek 
czerwonych (65/112 mm) oraz lekko zaznaczona niedo- 
krwistość wtórna. Przez trzy tygodnie stosowano sali- 
cylaty, po których objawy stawowe ustąpiły całkowicie 
i chora czuła się dobrze. Utrzymywały się jedynie sta- 
ny podgorączkowe, a opadanie ciałek czerwonych wy- 
nosiło 58,96 mm. Po wyjściu ze szpitala wystąpiła du- 
szność; dołączyła się gorączka — 38% do 39°; objawy 
chorobowe nasilały się do tego stopnia, iż ponownie 
skierowano chorą do szpitala. 


u młodej 


Przy przyjęciu stwierdzono organiczny szmer roz- 
kurczowy nad końcem i podstawą serca wraz z powięk- 
szeniem śledziony, a więc nie ulegające wątpliwości 
zapalenie wsierdzia o cechach endocarditis lenta. Za- 
stosowano leczenie репісу1іпа do 1,000.000 jednostek na 
dobę. Równocześnie podawano sulfamidy. Nastąpiło 
obniżenie ciepłoty, natomiast objawy sercowe nasiliły 
się, a śledziona osiągnęła rozmiary kolosalne. Watroba 
też uległa powiększeniu. Od stycznia 1948 r. stan chorej 
znacznie się pogorszył pomimo zastosowania 81,200.000 
jednostek penicyliny. Prof. Tempka, który co jakiś czas 
badał chorą, poddał myśl leczenia streptomycyną, opie- 
rając się na fakcie, że działanie przeciwbakteryjne 
streptomycyny rozciąga się na te drobnoustroje gra- 
moujemne i często na te gramododatnie, które nie są 
wrażliwe na działanie penicyliny. Po podaniu 4 g strep- 
tomycyny ciepłota opadła do normy a stan chorej 
uległ znacznej poprawie. W sumie chora otrzymała 
80 g tego leku, co doprowadziło do całkowitego орапо- 
wania stanu zapalnego. Dzięki streptomycynie udało 
się opanować cierpienie, leczone bezskutecznie w cią- 
gu roku i dotychczas prowadzące z reguły do zejścia 
śmiertelnego. 


W rozprawach zabierali głos koledzy: N a s i { o w- 
ski, Sokołowski, Bieńkowski. 

2. Ko. Ornowski 
czynności tarczycy metylotiouracylem м9 
przypadkach na Oddziale Wewnętrznym Miejskiego 
Szpitala Powszechnego w Sosnowcu. Dotyczyły one 
kobiet, którym podawano lek w ilości 0,6 g na dobę 
przez 28 dni. Następnie w ciągu 2 miesięcy stosowano 
jeczenie uzupełniające, które polegało na podawaniu 
0,2 g na dobę. Wyniki pomyślne osiągnięto w 8 przy- 
padkach, gdzie przemiana spoczynkowa wzmożona 
(oznaczona aparatem Krogha) spadła do normy a stan 
ogólny chorych poprawił się wybitnie. Działanie tok- 
syczne metylotiouratylu może się przejawiać pod po- 
stacią powiększenia tarczycy, agranułocytozy, zmniej- 
szenia ilości ciałek białych, wysypki skórnej i gorącz- 
ki. Referent spostrzegał jedynie w 4 przypadkach po- 
większenie tarczycy. To ostatnie jest wyrazem wzmo- 
żonej czynności przedniego płata przysadki mózgowej 
w następstwie obniżenia poziomu tyroksyny we krwi, 
spowodowanego przez działanie leku. 

W rozprawach zabierali głos koledzy: 


podaje wyniki łeczenia nad- 


Nykli ń- 


ski, Wróblewski, Gruszkiewicz 
i Stoch. 
8. Kol. Nasiłow ski pokazuje powtórnie nie- 


тое 9-miesięczne, które widzieliśmy na zebraniu 
poprzednim. Wówczas z objawami zapalenia pneumoko- 
kowego opon mózgowych, a obecnie już wyleczone. Nie 
ma już sztywności karku, rozszerzonych żył czaszko- 
wych; dziecko słyszy, widzi, bawi się. 

Od 3. tygodnia choroby nie stosował penicyliny i na- 
kłuć lędźwiowych, natomiast podawał nadal (jeszcze 
w ciągu tygodnia po spadku ciepłoty i wyjaśnieniu się 
płynu mózgowo-rdzeniowego) sulfadiazynę i mocznik 
doustnie (3 g sulfadiazyny i 4 g mocznika na dobę). 
Rola mocznika polega na zwiększaniu rozpuszczalności 
sulfamidów a przeto na wzmożeniu ich działania oraz 
na zwalezaniu tak zwanych antysulfamidów, powsta- 
jących w ustroju w przebiegu choroby. Należy podkre- 
ślić oszczędność w użyciu penicyliny, ketórej zużyto 
w danym przypadku tylko 500.000 jednostek, podczas 
gdy normalnie w analogicznych przypadkach kliniki po- 
dają około 4,000.000 jednostek. 

4. Kol.lngster 
nicę zakładów 


pokazuje kobietę, lat 39, robot. 
włókienniczych, chorą od 4 tygodni. 
Sprawa rozpoczęła się od drętwienia w paluchu lewym, 
które objęło stopniowo obie stopy i oba podudzia. Do- 
łączyło się wkrótce osłabienie ogólne, szum w uszach 
i bóle głowy. Chora zauważyła, że kończyny dolne 
z lekka obrzmiały oraz zasiniały i stały się tak ciężkie, 
że chodzenie było utrudnione. Dotychczas była zdrowa. 
Raz rodziła. Dziecko zmarło w pierwszym miesiącu 
życia. 

Odczyn Wassermanna ujemny. Mocz bez zmian. Skład 
morfologiczny krwi prawidłowy. Narządy wewnętrzne 
nie wykazują odchyleń od normy. Neurologicznie nie 
stwierdza się żadnych zmian. Skóra kończyn 
dolnych obrzmiała, podbarwiona sinawo, trudno daje 
się uchwycić, jest twarda i sztywna. Tętnice grzbieto- 
we na obu stopach zachowują się prawidłowo. Ciepło- 
ta na stopach jak gdyby nieco obniżona. Rozpoznano 
sklerodermię, ale myśleć należy różniczkowo o sprawie 
angioneurotycznej. Po obserwacji dłuższej przyrzeka 
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pokazać chorą jeszcze raz a przypadek omówić obszer- 
niej. 

W rozprawach zabierali głos koledzy: Trop auer, 
Lenard, Gruszkiewicz, Bieńkowski 
i Kotarski. 


5. Kol. Stoch przedstawia przypadek stopy pła- 
skiej. Po omówieniu odmian stopy płaskiej w kierunku 
podłużnym i poprzecznym podaje sposoby leczenia 
u dzieci (zachowawcze) oraz u dorosłych, przede wszy- 
stkim operacyjne (Nieoladoni, Gleich, Brenner, Ogsten, 
Cauchix, Perthes). W danym przypadku wykonano tzw. 
resectio sub talo, z wynikiem dobrym po dłuższym le- 
czeniu pooperacyjnym (wkładki, masaże itd.). 


W rozprawach zabierał głos kol. Bieńkowski 


II. Kol. Bogacki wygłasza odczyt pod tytu- 
łem „Groźne wizje w naświetleniu lekarskim". 


Na podstawie sprawozdań lekarzy japońskich (z Hi- 
roszimy i Nagasaki) i pokaźnego piśmiennictwa o ener- 
gii atomowej, ujętych w art. na łamach „Presse Medi- 
cale“, prelegent dochodzi do wniosku, że znajomość 
szeregu postulatów natury zapobiegawczej i leczniczej 
nie powinna być obojętna dla naszego społeczeństwa le- 
karskiego. Zapobiegawczo zalecają autorzy francuscy 
jak najszerszą decentralizację administracyjną, gospo- 
darczą i sanitarną (szpitali i składnic sanitarnych), 
szerokie uświadomienie o działaniu energii atomowej 
i sposobie walki z jej siłą niszczycielską. 

Konieczne jest magazynowanie znacznej ilości oso- 
cza witamin, tlenu oraz przygotowania się do możności 
szybkiego, masowego przetaczania krwi. 


Protokół 
ПІ zebrania w dn. 30. IV. 1949 r. Obecnych 26. 


1. Pokazy: 

1. Kol. Pieńko ws ki — przepuklina przepo- 
nowa wrodzona. Chłopiec lat 16, budowy piknicznej za- 
trudniony w rzeźni, skarżył się na pobolewanie w nad- 
brzuszu. Początku zachorowania nie umiał podać. 
Zwracały uwagę dolegliwości ze strony przepony, wy- 
sklepienie nadbrzusza i łukowate wypuklenie żeber 
po stronie prawej. Badanie radiologiczne bez kontrastu: 
w kącie przeponowo-sercowym prawym dało się widzieć 
wyjaśnienia, przypominające zarysy jelita grubego. 
Po podaniu kontrastu okazało się, że okrężniea po- 
przeczna tkwi w opłucnej prawej ponad przeponą. Jest 
to rzadko spotykany przypadek przepukliny wrodzo- 
nej po stronie prawej w przedniej części przepony. 

Zabieg operacyjny. W uśpieniu eterowym otwarto 
jamę brzuszną z cięcia w linii środkowej w nadbrzuszu. 
W części przedniej przepony po stronie prawej stwier- 
dzono obecność otworu rozmiarów 5X2 ст. Drugi otwór 
kształtu owalnego do tyłu od wyrostka mieczykowa- 
tego o wymiarach 0,5x0,5 cm. W otworze większym 
tkwi wciągnięta weń okrężnica poprzeczna, w otworze 
mniejszym sieć, która ponad przeponą zrośnięta jest 
z okrężnicą. 

Po przecięciu postronkowatych zrostów wydobyto 
okrężnicę sponad przepony. Otwór większy okrojono 
i brzegi spojono 5 szwami jedwabnymi. Otwór mniej- 
szy zamknięto jednym szwem jedwabnym. Brzuch za- 
szyto warstwowo na głucho. Przebieg pooperacyjny 
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gładki. Rychłozrost. Po upływie miesiąca od czasu 2а- 
biegu operowany był już zupełnie zdrów. 


W rozprawach zabierali głos kol. Trawiński 
125% ое ke 

2. kol. Stoch pokazuje 6 przypadków porażeń po 
chorobie Heine-Medina: 


a) Kobieta, lat 31, z porażeniem obustronnym mięś- 
ni łydki; przeszczepiono mięsień strzałkowy krótki i рі- 
szczelowy przedni na ścięgno Achillesa. Wynik b. do- 
bry (chora staje na palcach). 


b) Dziecko, lat 6, z porażeniem mięśnia strzałkowe- 
go długiego prawego. Skrócono ścięgno i przeszczepio- 
no nań pasma ze ścięgna Achillesa. Wynik dobry. 

c) Dziecko, lat 7, porażenie wszystkich mięśni za 
wyjątkiem strzałkowego długiego i prostownika pa- 
lucha długiego (częściowo działają prostownik wspólny 
oraz mięsień łydkowy i zginacz długi palucha). Mię- 
sień prostownik palucha przeszczepiono na porażony 
piszczelowy przedni. Wynik dobry. 

d) Kobieta, lat 35, porażony mięsień piszczelowy 
przedni. Typowy zabieg sposobem Nicoladoniego. Wy- 
nik dobry. 


e) Kobieta, lat 28, porażony mięsień piszczelowy 
przedni. Stopa płaska. Wykonano zabieg plastyczny 
sposobem Nicoładoniego i resectio sub talo. Wynik b. 
dobry. 


f) Dziecko, łat 4, brak kości łódkowatej i 2 klino- 
wych obustronnie. 

W dyskusji zabierali głos kol. Ingster, J e- 
wreinowa, Kotarski, Pieńkowski. 

3. Kol. Stok ło sa — Splenomegalia u ciężar- 
nej. 

Ciężarna, lat 22, przyjęta na Oddział Wewnętrzny 
Szpitala Miejskiego z powodu powiększenia śledziony, 
dość twardej, gładkiej, niebolesnej, schodzącej około 
11 cm poniżej łuku żebrowego. Rozmiary macicy od- 
powiadają 6. miesiącowi księżycowemu. Inne narządy 
wewnętrzne nie wykazują zmian fizykalnych. Skargi 
podmiotowe polegają na uczuciu lekkiego ucisku przy 
leżeniu na boku lewym. Pierwszy poród w maju r. ub. 
z obfitym krwawieniem po odejściu łożyska. Dziecko 
zmarło z przyczyny nieustalonej. Referent nadmienia, 
że powiększenie śledziony zdarza się w całym szeregu 
stanów chorobowych, które podzielić można na 5 grup, 
a mianowicie: 

a) zaburzenia w krążeniu i miejscowe sprawy za- 
palne; b) choroby zakaźne ostre i przewlekłe; c) zmia- 
ny w układzie siateczkowo-śródbłonkowym i sprawy 
zwyrodnieniowe; d) nowotwory; e) choroby krwi. 

Na podstawie wywiadów, badania fizykalnego i ba- 
dań dodatkowych łatwo wyłączono jednostki chorobo- 
we, należące do 4 pierwszych grup. Pozostaje do roz- 
patrzenia grupa chorób krwi. Po kilkakrotnym bada- 
niu krwi stwierdzono: 

niedokrwistość niedobarwliwą 2 przeciętną liczbą 
ciałek czerwonych 2,800.000 w 1 тт? krwi; zaznaczona 
leukopenię z granulocytopenią w rozmazie; trombope- 
nię; przedłużony czas krwawienia do 5b, co zresztą 
cbjawiło się klinicznie krwawieniami z nosa; 

nieznacznie przedłużony czas protrombiny i przys- 
pieszenie opadania krwinek czerwonych, co wymaga 
ostrożnej interpretacji ze względu na stan ciąży. 


Z powyższych dan;ch wynika, że zachodzi usztedze- 
nie szpiku kostnego, gdyż niedomaga wyraźnie jego 
czynność krwiotwórcza we wszystkich trzech ukła- 
dach szpikowych. 

Z chorób krwi, prowadzących do powiększenia śle- 
dziony wzięto pod uwagę: żółtaczkę hemolityczną; nie- 
dokrwistość złośliwą; białaczkę szpikową aleukemiczna 
i panmyelophtisis. 

Po zróżniczkowaniu przytoczonych spraw rozpozna- 


no panmyelophtisis. Przyczyną uszkodzenia szpiku 
kostnego jest wykryte ognisko zakaźne, tkwiące 


w migdałkach, które wykazują przewlekły stan zapalny 
i czopy ropne. 

Chorej należy usunąć migdałki. Na oddziale przepro- 
wadzono leczenie penicyliną, podaną w ilości 1,400.000 
jednostek w postaci krystalicznej. Badanie następowe 
krwi wykazało znaczną poprawę w zakresie ciałek 
białych, mniejszą w zakresie płytek krwi, niedokrwi- 
stość pozostała jednak na dawnym poziomie. 

Rokowanie w danym przypadku dobre ze względu na 
stosunkowo nieznaczny stopień uszkodzenia szpiku, 
niepostępowanie sprawy i możność doszczętnego opa- 
nowania stanu przez usunięcie migdałków. 

W dyskusji zabierali głos kol. Trawiński, 
Starzewski i Nykliński. 


II. Odczyt: 


Kol. Trawiński wygłasza odczyt pt.: „Nie- 
które zagadnienia raka w ujęciu nowoczesnym“. 


Pozorna banalność tematu. 


A jednak okazuje się, że jeszcze nie wszystko po- 
wiedziano i zgłębiono. Dalej trwają usiłowania skiero- 
wane ku ulepszeniu wyników leczenia, które jeszcze nie 
sę zadawalajace. Tak dalece nawet, że Ducuing., głów- 
ny referat tego zagadnienia na ostatnim zjeździe chi- 
rurgów francuskich w 1948 r., wyraził się w konkluzji, 
że „rak sutka nie jest dobrym rakiem“. Jest dużo po- 
wodów, by tak sądzić. Spomiędzy nich dziś prelegent 
pragnie zastanowić się nad dwoma: trudności rozpo- 
znawcze i sprawa leczenia. 

a) Na ogół obraz kliniczny raka sutka jest dobrze 
znany. Jednak są postacie, które wikłają sprawę zda- 
wało by się dość prostą. A więc pomyłki rozpoznaw- 
cze mogą nasuwać: choroba Reclus, ewentualnie rako- 
wacenie zwyrodnienia torbielowatego sutka, gruczola- 
ki i gruczolako-włókniaki, postacie mieszane — współ- 
istnienie z rakiem itp. Wobec takiego stanu rzeczy 
rozpoznanie może być wielce utrudnione i wymaga 
dużej rozwagi i doświadczenia. Obowiązuje tu nadal 
zasada próbnego wycinka, raczej próbnego wycięcia 
danego tworu patologicznego w całości. Zaniechanie 
tej zasady może w wielu przypadkach doprowadzić 
do pożałowania godnych następstw. Niektórzy autorzy 
twierdzą, że tzw. łagodne postacie guzów sutka ulegają 
Zwyrodnieniu rakowatemu w znacznym odsetku przy- 
Padków, Według Black'a po 2 latach odsetek ten do- 
chodzi do 180/6. 
ОБ) Leczenie. 
1 tozle 
Halste 
w 


Obowiązuje nadal zasada wczesnego 
głego wkroczenia operacyjnego, o typie operacji 
ada lub podobnych. Taka operacja wykonana 
da 2 zaliczanych do I grupy według Steithala, 
(Je wyniki dobre, bo 88% po 5 latach obserwacji 
! brzewążnie nie wymaga dodatkowych naświetlań rent- 


genowskich. Gorzej 2 wynikami zabiegów w rakach 
należących do dalszych grup Steithala. Oczywiście i tu 
obowiązuje zabieg operacyjny, jednak w wielu przy- 
padkach jest on niewykonalny z powodu zbyt posunię- 
tej sprawy miejscowo lub z powodu przerzutów. 

Z pomocą przychodzą naświetlania rentgenowskie, 
bez których w tych przypadkach obejść się nie możemy. 
W ostatnich czasach zaczęto szukać pomocy w kastra- 
cji, hormonoterapii i telerentgenoterapii. Każdy z tych 
sposobow w pewnych przypadkach daje wyniki zdu- 
miewająco pomyślne, jednak nie stałe. Dalej prelegent 
omawia szczegółowo poszczególne sposoby, jak rów- 
nież rokowanie w zależności od histopatologicznego 
typu nowotworu oraz sprawę przerzutów do węzłów 
chłonnych nadobojczykowych. 

Rak sutka ma wielkie znaczenie społeczne, gdyż 
rokrocznie pochłania zbyt wielkie ofiary. Składa się na 
to przede wszystkim nieuświadomienie społeczeństwa, 
a poniekąd i lekarzy. 

Cała nadzieja chorych leży we wczesnym rozpozna- 
niu, w ślad za którym ma iść wczesny i rozległy za- 
bieg. 

W dyskusji zabierali głos kol. Stoch, Piasec- 
Ka, TEemard Bi enk OW в К: 


Protokół 
IV zebrania w dniu 28. V. 1949 r. Obecnych 37. 


I. Pokazy: 


1. Kol. A. Podstaw ski pokazuje 2 przypadki 
raka żołądka operowane w Szpitalu w Czeladzi. 


1. przypadek. Kobieta, lat 58, przyjęta na oddział 
chirurgiczny w stanie znacznego wycieńczenia, choru- 
je od 8 lat. Do chirurga po raz pierwszy zgłosiła sie 
w 1947 r. W lipcu tegoż roku wykonano resekcję 20- 
łądka, przy czym stwierdzono guz rozmiarów jaja gęsie- 
go, zaciskający odźwiernik. Usunięto również okoliczne 
gruczoły, sieć małą i więzadło żołądkowo-okrężnicze. 
Badanie  histopatologiczne guza wykazało utkanie 
gruczolako-raka. Przebieg pooperacyjny gładki. Przy- 
brała na wadze 9 kg. W krótkim czasie niedokrwistość, 
stwierdzona przed zabiegiem operacyjnym (Hb. 20, с. 
czerw. ż,800.000) stopniowo ustąpiła (Hb. 66, с. czerw. 
5,000.000). Przez !/⁄ roku czuła się b. dobrze. W kwiet- 
піп 1949 r. wystąpiły bóle okresowe w dole brzucha, 
zaparcia, brak łaknienia. Badanie przedmiotowe 
stwierdza guzowatości przesuwalne, usadowione nisko 
poniżej pępka. Badanie radiologiczne wykazuje żołą- 
dek, jak po resekcji, drożność dobra, jelito cienkie roz- 
szerzone a w początkowym odcinku poprzecznicy zagię- 
cie spowodowane prawdopodobnie zrostami. Obraz 
wskazuje na rozwijające się przerzuty nowotworowe 
do jelit. 

2. przypadek. Chora, lat 51. W czerwcu 1948 
roku zaczęła odczuwać objawy ucisku w dołku podser- 
cowym, odbijanie po jedzeniu, niesmak i uczucie zalega- 
nia pokarmu. W grudniu tegoź roku wystąpiły silne 
bóle w dołku brzusznym i wymioty. Сега ziemista, 
blada. W styczniu r. b. przybyła do Szpitala w Czela- 
dzi. Stwierdzono wyniszczenie znacznego stopnia, nie- 
dokrwistość (Hb. 22, с. czerw. 2,800.000). Badanie 
przedmiotowe wykazało obecność guza przesuwalnego, 
rozmiarów pięści męskiej w okolicy nadpępkowej. Ba- 
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dania radiologicznego dokonano na miejscu celem 
ustalenia położenia guza. W końcu stycznia 1949 r. 
wykonano resekcję żołądka sposobem Billroth П 
i części poprzecznicy z całą siecią. Guz wielkości pięści 
usadowiony był w okolicy odźwiernika i przechodził na 
poprzeczniecę, którą podciągał ku górze. Przebieg po- 
operacyjny gładki. Szybki przyrost ciężaru ciała i sił. 
Dolegliwości żołądkowe ustąpiły. Obecnie po 4 miesią- 
cach rekonwalescentka je wszystko, czuje się dobrze. 
Referent pokazuje preparat usuniętej części żołądka 
wraz z guzem oraz częścią poprzecznicy. 

Przypadek 1. operowany z cięcia w linii środkowej 
brzucha, przypadek 2. z cięcia poprzecznego, które zda- 
niem referenta jest dużym ułatwieniem technicznym. 
Referent podnosi fakt zbyt późnego zgłaszania się 
chorych do lekarzy z rakiem żołądka, a w szczególności 
do chirurgów. 

Kol. Nykliński, 


W dyskusji zabierał głos 


Lipnicki, Lenard, Starzyński, Tra- 
wiński i Piasecki. 
2. Kol. Nykliński pokazuje chorego, lat 19, 


u którego od miesiąca trwała gorączka o charakterze 
zwalniającym, dochodząca wieczorami do 40%. Przybył 
do szpitala w stanie zupełnego wyczerpania. Przedmio- 
towo nie stwierdzono zmian w obrębie narządów wew- 
nętrznych poza powiększeniem śledziony. Znaczna bla- 
dość powłok zewnętrznych. Badanie morfologiczne 
krwi wykazało niedokrwistość wtórną oraz leukopenię. 

Prześwietlenie klatki piersiowej: „płuca i serce bez 
zmian, powiększenie gruczołu przytchawiczego prawe- 
ро“. W rozpoznaniu różniczkowym należało uwzględ- 
nić następujące choroby zakaźne: dur brzuszny, odrę, 
różyczkę, gorączkę powrotną, gorączkę pappataci, cho- 
robe Banti'ego, gruźlicę prosówkową, zimnicę. Śchorze- 
nia te wyłączono na podstawie braku odpowiednich 
danych. źródła niedomagania należało szukać gdziein- 
dziej. Pod uwagę wzięto gruczoły chłonne śródpiersia, 
zwłaszcza że podczas obserwacji szpitalnej orzeczenie 
1. rentgenologa brzmiało: „znaczne powiększenie gru- 
czołu przytchawiczego, gruczoły przytchawicze lewe są 
obecnie również powiększone". 

Schorzenie układu chłonnego ujmujemy w grupy na- 
stępujace: 

1) lymphocytoma z podziałem na: 

a) leukemiczno-aleukemiczne lymhadenosis; 

b) lymphosarcoma. 

2) granuloma z podziałem na: 

a) uogólnione gruźlicze i kiłowe lymphadenosis; 

b) lymphogranulomatosis. 

Różnicując powyższe schorzenia, rozpoznano lympho- 
granulomatosis mediastini. Zastosowano leczenie ener- 
gią promienistą. Przy zupełnie dobrym samopoczuciu 
i w stanie remisji opuścił chory niedawno szpital. Za- 
lecono dalsze leczenie rentgenowskie ambulatoryjnie. 

W rozprawach zabierali głos Kol. Lenard, S o- 
kołowski, Trawiński. 

3. Kol. Тг о ра иет pokazuje sześcioro dzieci, 
w tym czworo jednych rodziców. Obraz chorobowy na 
skórze tych młodocianych chorych przypisuje niedo- 
statkowi witamin w ustroju. Sprawa ta występuje bądź 
to w postaci rozległych liszajowatych wyprysków, licz- 
nych strupków ropnych, powierzchownych na całej 
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| głowie, badź to w postaci obfitych wykwitów grudko- 


wych na odsłoniętych częściach ciała i pęknięć warg 
(patognomonicznych wg referenta). Towarzyszą im 
objawy ogólne, jak apatia, brak łaknienia, senność itd. 
Szczególnie charakterystyczne jest zgrupowanie ги- 
mieniowatych grudek na nosie. Już kilkudniowe stoso- 
wanie witaminy Bı i С dawało polepszenie. 


W rozprawach zabierał głos kol. Kota r sk i, 
Sokołowski Маѕіїо ув k i, przy czym 
podniesiono, że u dzieci pokazywanych należało by 
uwzgiędnić jako czynniki etiologiczne w powstawaniu 
zmian skórnych a) alergię, b) zaburzenia hormonalne, 
c) zakażenie. 


II. Odczyt. 

Kol. Trawiński— О leczeniu chirurgicznym 
wad wrodzonych serca. Prełegent wylicza, które wady 
wrodzone serca nadają się w ogóle do leczenia chirur- 
gicznego, wymienia pokrótce sposoby operacyjne і dłu- 
żej zatrzymuje się nad sprawą leczenia chirurgicznego 
wrodzonych zwężeń tętnicy płucnej w postaci czystej 
lub w tzw. zespole Fallot'a. Zabiegi wykonywane pole- 
gają na wytworzeniu drogi obejścia miejsca zwężone- 
go. W tym celu autor tych sposobów leczenia Bla- 
lock wykonywa zespolenia tętnicy płucnej z jedną 
z głównych gałęzi aorty. Najbardziej przydatną do tego 
okazuje się tętnica podobojczykowa, którą łączy „ko- 
niec do boku“ z prawą lub lewą gałęzią tętnicy płucnej. 
W pewnych przypadkach z różnych powodów bywa to 
niemożliwe i wtedy można użyć innych odmian, które 
prelegent wylicza. 

Zabiegi takie wymagają poprzedniego, b. dokładne- 
go rozpoznania topograficznego, dotyczącego przebiegu 
wielkich naczyń, gdyż, jak się okazuje, zdarza się b. 
dużo rozmaitych odchyleń i nieprawidłowości, wobec 
nieświadomości których praca chirurga byłaby b. trud- 
ną albo wręcz niemożliwą. Dość powiedzieć, że od wy- 
ników badania radiologicznego zależy decyzja, z której 
strony operować. 

Operację winny poprzedzić b. dokładne badania ogól- 
ne. Konieczną jest również specjalna opieka pooperacyj- 
na. Naturalnie, podczas zabiegu stosuje się uśpienie 
nowoczesne — dotchawicze. 


Wiek chorych zazwyczaj bywa b. młody, poczyna- 
jac od 2 lat. Wyniki b. zachęcajace, a odsetek śmier- 
telności w ręku takich mistrzów, jak Blalock, Crafoord, 
Santy i inni jest względnie niewielki. 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE: 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 46. 1949. J. 
Rydygier: Znaczenie witamin grupy B w patologii 
i terapii chorób wewnętrznych. — I. Giżycka: Uwięź- 
nięte przepukliny pachwinowe w wieku dziecię- 
cym (dok.). — E. Gryckiewicz: Nastawianie złamań 
kości promieniowej przy wyprostowanym stawie łok- 
ciowym. — T. Nowakowski i St. Teppa: Zatrucia trój- 
ortokrezylofosforanem w rejonie Trzebnicy. — К. Ku- 
leszyna Jerzykowska: Wyniki opieki nad wcześniaka- 
mi na oddziale noworodków Kiniki Położniczo-Gineko- 
logicznej U. P. w roku 1948. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 47. 1949. F. 
Przesmycki i W. Horowicz: Poziom przeciwciał u ludzi 
chorych i o nieznanej anamnezie (zdrowych) dla za- 
razków grypy A. i B. w okresie nasiłenia epidemii 
w roku 1948—1949, Doniesienie I. — A. Szczygieł, M. 
Szczygłowa i A. Zahorska: Wyniki badań nad częstoś- 
cią występowania i stopniem niedoboru witaminy © 
u dzieci i młodzieży. — J. Rydygier: Znaczenie wita- 
min grupy B w patologii i terapii chorób wewnętrznych 
(dok.). — J. Kossakowski: Częściowe wycięcie języka 
z powodu naczyniaka u noworodka. — T. Nowakowski 
i St. Терра: Zatrucia trójortokrezylofosforanem w re- 
jonie Trzebnicy (dok.). 

POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 48. 1949. F. 
Walter: Zagadnienia serodiagnostyki kiły w klinice. — 
L. Hirszfeld i S. Krzysztoporski: Próby antyalergicz- 
nego leczenia poronień. — J. Walawski: Zmienność na- 
pięć układu wegetatywnego jako źródło tzw. patolo- 
gicznych elektrokardiogramów u ludzi zdrowych. — A. 
Piskorz: Przypadek mnogich ropni mózgu. — Z. Kor- 
nacki: Współczesne leczenie upławów. — M. Kopeć i Е. 
Kowalski: Znaczenie kliniczne zespołu dolnego nefro- 
nu. — J. Bogusz: O odpowiedzialności lekarskiej, 

NOWINY LEKARSKIE, Z. 21/22. 1949. M. Krzyża- 
nowski: Zwalczanie chorób wenerycznych u maryna- 
rzy. — О, Szczepski: Leczenie gruźlicy prosówkowej 
sureptomycyną na podstawie spostrzeżeń Kliniki Cho- 
rób Dziecięcych U. P. — J. Kołaczkowski: Zagadnie- 
nie polskiego mianownictwa anatomicznego (część I 
pracy). — M. Godlewska: Kilka uwag o torbieli korze- 
niowej z opisem przypadków klinicznych. — W. Nasi- 
łowski: Uwagi na temat rozpoznania raka żołądka. 


MEDYCYNA WETERYNARYJNA. Nr 12. 1949. J. 
Lipnicki: Zwalczanie brucellozy bydła (doniesienie 
ПІ). — J. Howorka: Nowa metoda ilościowego okre- 
słania jajeczek pasożytów. J. Parnas: W trosce 
о zdrowotność naszych stadnin. — L. Jaśkowski, D. 
Dobrowolska, Е. Domański, Е. Grycz, A. Gurlieki, 
E. Iwański i E. Zalewska: Badania nad stanem 
zdrowotnym buhai licencjonowanych ze szczegól- 
nym uwzględnieniem zakażeń przenoszonych w dro- 
dze aktu kopułacyjnego oraz jakości nasienia, 
L. Jaśkowski: Szybka i prosta metoda barwienia 
plemników do badań morfologicznych nasienia bu- 
haja. — J, Piotrowski: Badania krwi kur na od- 
czyn aglutynacyjny przy zwalczaniu białej biegunki 
piskląt w larach 1946—49 w Woj. Zakładzie Higieny 
Weterynaryjnej w Warszawie. — K. Marek: Przyczy- 
nek do walki z białą biegunką piskląt. — T. Dąbrowski 
1 Z. Lorkiewicz: Zakażenie mieszane źrebiąt Coryne- 
bacterium equi i drobnoustrojem grupy Shigella. — Н. 
Kowalewska: Stosunek bakterii do torbieli bąblowców 
МА wątrobie świń. — J. Szaflarski: Konferencja w spra- 
wie międzynarodowej współpracy nad zagadnieniem 
Pryszczycy, zorganizowana przez Е. A. O. w Londynie 
15 sierpnia 1949 r. — Т, Vetulani: Głos ze Związku 
Radzieckiego w sprawie miejscowych koni prymityw- 
nych. — W. Stefaniak: Nowa maska do narkozy chlo- 
roformowej — W. Radek: Rozstrzeń i przetoka prze- 
wodu Stensena. — M. Dubina i A. Jakubowski: Polip 
w jamie nosowej konia. — S. Żołnierczyk: Rozległa 
nekroza skóry po przebytej różycy — J. Janiszewski: 
Niestrawność prosiat-osesków. 


| 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 2. 1950. 

DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA, Nr 3, 1950. 


Т. MARCINKOWSKI 


Własności farmakologiczne chlorowodorku 
alfa-dwufenylo gamma'N-piperydylo-butylonitrylu 


(Nakładem Polskiej Akademii Umiejętności — Roz- 
prawy Wydziału Lekarskiego — Tom XI, Nr 8, str. 38, 
Kraków, 1949). 


Od roku 1947 znalazł zastosowanie w lecznictwie, 
jako środek bardzo skutecznie zastępujący morfinę, 
preparat syntetyczny pod nazwą „Amidon“ (syn.: Do- 
lophine, Miadone, Methadone). W Zakładzie Farmako- 
logii Uniw. Jagiellońskiego, podczas syntezy nowej po- 
chodnej amidonu — według metody prof, Supniew- 
skiego — otrzymano produkt przejściowy, którego wzór 
chemiczny jest następujący: 

(СНз) = C— CN 


ањ Co а 


Pomimo iż wzór ten па ogół w małym tyłko stopniu 
przypomina wzór chemiczny amidonu, to jednak włas- 
ności biologiczne tego preparatu są bardzo zbliżone do 
takich własności amidonu. Po wstrzyknięciu podskór- 
nym preparat działa przeciwbólowo 15 do 20 razy sła- 
biej od morfiny, jednakże po zastosowaniu dożylnym 
działanie przeciwbólowe morfiny i powyższego prepa- 
ratu jest prawie równe. Działanie znieczulające miej- 
seowo, mierzone techniką podaną przez Regniera jest 
przy zastosowaniu preparatu nieco większe, niż przy 
zastosowaniu kokainy. Spośród innych własności pre- 
paratu ważniejsze są następujące: zwalnianie rytmu 
oddechowego, obniżanie ciepłoty ciała, rozszerzanie na- 
czyń krwionośnych (co zostało stwierdzone metodą 
Trendelenburga), zwiększanie objętości jelit, hamowa- 
nie ruchów wyosobnionego jelita królika i wyosobnio- 
nej macicy szezurzej, rozszerzanie źrenicy oka kota. 
W stężeniu 1:10.000 zatrzymuje on czynność wyosob- 
nionego serca żaby. Toksyczność preparatu przewyższa 
toksyczność amidonu. Dawka śmiertelna dla białych 
myszy wynosi w zastosowaniu dożylnym 4—25 mg/kg. 
Preparat mógłby znaleźć zastosowanie — po uprzed- 
nim wypróbowaniu klinicznym — jako środek o działa- 
niu przeciwbólowym centralnym w dawkach 0,01—0,02, 
podanych pod postacią 11/6 wodnego roztworu. Ponadto 
mógłby być zastosowany do wkraplań do oczu w roz- 
tworach 1/—-10/0 dla uzyskania miejscowego działania 
znieczulającego. 

(Praca powyższa została wykonana w Zakł. Farma- 
kologii U. J. pod kierownictwem prof. dr Supniew- 
skiego). 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE; 
Witamina Be 


(Artykuł redakcyjny w Brit. Med. Journ. nr 4629, 
1949, str. 694) 


Witamina Bu jest to związek organiczny, zawiera- 
jący w cząsteczce kobalt. W postaci krystalicznej przed- 
stawia się jako czerwony proszek. Otrzymano ją po raz 
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pierwszy z wątroby, jednakże otrzymanie bardzo drob- 
nej ilości tej witaminy wymaga przerobienia ogrom- 
nych ilości tkanki wątrobowej tak, że produkcja wita- 
miny Bi na tej drodze na skalę przemysłową jest nie- 
możliwa. Większe ilości witaminy Bı: udało się wyo- 
sobnić z płynu hodowli streptomyces griseus. W USA 
witamina bu pojawiła się już na rynku handlowym 
pod nazwą „Cobione*. Witamina Bu jest substancją 
krwiotwórczą. Podawanie tej witaminy w dawkach 
między 10 a 100 mikrogramów wzmaga retikulocytozę 
i zwiększa ilość erytrocytów w sposób bardzo wybitny, 
zwłaszcza w niedokrwistości złośliwej. W innych ane- 
miach makrocytarnych, np. w anemii ciążowej witamina 
Вә okazała się nieskuteczną w przeciwieństwie do kwa- 
su foliowego, który leczy bardzo dobrze te typy niedo- 
krwistości. W odróżnieniu od kwasu foliowego witami- 
na Bir wywiera bardzo korzystne działanie na nerwo- 
we objawy niedokrwistości złośliwej, kwas foliowy za: 
objawy te nawet niekiedy pogarsza. Witaminę Bu sto- 
sowano początkowo wyłącznie pozajelitowo, później zaś 
zastosowano ja także z dobrym wynikiem doustnie; 
warunkiem jej skuteczności na tej drodze jest jednak 
równoczesne podawanie pełnowartościowego soku Żo- 
łądkowego. Autorzy notatki wnioskują z tego, że wi- 
tamina Bi jest być może jednym 
„extrinsic factor“ w sensie Castle'a. 


ze składników 


B. Neyman. 


HANS SELYE 


Udział kory nadnerczy w patogenezie 
zapałenia stawów 


(Brit. Med. Journ. nr 4635, r. 1949, str. 1129) 


Autor zauważył już poprzednio, że przedawkowanie 
octanu desoksykortikosteronu u zwierząt powoduje 
u nich powstawanie zmian zapalnych stawowych, jed- 
nakże tylko w pewnej części przypadków, z reguły 
zaś powoduje powstawanie zmian „reumatycznych* 
sercowym, w naczyniach krwionośnych 
iw mózgowiu. Z drugiej strony „reumatyczny' obrzęk 
stawów obserwowano także u chorych leczonych z po- 
wodu choroby Addisona dużymi dawkami octanu deso- 
ksykortikosteronu. W toku doświadczeń okazało się, że 
zwierzęta pozbawione nadnerczy zapadają łatwiej na 
zmiany zapalne stawowe pod wpływem podawania octa- 
nu desoksykortikosteronu niż zwierzęta kontrolne. Zja- 
wiska powyższe zdawały się wskazywać na istnienie 
antagonizmu między tzw. mineralokortikoidami, któ- 
rych przedstawicielem jest octan desoksykortikosteronu 
oraz glukokortikoidami, zawartymi w preparatach cał- 
kowitej kory nadnerczy. Doświadczenia zmierzają- 
ce do wyjaśnienia tego spodziewanego antagoniz- 
mu polegały na podawaniu rozmaitych hormonów 
związanych z korą nadnercza szczurom, u których 
poprzednio wywołano przewlekłe zmiany  zapaln 
stawowe wstrzykiwaniem formaliny. Autor podawał 
tak przygotowanym zwierzętom następujące hor- 
mony: octan desoksykortikosteronu, tzw. Cortisone 
(glukokortikoid), suszony przedni płat przysadki móz- 
gowej oraz wyosobniony hormon adrenokortikotro- 
powy przedniego płata przysadki. W wyniku okaza- 
ło się, że formalinowe zapalenie stawów pogarsza 


w mięśniu 


140 


się bardzo wybitnie pod wpływem octanu deso- 
ksykortikosteronu lub też sproszkowanego przed- 
niego płata przysadki, udaje się natomiast zapo- 


biec jego wystąpieniu, podając zwierzętom Cortisone 
(glukokortikoid) lub też oczyszczony hormon adreno- 
kortikotropowy przedniego płata przysadki. Stąd 
wnioskuje autor, że między tymi dwiema parami ciał 
hormonalnych istnieje istotnie antagonizm czynnościo- 
wy. Autor podkreśla, że ochronne działanie hormonu 
adrenokortikotropowego oraz Cortisone jest działaniem 
uieswolstym, tj. dotyczy także i innych postaci zapa- 
lenia stawów, poza zapaleniem wywoływanym forma- 
liną. 
В. Neyman 

RAOUL LECOQ 


Wpływ kwasu cytrynowego na dwie odmiany 
krzywicy doświadczalnej 


(Compt. Rend. de la Soc. de Biol., t. 148, IV. 1949, 
nr 7—8) 


Autor wywoływał krzywicę u szczurów dwoma spo- 
sobami: 1. tzw. krzywicę alkalotyczną, otrzymywaną 
tylko przez dodanie dwuwęglanu lub cytrynianu sodu 
w znacznych ilościach do normalnego pożywienia zwie- 
rząt, 2. tzw. krzywicę kwasiczą, uzyskiwaną przy za- 
stosowaniu odpowiedniej diety krzywiczej (R. L. 242), 
przy czym mieszanka solna była całkowicie pozbawiona 
soli wapnia. Autor stoi na stanowisku, że te dwa typy 
krzywicy doświadczalnej znajdują również swoje odpo- 
wiedniki w typach krzywicy dziecięcej i tak np. krzy- 
wica kwasicza jest zdaniem autora oporna na działanie 
promieni słonecznych. Podanie kwasu cytrynowego, 
mlekowego lub fosforowego powoduje wyleczenie krzy- 
wicy typu alkalotycznego, potwierdzające się całkowi- 
cie prawidłowym obrazem rentgenologicznym kośćca 
zwierząt doświadczalnych. Natomiast w krzywicy kwa- 
siczej stosowanie tych kwasów nawet pogarsza zmia- 
ny kostne. Witamina D leczy zarówno alkalotyczna, 
jak i kwasiczą odmianę krzywicy. Na podstawie tych 
rozważań dochodzi autor do wniosku, że krzywicę wy- 
wołuje w pierwszym rzędzie zaburzenie równowagi 
kwasowo-zasadowej ustroju. 

B. Neyman 


P. DESCLAUX, A. SOULAIRAC I J. TEYSSEYRE 


Zmiany w podwzgórzu w toku cukrzycy 
alioksanowej u szczura 


(Comptes Rendus de la Societe de Biologie, t. 144, 
nr 9—10, str, 615) 


W poprzednich swoich pracach wykazali autorzy, że 
podawanie alloksanu uszkadza obok wysepek Langer- 
hansa także i inne narządy, w szczególności zaś gru- 
czoły wewnątrzwydzielnicze, m. in. także przysadkę 
mózgową. W niniejszej pracy autorzy udowodnili, że 
równolegle z uszkodzeniem przysadki mózgowej poja- 
wiają się zmiany histologiczne o charakterze degene- 
racyjnym w niektórych jądrach podwzgórza, w szcze- 
gólności zaś w obrębie nucleus supraopticus i nucleus 
filiformis. Zmiany te nie są trwałe, gdyż mimo dalsze- 
go podawania alloksanu wykazuja skłonność do ustę- 


powania w ciągu kilkunastu dni. Obok tego autorzy wy- 
kazali, że takie same zmiany w jądrach podwzgórza 
pojawiają się i w innych schorzeniach oprócz cukrzy- 
cy alloksanowej, mianowicie już samo usunięcie przy- 
sadki mózgowej prowadzi do takich zmian. Natomiast 
zanik przysadki mózgowej wywołany głodzeniem nie 
wywoływał żadnych zmian w jądrach podwzgórza. 
7 badań Devisa, Clevelanda i Ingrama wynika, że po- 
jawienie się tych zmian w jądrach podwzgórza wywo- 
łuje wyraźną poprawę objawów cukrzycy doświadczal- 
nej po pankreatektomii. 
B. Neyman 


K. W. NIEDERER 


Zespól Laurence-Moon-Biedla po przebyciu grypy 
przez matkę w czasie ciąży 


(Schw. med. Wschr. nr 44, str. 1061, r. 1949) 


Zespół ten obejmuje zazwyczaj barwikowe zapalenie 
siatkówki, zwyrodnienie tłuszczowo-płciowe, otępienie 
oraz wielopalczastość. Obok tego zdarzają się w tym 
zespole i inne objawy, jak inne zaburzenia widzenia, 
akromikria, czaszka wieżowa, zaburzenia przemiany 
materii, polyphagia, polyuria, atresia ani. Etiologia 
tego zespołu chorobowego nie jest dotad wyjaś- 
niona; przyjmuje się na ogół, że zachodzi tutaj wczesne 
płodowe uszkodzenie części mózgowia zaliczanych do 
diencephalon i mesencephalon. Nie ma przy tym pew- 
ności, czy zaburzenie to jest dziedziczne, czy spowodo- 
wane chorobami przebytymi w życiu płodowym. Niektó- 
rzy autorzy przypuszczają, że ważną rolę тоса tutaj 
odgrywać choroby przebyte przez matkę w czasie cią- 
ży. I tak Gregg podał, że znaczne zaburzenia rozwoju 
płodu może spowodować różyczka przebyta przez mat- 
kę w czasie trwania ciąży. Przypadek własny auto- 
ra przedstawiał się nastebująco: 
miorga zdrowego rodzeństwa (w tym dwukrotnio 
bliźnięta) zaraz po zauważono i zo- 
perowano szósty palec u nogi i ręki. W czasie trwa- 
nia ciąży matka tego dziecka przebyła w 3. miesią- 
cu ciężką grypę epidemiczną. Poród był prawidło- 
wy. W miarę rozwoju pojawiły się u dziecka kolejno: 
otyłość, polyphagia, niedorozwój umysłowy, postępu- 
Jace pogarszanie się wzroku. W chwili badania stwier- 
dzono retinitis pigmentosa, otyłość na biodrach i udach, 
twarz „księżycowatą*, niedorozwój umysłowy, осло- 
pląs, czaszkę wieżowa, niedorozwój części płciowych. 
błony pławne między paleami rąk i nóg, akromikria. 
W czasie pobytu na klinice znaczna polyphagia. Autor 
przypuszcza, że grypa matki była tutaj czynnikiem 
ujawniającym utajone właściwości genowe płodu. 

B. Neyman 


u jednego z sied- 


urodzeniu 


RADIVOY MILINE 


Wpływ swiatła na dojrzewanie płciowe 
(Presse Méd. 1949, nr 67, 986) 


Autor obserwował rozwój jąder u królików, podda- 
nych naświetlaniu w ciagu 4—10 tygodni światłem 
zwykłym, czerwonym i niebieskim. Wnioski: promienie 
czerwone działają na rozwój jąder najbardziej aktyw- 


nie, zarówno na komórki rozrodcze, jak i odżywcze. 
Promienie światła zwykłego (elektrycznego) są względ- 
nie mniej czynne; działają silniej na komórki odżyw- 
cze, słabiej na komórki rozrodcze. Promienie niebieskie 
w obecności małych ilości promieni ziełono-żółtych nie 
działają na dojrzewanie płciowe. W toku doświadcze- 
nia autor obserwował także zmiany w przysadce, 
a mianowicie: u zwierząt wystawionych na działanie 
światła czerwonego występuje hiperbazofilia komórek 
przedniego płata przysadki; u zwierząt wystawionych 
na działanie światła zwykłego występuje bazofilia ko- 
mórek przedniego płata w stopniu dość wzgiędnyra; 
u zwierząt naświetlanych promieniami niebieskimi 
i częściowo zielono-żółtymi występuje hiporeozynofilia 
komórek płata przedniego. Efekt działania na przysad- 
kę jest wprost proporcjonalny do długości fal światła. 
Autor dochodzi do wniosku, że fale świetlne wpływaja 
na jądra za pośrednictwem przysadki produkującej hor- 
mony gonadotropowe. 
Jan. Guzek 


ANDRE SOULAIRAC I PIERRE DESCLAUX 


W sprawie wykazania działania fosfataz 
w mieśniach ssaków 


(C. R. de la Soc. de Biol. 1949, t. CXLIII, str. 470) 


Zamiarem autorów jest umiejscowienie histochemiez- 
ne tych obszarów mieśnia, gdzie zachodzą zjawiska 
fosfokatalizy. Dotychczas stwierdzono (Demvsev 
i współprac.), że pracesy te zachodzą tylko w śród- 
błonku kapilarów mięśniowych. Badania autorów nad 
fosfatazami mięśnia (przepona szczura) przy użyciu 
glicerofosforanu sodu wykazały zachodzenie zjawisk 
fosfokatalizy przy pH 5,0. Przy innych badanych pH 
(4,7, 5,8, 7,5) nie można było wykazać żadnej czynnoś- 
ci fosfataz. Badania te kontynuowano, używając jako 
substratu adenozynotrójfosforanu sodowego. Autorzy 
zauważyli, że w tych warunkach pewne części mięśnia 
wykazywały wyraźne ślady czynności fosfataz przy 
pH 5,0. Reakcja ta umiejscowiona jest w obrębie ciem- 
nych prążków włókna mięsnego i zdaje sie (w mniejszej 
ilości) istnieć również na poziomie prążka Z. Dodatek 
fluorku sodowego do substratu sprowadza zanik reakcji. 
Przeciwnie, użycie chlorku magnezu wyraźnie wzmaga 
czynność enzymatyczną. Wyniki te zdają się wskazywać, 
że istnieje w obrębie włókien mięśniowych swoisty 
enzym (ATF-aza), znajdujący się głównie w prążkach 
ciemnych. 

Jan Guzek 


С. J. YOUNG 


O określaniu leukocytozy w eelach 
zapobiegawczych przed ewentualną 
agranulocytozą leczniczą 


(Brit. Med. Jaurn. July 80. 1949) 


Powołując się na doświadczenia Pluma, Rubinsteina, 
Becka oraz swoje własne, autor dochodzi do przeko- 
nania, że seryjne określanie leukocytozy we krwi obwo- 
dowej u osobników leczonych środkami grożącymi 
agranulocytozą piramidon, sulfonamidy, tiouracyl) nie 
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przyczynia się bynajmniej do zapobiegnięcia przed tym 
konfliktem leczniczym ani nie wpływa na jego prze- 
bieg. Jedyną wskazówkę na grożącą agranulocytozę 
może dawać dokładne badanie szpiku kostnego, które- 
go obraz patolagiczny wyprzedza na 6—19 dni agranu- 
locytozę krwi obwodowej. Określanie leukocytozy we 
krwi obwodowej w celach profilaktycznych uważa autor 
za „niepotrzebną stratę czasu, która może niekorzyst- 
nie wstrzymać klinicystę przedwcześnie przed dalszym 
skutecznym leczeniem“. Zamiast liczenia leukocytów 
we krwi w czasie leczenia tiouracylem lub sulfonamida- 
mi, trwającego dłużej niż 7-—10 dni, — wskazane jest 
pouczenie chorego, aby na wypadek bólów gardła lub 
gorączki przerwał sam dalsze leczenie i wezwał leka- 
rza. 


Wt. Mikułowski 


M.J. PLEYDELL 


© zbiorowym zatruciu pokarmowym 
(Brit. Med. Jour. July 30. 1949) 


Autor opisuje przypadek zbiorowego zatrucia 14 osób 
po zjedzeniu jednego posiłku złożonego z kanapek mięs- 
nych na zimno w gospodzie w Birmingham. Objawy 
chorobowe wystąpiły w 16 do 36 godzin po spożyciu 
posiłku i trwały od 2 dni do 2 tygodni. U jednych 
obserwowano tylko nieznaczne podniesienie gorączki, 
lekkie bóle głowy i niestrawność, u innych wyso” 
gorączkę do 400, krwawą biegunkę z następowym zmę- 
czeniem, osłabieniem i utratą łaknienia. Badanie bak- 
teriologiczne stolców osób zatrutych, badanie stolców 
u personelu zdrowego zatrudnionego w gospodzie, wre- 
szcie badanie bakteriologiczne resztek kału szezurów 
w gospodzie stwierdziły obecność: Salmonella bovis 
morbificans. W dodatku badanie bakteriologiczne trut- 
ki na szczury, którą posługiwano się w gospodzie, wy- 
kazało obecność: Salmonella enteritidis Gaertner. 
Śledztwo wykazało, że mięso, które posłużyło do spo- 
rządzenia kanapek było przechowywane w otwartej 
misce umieszczonej w piwnicy gospody. Według wszel- 
kiego prawdopodobieństwa przyczyną zakażenia były 
zatrute trutką gryzonie. Autor przestrzega przed uży- 
waniem Salmonelli do sporządzania trutek zwłaszcza 
w miejscach, gdzie się przechowuje środki żywnoś- 
ciowe. 


Wt. Mikułowski 


A. SCHUPBACH I B. COURVOISIER 


Czy istnieje rzekoma niedoczynność przytarczye? 
(Schw. med. Wschr. 38/1949, str. 887) 


Autorzy zadali sobie pytanie, czy może istnieć nie- 
doczynność jakiegoś gruczołu dokrewnego, objawiają- 
ca się klinicznie przy całkowicie normalnym wydziela- 
niu danego gruczołu, uwarunkowana tylko opornością 
tkanek, na które ten hormon działa. Podobne zagadnie- 
nia rozważano już dawniej i tak pod nazwą zespołu 
Seabaight-Bantane opisano dawniej przypadki chorobo- 
we o przebiegu zupełnie podobnym do tężyczki, a opor- 
ne na podawanie parathormonu. Zespoły tego rodzaju 
cechują się hiperfosfatemią, hipokalcemią, drgawkami 
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tężyczkowymi, zaburzeniami troficznymi (zaćma, zwa- 
pnienia mózgu, dyspłazje zębów, hiperostozy). Obraz 
histologiczny przytarczyc jest tutaj zupełnie normalny. 
Niekiedy przypadki te połączone są z debilitas mentalis. 
Albright, który pierwszy opisał takie zespoły, twier- 
dził, że są one oporne na tachysterol. Analizując po- 
wyższy obraz kliniczny, autorzy dochodza do wniosku, 
że istnieją inne podobne rzekome niedoczynności dokre- 
wne, jak np. wrodzona moczówka prosta przy całkowi- 
cie normalnej przysadce mózgowej, spowodowana nie- 
oddziaływaniem nabłonków nerkowych na prawidłowo 
produkowany hormon antydiuretyczny. W odniesieniu 
do przytarczyc istnienie takiej „oporności“ tkanek na 
obwodzie jest tym bardziej prawdopodobne, że test 
Ellsworth-Howarda, tj. pojawianie się hiperfosfaturii 
po hormonie przytarczye jest tu wprawdzie słabsze 
niż u chorych z prawdziwą niedoczynnością przytar- 
czyć, ale znacznie silniejsze niż w normie. 
B. Neyman 


P. DE MUNCK 


O objawach moczniey u psa ро wstrzyknieciu 
płynu mózgowo-rdzeniowego chorych z mocznieą 


(Schw. med. Wschr. nr 88, 1949, str. 907) 


Doświadczenia z wstrzykiwaniem płynu mózgowo- 
rdzeniowego osób chorych na mocznicę wykonano u 18 
psów w następujący sposób: po nakłuciu zbiornika 
rdzeniowo-móżdżkowego odpuszczano najpierw pewną 
ilość płynu mózgowo-rdzeniowego, a na to miejsce 
wstrzykiwano zwolna płyn mózgowo-rdzeniowy pobra- 
ny od chorych na rozmaite rodzaje mocznicy (choroby 
nerek, ostre retencje moczu przy przeroście gruczołu 
krokowego i in.). W krótki czas po wstrzyknięciu zwie- 
rzęta stawały się senne, chowały się w ciemnych ką- 
tach i zapadały w stan odrętwienia połączony z nie- 
wrażliwością na bodźce zewnętrzne. Niekiedy pojawiały 
się przemijające drgawki. Obraz tego rodzaju utrzy- 
mywał się około pół godziny, po czym zwierzęta po- 
wracały do normy. Autor przekonał się, że śpiączka 
trwa dłużej, jeżeli zwierzętom wstrzyknięto płyn móz- 
gowo-rdzeniowy z przypadków moczniey przewlekłej. 
Przepłukanie zbiornika płynem mózgowo-rdzeniowym 
prawidłowym w czasie trwania śpiączki skraca okres 
jej trwania. Dla kontroli wstrzyknięto 8 psom prawi- 
dłowy płyn mózgowo-rdzeniowy ludzki w sposób ana- 
logiczny do poprzednio podanego. Wstrzyknięcie to nie 
spowodowało żadnych zmian w zachowaniu się zwie- 
rząt. 


B. Neyman 
L. ARVY I M. GABE 


Wpływ alloksanu na fosfatazę alkaliczną 
u Szczurów 


(Comp. rend. de la Soc. de biol., t. 148, IV. 1949, nr 7—8) 


Badanie zawartości fosfatazy alkalicznej w narządach 
szczurów zatruwanych alloksanem wykazało, że w róż- 
nych narządach zachodzą rozmaite zmiany i tak reak- 
cja Gomori wykazuje wyraźny spadek zawartości fos- 
fataz w kanalikach krętych nerek. Również obserwu- 
je się zmniejszenie intensywności reakcji Gomori w pę- 


cherzykach nasiennych i sterczu. Natomiast w dwu- 
nastnicy, oskrzelach i w pęcherzu reakcja przebiega 
tak, jak w normie. Natomiast w śledzionie reakcja Go- 
mori jest intensywniejsza niż normalnie, podobnie w bło- 
nie podśluzówkowej żołądka. Szczególnie silnie wzmaga 
się reakcja fosfatazy w węzłach chłonnych i grasi- 
cy. Porównanie preparatów met. Gomori i barwionych 
błękitem toluidyny wskazuje, że reakcję na fosfatazy 
dają ziarnistości bazochłonne. Autor przypuszcza, że 
zwiększenie ilości fosfatazy alkalicznej jest wynikiem 
odczynu histiocytarnego i zwiększenia się ilości histio- 
cytów bazofilnych, zaś odrzuca pierwotną tezę o bez- 
pośrednim działaniu alloksanu na fosfatazy. 
B. Neyman 


WEETCH, COLQUHOUN, BROOM 


Śmiertelny przypadek gorączki canicola 
(Lancet, 1949, str. 906—907) 


U człowieka gorączka canicola ma zwykle przebieg 
łagodny, wyjątkowo poważny. Na kliniczny obraz przy- 
padku opisywanego składały się: meningitis, conjun- 
ctivitis, białkomocz, bóle mięśniowe, wysypka i nawrót 
w trzecim tygodniu choroby. Klinicznie rozróżnić cho- 
roby Weila od gorączki canicoła nie udaje się, jedy- 
nie na podstawie wyników badań  pracownianych. 
Lept. canicola ma szczególne powinowactwo do nerek 
i z powodu częstych ciężkich uszkodzeń nerek gorączka 
canicola u psów miewa przebieg poważny. U człowieka 
niekiedy również atakuje nerki. Powodem śmierci cho- 
rej była mocznica na skutek ostrego rozlanego zapa- 
lenia nerek w przebiegu przewlekłego zapalenia nerek. 
jako pozostałości pociążowej. Źródłem zakażenia był 
pies chorej, który był nosicielem, choć nigdy nie 
zdradzał objawów choroby. Artykuł zawiera wska- 
zówki badań pracownianych koniecznych do rozpozna- 
nia gorączki canicola, obejmujących odczyny zlepne 2 І. 
canieola i szczepienie zwierząt laboratoryjnych. Świnki 
morskie są niewrażliwe na L. canicola. Chomik (Crice- 
tus auratus) jest najodpowiedniejszym zwierzęciem la- 
boratoryjnym. 

F. Wysocka 


MACKAY — DICK, R. W. E. WATTS 


Gorączka canicola w Niemczech 
(Lancet, 1949 — str. 907—910.) 


Ogłoszono z Niemiec 6 przypadków goraczki cani- 
cola u ludzi. Autorzy utrzymują równocześnie, że go- 
rączka canicola nie jest tak rzadka, jak się dawniej 
przypuszczało, ale jedynie dokładne badania ротоспі- 
cze, przede wszystkim serologiczne, pozwalają na 
stwierdzenie tych zakażeń. Uważają, że nie wykonując 
badań serologicznych w szeregu przypadków niejas- 
nych, jak łagodnych limfocytarnych zapaleniach Opon, 
stanach gorączkowych z białkomoczem, żółtaczką, czy 
ostrymi dolegliwościami ze strony przewodu pokarmo- 
wego, w postaciach grypowych lub zapaleniach 
płuc. można ominać właściwa przyrode schorzenia, ti. 
goraczke canicola. We wszvstkich podobnych ciernie- 
niach o wątpliwej etiologii doradzaja Śledzić za stycz- 


nością z psami, bardzo częstymi nosicielami krętków. 
Z zasady jest to choroba łagodna, często klinicznie bar- 
dzo zbliżona do choroby Weila. Na podstawie doświad- 
czenia opartego na obserwacji przytoczonych przypad- 
ków radzą stosowanie penicyliny, dopóki wartość cia- 
łek białych nie spadnie do normy, o ile była pierwotnie 
wzmożona lub do czasu zniknięcia żółtaczki. 


F. Wysocka 
A. E. RENOLD I A. MARBLE 


Nowe badania nad cukrzycą 


(Schweiz. med. Wschr. 1949, nr 25, str. 565.) 


Autorzy dzielą sposoby otrzymywania doświadczal- 
nej cukrzycy na następujące grupy: 1) sposób chirur- 
giczny polegający na wycięciu co najmniej 9/10 trzust- 
ki, 2) sposób chemiczny opierający się na zniszczeniu 
przez alloksan komórek beta wysp Langerhansa, 3) 
sposób polegający na podawaniu środków antagoni- 
stycznych wobec insuliny, jako to hormonu rdzenia nad- 
nerczy, wyciągów tarczycy, ciał estrogenowych i hor- 
monu adrenokortikotropowego przedniego płata przy- 
ѕаакі mózgowej, i 4) sposób opierający się na sztucz- 
nym utrzymywaniu hiperglikemii przez przeciąg paru 
tygodni. Działanie alloksanu tłumaczą autorzy przez 
unieczynnianie fermentów zawierajacych grupę SH. Pa 
wstrzyknięciu dożylnym alloksanu stwierdzono zmniei- 
szenie się poziomu zredukowanego glutationu we krwi. 
Działanie alloksanu było zniesione przez równoczesne 
podawanie dużej ilości glutationu lub cysteiny. Stwier- 
dzono, że glutation redukuje alloksan, przy czym pow- 
stają połączenia R-S-alloksanowe. Być może, że alloksan 
unieczynniając fermenty zawierające grupe SH w ko- 
mórkach beta wysp Langerhansa powoduje następczo 
ich obumarcie. U królika, trzymanego na diecie ubogiej 
w składniki zawierające grupe SH i majacego dlatego 
obniżony poziom zredukowanego glutationu we krwi, 
wstrzyknięcie dootrzewnowe kwasu moczowego wywo- 
łvwało cukrzycę. Świnki morskie, które normalnie тала 
poziom glutationu we krwi o 40%» wyższy niż króliki, 
szczury i psy są odporne na diabetogenne działanie 
alloksanu. U zwierząt z wycięta tarczycą rzadziej wyste- 
puje cukrzyca poalloksanowa. Przy jednoczesnym poda- 
waniu tiouracylu występuje ten fakt jeszcze wyraźniej, 
co autorzy tłumaczą zwiększeniem się zawartości grupy 
SH w tkankach po usunięciu tarczycy i podawaniu tiou- 
racylu. U szczurów z częściowo wyciętą trzustką tioura- 
cvl powstrzymuje wystąpienie cukrzycy. Wstrzykiwa- 
nie hormonu adrenokortikotropowego przedniego płata 
przysadki mózgowej wywoływało hiperglikemię i gli- 
kozurię u szczurów żywionych nadmiernie i zwiększało 
glikozurię u szczurów traktowanych alloksanem. Hor- 
mon ten zwiększa czynność kory nadnerczy zawiaduja- 
cej przemianą węglowodanów i autorzy sądzą, że dia- 
betogenne jego działanie polega na pobudzeniu wy- 
dzielniczej czynności kory nadnerczy. W doświadcze- 
niach na ludziach stwierdzono, że podanie tego hormo- 
nu przysadki mózgowej poprzez podrażnienie kory nad- 
nerczy wywołuje zwiększenie się poziomu сикти we 
krwi na czczo, a także powstawanie charakterystycznej 
cukrzycowej krzywej po obciążeniu cukrem, zwiększo- 
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ne wydalanie cukru z moczem, wzmożone wydalanie 
kwasu moczowego i idące równolegle do zmian pozio- 
mu cukru we krwi obniżanie się poziomu glutationu 
we krwi. Autorzy zauważają, że jednocześnie z zabu- 
rzeniem gospodarki węglowodanowej idzie wzmożenie 
przemiany purynowej, wywołujące zwiększone wydala- 
nie się kwasu moczowego z moczem. Autorzy przed- 
stawiają hipotezę, że w przebiegu wzmożonej prze- 
miany purynowej powstają połączenia podobne do 
alloksanu і one wywołują zaburzenia w prze- 
mianie węglowodanowej. Dłużej trwające zaburze- 
nia gospodarki węglowodanowej po hormonach przy- 
sadki tłumaczono tym, że w czasie początkowej hiper- 
glikemii występowało wyczerpanie komórek beta wysp 
Langerhansa i wtedy zmiany przejściowe przechodziły 
w zmiany stałe. Wstrzyknięcie dożylnie glutationu lu- 
dziom, którzy wykazywali hiperglikemię po podaniu 
hormonu adrenokortikotropowego przysadki mózgowej 
powodowało powrót ilości cukru we krwi do normy. 
Przy utrzymywaniu sztucznej hiperglikemii u kotów, 
z których niektórym wycinano połowę trzustki, 
a wszystkim wstrzykiwano dootrzewnowo 20% gluko- 
zę przez przeciąg 4—5 tygodni, osiągano zwyrodnienie 
komórek beta wysp Langerhansa, po czym rozwijała 
się trwała cukrzyca. Badania metodą umożliwiają- 
cą stwierdzenie bardzo małych ilości insuliny 77 mo- 
czu ustaliły, że nawet przy wielkim оре. .„żeniu 
ustroju insuliną tylko mniej niż 1% insuliny 
bywa wydalany z moczem, ale uchwycono związek 
między ilością podanej i wydalanej insuliny. U dia- 
betyków, którzy nie otrzymują insuliny stwierdza się 
w moczu tylko małą część insuliny normalnie wydala- 
nej. Badając różne wyciągi tkankowe, znaleziono fer- 
ment unieczynniający insulinę, który nazwano insuli- 
nazą. Przy użyciu izotopów stwierdzono, że zmniejszo- 
na synteza kwasów tłuszczowych z węglowodanów 
(5% w stosunku do normy) jest głównym zaburze- 
niem przemiany materii w cukrzycy alloksanowej, przy 
czym zaburzenie to wyrównuje insulina. Przypuszcza 
się, że istnieje drugi hormon trzustkowy, mający dzia- 
łanie glykogenolityczne i hiperglikemiczne, który pro- 
dukują prawdopodobnie komórki alfa wysp Langerhan- 
sa. W leczeniu cukrzycy stosuje się w Ameryce jedno- 
cześnie insulinę protaminowo-cynkową odznaczającą się 
długotrwałym działaniem i insulinę zwykła wywiera- 
jącą natychmiastowe działanie. W USA jest wytwarza- 
na także insulina z mniejszą zawartością protaminy, 
która działa ponad 24 godziny i jednocześnie ma wy- 
starczająco silne działanie natychmiastowe. Przy le- 
czeniu śpiączki cukrzycowej stosuje się duże ilości 
insuliny, obserwując poziom cukru i zapasu zasad we 
krwi i dopiero gdy wystąpi całkowite obniżenie pozio- 
mu cukru we krwi a zapas zasad krwi wzrośnie, wtedy 
podaje się glukozę. Przy podaniu insuliny w śpiączce 
występuje wybitne obniżenie się poziomu potasu we 
krwi, gdyż insulina poprawia diurezę, co powoduje 
wzmożone wydalanie potasu z moczem i zwiększa od- 
kładanie się glikogenu w tkankach, co pociąga za soba 
także zwiększone odkładanie potasu w tkankach. Poda- 
nie w śpiączce glukozy (z powodu obawy wywołania 
hipoglikemii dużymi ilościami insuliny) zwiększa diu- 
rezę i wzmaga odkładanie glikogenu w tkankach, co 
wywołuje jeszcze większe obniżenie poziomu potasu 
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we krwi, gdoźące nawet porażeniem oddychania. Ce- 
lem wyrównania ubytku elektrolitów i wody we krwi 
stosuje się długotrwałe kroplówki dożylne soli fizjo- 
logicznej. “Obniżenie się poziomu potasu we krwi obja- 
wia się najwcześniej w elektrokardiogramie spłaszcze- 
niem się załamka T, natomiast hiperkaliemia na sku- 
tek zmian w wytwarzaniu i przewodzeniu bodźców 
wywołuje podwyższenie się załamka T, następnie brak 
P, a później całkowity blok serca. Dlatego też w śpiącz- 
ce nie należy podawać pozajelitowo potasu, gdyż prze- 
dawkowanie potasu może wywołać groźne skutki. Oma- 
wiając późne powikłania cukrzycowe w postaci wcze- 
śniejszego występowania miażdżycy, retinopatii, reti- 
nitis proliferans, ślepoty, zmian naczyniowych w ner- 
kach, zwracają autorzy uwagę, że tylko ciagłe utrzy- 
mywanie przemiany węglowodanowej na prawidłowym 
poziomie może uchronić od tych późnych powikłań. 

T. Bogdanik 
A. BINGEL 


жу surowica przeciwbłonicza działa swoiście јако 
antytoksyna, czy jej działanie jest nieswoiste? 


(Dtsch. Med. Wschr. 74, 4, 101, 1949, we ref. Schweiz. 
med. Wschr. 1949 r. nr 26, str. 607.) 


W 3 tysiącach przypadków błonicy, podzielonych na 
3 serie po 1 tysiącu przypadków w każdej, badał autor 
działanie lecznicze surowicy przeciwbłoniczej i zwykłej 
surowicy końskiej. Połowa przypadków każdej serii 
otrzymywała surowicę przeciwbłoniczą, druga połowa 
dostawała zwyczajną surowicę końską, bez zwracania 
uwagi na ciężkość schorzenia. Tylko przypadki zwęże- 
nia krtani i te które przed przybyciem do szpitala były 
leczone surowicą otrzymywały antytoksynę. Odsetek 
śmiertelności, wyleczeń z powikłaniami i bez nich oraz 
odsetek różnych rodzajów powikłań wykazywał w obu 
rodzajach leczenia podobne liczby. Autor wysnuwa 
wniosek, że antytoksyna nie jest czynnikiem leczni- 
czym w surowicy, ale że chodzi tu o nieswoiste leczenie 
bodźcowe, wzmagające siły obronne ustroju. 

Т. Bogdanik 
L. POPPER 


Dziedziczność a otoczenie w gruźlicy 
(Wien. kl. Woch., 1949, 19, 289—292) 


Analiza danych statystycznych, dotyczących wojsko- 
wych boliwijskich pochodzenia europejskiego i czerwo- 
noskórych tuziemceów wykazuje, że pochodzenie i prze- 
to obciążenie dziedziczne albo odparność na gru- 
źlicę odgrywają bez porównania mniejszą (jeśli w ogó- 
le grają jakąkolwiek) rolę, niż warunki zewnętrzne 
bytu przy zapadaniu na gruźlicę płuc. Jak się okazuje, 
statystyki, które wykazywały, że tuziemcy jakoby są 
bardziej skłonni do zachorowania, nie uwzględniały 
znacznie gorszych warunków zewnętrznych, w których 
przebywali ci tuziemcy nawet, jeśli statystyki brały 
pod uwagę tak jednolity pozornie materiał, jak woj- 
sko. Duże znaczenie rokownicze ma natomiast wiek, 
w którym nastąpiło zakażenie pierwotne i najbardziej 
złośliwy i postępujący szybko przebieg mają przypad- 
ki, w których zakażenie zaszło w wieku 15—25 lat. 

5 J. Chlebowski 


G. S. DEMJANOW 


O leczniczym drenowaniu dróg żółciowych bez 
zgłębnika dwunastniczego 


(Sow. mied., 1948, 12, 19—21) 


Tam, gdzie drenowanie dróg żółciowych za pomocą 
zgłębnika dwunasthiczego jest niemożliwe (np. przy 
ogólnym ciężkim stanie chorego, niewydolności krąże- 
nia, kaszłu, wymiotach itp.) można stosować w tym 
samym celu na czczo 30 ml 38% siarczanu magnezu, 
ogrzanego do 40%, po czym chorego należy ułożyć na 
2—3 godz. na prawy bok, aby płyn prędzej przeszedł 
do dwunastnicy i spowodował odruch ze strony dróg 
żółciowych. Zazwyczaj przy tej dawce nie występuje 
biegunka, w przeciwnym razie można zmniejszyć daw- 
kę do 15—20 ml i odwrotnie przy znacznym zaparciu 
można zwiększyć ją do 60—80—100 ml. Metoda ta po- 
woduje wyraźne polepszenie stanu i samopoczucia cho- 
rych na zapalenie pęcherzyka żółciowego, co może zna- 
leźć nawet zastosowanie rozpoznawcze w wątpliwych 
przypadkach (ex juvantibus); szczególnie jednak na- 
daje się do stosowania w celach leczniczych oraz w ra- 
zie konieczności dla zbadania stolców chorych po prze- 
byciu duru brzusznego i rzekomego przed wypisaniem 
ze szpitala. Metoda ta nie przedstawia żadnych nie- 
bezpieczeństw. 


J. Chlebowski 
N. M. MUSULAK I A. A. SZEŁAGUROW 


O czynnościowych zaburzeniach wątroby 
przy chorobie wrzodowej 


(Sow. mied., 1948, 12, 12—18) 


Badając za pomocą próby Quicka, krzywej glikemii 
po obciążeniu galaktozą oraz ilości bilirubiny we krwi 
(spektrofotometrem) szereg chorych, stwierdzono 
częste występowanie zaburzeń czynnościowych wątro- 
by przy chorobie wrzodowej. Najczęściej występują za- 
burzenia czynności antytoksycznej wątroby, w mniej- 
szym stopniu ulega zaburzeniom przemiana barwiko- 
wa i najrzadziej przemiana węglowodanowa. Powięk- 
szenie wątroby występowało u około 1/5 wszystkich 
chorych na chorobę wrzodową, ale nie było równole- 
głości pomiędzy jednym a drugim. Czynnościowe za- 
burzenia wątroby przy chorobie wrzodowej ustępowały 
w ciągu 8—4 tygodni po wstąpieniu tych chorych na 
klinikę, co świadczy o wtórnym charakterze tych 
zmian w wątrobie, na które wpływa dieta, spokój i le- 
czenie farmakologiczne. 


J. Chlebowski 
F. MANDL 


Wagotoniia jako zabieg uspokajający bóle 
w nie nadającym się do operacji raku żołądka 
(Wien. kl. Woch., 1949, 14, 209—211) 


Na podstawie 4 przypadków carcinoma ventriculi 
inoperabile, gdzie zastosowano wagotomię, autor uwa- 
ża ten zabieg za wskazany dla zniesienia bólu. Wszys- 
cy chorzy po zabiegu przez pewien czas wcale nie od- 
czuwali bólu, odzyskali apetyt i nawet przytyli, choć 


na podstawowe cierpienie zabieg ten nie wpływa. Przy 
współistnieniu zwężenia odźwiernika należy obok wa- 
gotomii wykonać jeszcze gastroenterostomię. Przyczy- 
ną ustania bólu po wagotomii może być przecięcie 
ewentualnie przebiegających w n. błędnym włókien n. 
współczulnego, prowadzących do zwoju półksiężycowa- 
tego, gdyż п. trzewny jest nerwem czuciowym żołądka. 
Nie jest także wyłączone, że ból przy raku jest skut- 
kiem skurczu, jak i przy wrzodzie żołądka. Nie dowie- 
dziono natomiast, aby w samym n. biędnym przebie- 
gały włókna czuciowe od żołądka, więc nieprawdopo- 
dobny jest bezpośredni wpływ przeciwbólowy wago- 
tomii. 


J. Chlebowski 
P. BUCHMANN I R. H. RUDER 


Kliniczne znaczenie stałego liczenia 
retikulocytów przy leczeniu anemii 


(Med. K1., 1949, 4. wg ref. w Schw. med. Woch., 1949, 
24, 562—568) 


Dla przyżyciowego barwienia retikulocytów stosują 
następującą metodę: zmieszać 0,1 ml krwi z taką sa- 
mą ilością roztworu błękitu brylantowo-krezylowego 
w płynie Ringera; zostawić tę mieszankę na 3—4 go- 
dziny w zamkniętej próbówce, następnie pobrać z niej 
jedną kroplę i z tej kropli wykonać normalny rozmaz 
na szkiełku podstawowym; retikulocyty oblicza się 
w zwykły sposób pod imersją. Norma retikulocytów 


przy tej metodzie wynosi 5—12/w. W niedokrew- 
ności złośliwej otrzymujemy wysokie, śpiczaste 
krzywe ilości retikulocytów, natomiast w niedo- 


krewności z braku żelaza krzywe są płaskie i wydłu- 
żone. Wobec tego, że we wtórnej niedokrewności naj- 
wyższe ilości retikulocytów rzadko przekraczają 100*/w, 
można w przypadkach z niepewnym rozpoznaniem przy 
jednoczesnym podawaniu żelaza i preparatów wątro- 
bowych postawić ex post rozpoznanie na tej podsta- 
wie. 


J. Chlebowski 


F. ROULET 


Doświadczalny wrzód żołądka + jego leczenie 
(Schweiz. med, Wschr. 1949 r, nr 88, str. 749) 


świnkach morskich, że co- 
kg wagi zwierzę- 
po uprzednim ро- 


środka przeciwhistamino- 


Autor wykazał na 
dzienne wstrzykiwanie 10 mg. na 
cia chlorowodorku histaminy, 
daniu odpowiedniej dawki 
wego dla przeciwdziałania wstrząsowi, powodowa- 
ło u zwierząt powstawanie wrzodów trawiennych 
żołądka i dwunastnicy. Owrzodzenia te cechowała 
dążność do drążenia i przebicia. Pewien odsetek zwie- 
rząt okazał się histaminooporny i nie wykazywał owrzo- 
dzeń. Po podawaniu histaminy przez przeciąg 8 tygod- 
ni dzielił autor zwierzęta na 2 grupy. Obie otrzymy- 
wały nadal tę samą dawkę histaminy z tym, że w jed- 
nej grupie autor podawał podskórnie i doustnie w ce- 
lach leczniczych wyciąg z żołądka i dwunastnicy przez 
2,5 tygodnia. Zwierzęta leczone w przeciwieństwie de 
zwierząt kontrolnych wykazywały w dużym odsetku 
wyraźne objawy gojenia się owrzodzenia, odgraniczania 
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się powierzchownej martwicy śluzówki i głębokiej mart- 
wicy mięśniówki. Prawie u wszystkich zwierząt leczo- 
nych stwierdzono szybkie wytwarzanie się ziarniny 
i liczne mitozy w fibrobłastach, a niektóre z nich wy- 
kazywały nawet wyraźne zbliznowacenie owrzodzeń. 
Tylko u nielicznych zwierząt nie wykryto cech gojenia 
się owrzodzenia przy leczeniu wyciągami z żołądka 
i dwunastnicy. T. Bogdanik 


M. AUDIER I G. DUMON 


Glikokoł w leczeniu dławicy 
(Presse Módicale, 1949, 40, 570—571) 


Stosowany z powodzeniem w leczeniu choroby Du- 
puytrena glikokol, jak wykazało przypadkowe spo- 
strzeżenie, jest również dobrym środkiem w leczeniu 
dławicy piersiowej. Dawki wynoszą 10 ml 10% roztworu 
glikokolu dożylnie w ciągu 10 dni z rzędu; leczenie mo- 
żna powtarzać kilkakrotnie z przerwami 5—10-dniowy- 
mi. Wśród spostrzeganych 42 przypadków w 14 nastą- 
piła trwała poprawa, 14 innych wymagało dłuższego 
i powtórnego leczenia, wreszcie w pozostałych przy- 
padkach leczenie zawiodło. 


J. Chlebowski 
W. A. ŁUKASZEW 


Leczenie choroby nadciśnienia tlenem 
(Klin. mied., 1949, 5, 68—71) 


Dla leczenia nadciśnienia wprowadza się tlen co- 
dziennie podskórnie w okolicę łopatek, zaczynając od 
50 ml i zwiększając dawkę o 10 ml dziennie dochodzi 
się do 100—200 ml. Już po pierwszym wstrzyknięciu 
ciśnienie krwi spada, ale spadek ten utrwala się po 
1—10 wstrzykiwaniach. W tym samym czasie następuje 
wyraźna poprawa samopoczucia, po 10-—20 zaś wstrzy- 
kiwaniach wraca zdolność do pracy. Obok ciśnienia 
skurczowego ulega obniżeniu także i rozkurczowe, 
aczkolwiek w mniejszym stopniu. Działanie tej metody 
ma polegać na zaopatrzeniu tkanek w tlen, którego 
brak, a zaburzenia w zaopatrywaniu weń tkanek maja 
być jednym z podstawowych czynników patogenetycz- 
nych w rozwoju nadciśnienia, 


J. Chlebowski 
R. RIVOIRE I A. COLLEAU 


Leczenie gruźliczego zapalenia opon mózgowych 
streptomycyną 


(Presse Méd., 1949, 44, 682—688) 


Stosowano streptomycynę rozpuszczoną w aq. bide- 
stillata w roztworze izotonicznym (w zależności od ro 
dzaju preparatu wymaga to od 30—40 ml wody na 1 2 
streptomycyny). Konieczne są duże dawki i to zarów- 
no dordzeniowo, jak i domięśniowo. Autorzy podawali 
dordzeniowo w pierwszym miesiącu leczenia 2 razy 
dziennie po 10 cg, w drugim miesiącu 1 raz dziennie, 
w trzecim zaś — co drugi dzień. Domięśniowo poda- 
wano na ogół 2 g dziennie dorosłym, 1,5 g — dzie- 
ciom i do 1 g oseskom; ale w razie konieczności przy 
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zbyt szybkim wydalaniu streptomycyny w moczu nie 
powstrzymywano się przed jeszcze większymi dawka- 
mi (do 6 g dziennie), Wyniki były doskonałe — wśród 
30 chorych zmarło tylko trzech, spośród leczonych — 
10 już przeszło rok jest praktycznie całkowicie zdro- 
wych, aczkolwiek nie można zaprzeczyć możliwości 
późnych nawrotów. 


J. Chlebowski 
C. LIAN, DANSET I Z. MANKOWSKI 


naczenie odprowadzenia „ -noga” w . 
Znac 1} dzen plecy-noga” Ekg 


(Semaine des Hópit., 1949, 32, 1347—1350) 


W przypadkach, kiedy odwrócenie załamka Т wy- 
stępuje jedynie w III odprowadzeniu, może wyjaśnić 
sprawę zastosowanie odprowadzenia BF (backfoot), 
czyli plecy-noga. Odwrócenie załamka Т w tym odpro- 
wadzeniu (gdzie normalnie załamek ten jest ujemny), 
a więc zjawienie się dodatniego załamka T, przy jedno- 
czesnym Тз ujemnym, jak wykazały badania autorów, 
występują w 80% przypadków u chorych na dławicę 
piersiową i tylko w 8%0 przypadków bez dławicy. Zda- 
niem Liana odwrócenie załamka T w odprowadze- 
niu BF spotyka się tylko wyjątkowo u ludzi, nie 
cierpiących na dławieę piersiową. 


J. Chlebowski 
D. SCHERF I M. SCHLACHMAN 


Studia kliniczne i Ekg nad wpływem ergotaminy 
i dihydroergotaminy 


(Am. J. M. Se., 1948, 216, 673) 


Dla odróżnienia czynnościowych zmian w Ekg od 
organicznych w niektórych przypadkach, jak np. zmia- 
ny załamka T, proponowano stosowanie preparatów 
ergotaminowych, które mają przywracać normalny 
wygląd załamkowi T, jeśli jego zmiany były czynnoś- 
ciowe. Jednakże z badań autorów wynika, że nawet 
przy zmianach organicznych mięśnia sercowego prepa- 
raty te mogą nieraz przywrócić normalny kształt po- 
przednio ujemnemu załamkowi T czy też obniżonemu 
odcinkowi ST. Próba więc taka nie daje miarodajnych 
wyników, Co gorsze, kilkakrotnie występowały po ta- 
kich próbach napady dławicy piersiowej u ludzi, cier- 
piących na niewydolność naczyń wieńcowych, w jednym 
wypadku nawet zakończony śmiercią chorego. Przestrze_ 
ga się więc przed stosowaniem takich preparatów 
u ludzi chorych na serce. 


J. Chlebowski 
H. BORNSCHEIN I W. AUERSWALD 


Badania fotoelektryczne przemijaiącego wpływu 
dożylnych włewań rozezynów  hipertonicznych 
na ciśnienie krwi 


(Wien. kl. Woch., 1949, 20, 312—313) 


W badaniach swoich autorzy zastosowali metodę 
Matt he s а, polegającą na fotoelektrycznym za- 
pisywaniu przeźroczystości histaminizowanego płatka 
ucha dla promieni pozaczerwonych i czerwonych. Krzy- 


wa przy promieniach pozaczerwonych jest funkcją 
przede wszystkim ciśnienia tętniczego (po porażeniu 
wazomotorów przez jontoforezę histaminową), krzywa 
zaś przy promieniach czerwonych jest głównie pod 
wpływem nasycenia krwi tlenem. Wstrzykiwano do- 
żylnie 50 ml 33%, glukozy i uzyskiwano dwufazowe 
obniżenie ciśnienia tętniczego krwi o 10—25 mm słu- 
pa Hg, przy czym kontrolne wstrzykiwania izotonicz- 
nej glukozy lub powolne wstrzykiwania, trwające dłu- 
żej niż 20 sek. podobnego wyniku nie dawały. Dwu- 
fazowość odczynu ma zależeć od tego, że najpierw 
występuje bezpośredni wpływ osmotyczny na mięsień 
serca, następnie zaś wtórny poprzez skutki przejścio- 
wego zwężenia t. wieńcowych, co potwierdza teź do- 
świadczenie na psach. Krzywe promieni poza- i czer- 
wonych przebiegają zupełnie równolegle. 


J. Chlebowski 


С. JIMENEZ DIAZ, E. LÓPEZ GARCIA 
І D. CENTENERA 


Leczenie gośćca zakaźnego czerwienią Kongo 


(Rev. Clin. Espanola, 1948, 30, 365, ref. JAMA, 
1949, 140, 130) 


Autorzy uzyskali dobre wyniki w szeregu przypad- 
ków u chorych, cierpiących na przewlekły gościec za- 
kaźny, stosując czerwień Kongo. Lekarstwo podawano 
dożylnie w dawkach 5—10 ml 1% roztworu. Dla unik- 
піесіа reakcji należy wstrzykiwać powoli. Stosuje się 20 
wstrzykiwań co drugi dzień, tak, że leczenie trwa 40 
dni. W razie potrzeby można powtórzyć leczenie po 
przerwie 3-tygodniowej. 


J. Chlebowski 
Ł. A. ROZENJER I F. G. BARINSKIJ 


Leczenie duru powrotnego penicyliną 
(Sow. mied., 1949, 8, 22—23) 


Leczenie penicyliną duru powrotnego jest wskazane 
jako pomocnicze obok salwarsanu w ciężkich przypad- 
kach oraz zamiast salwarsanu u dzieci, gdy ten ostatni 
preparat jest przeciwwskazany a także we wszyst- 
kich tych przypadkach, gdy nie jest konieczne natych- 
miastowe napadu. Leczenie powinno 
trwać nie mniej niż 6 dni przy stosowaniu przynaj- 
mniej 150.000 jedn. penicyliny na dobę. Aczkolwiek 
nawroty po stosowaniu penicyliny zdarzają się częś- 
ciej, niż przy stosowaniu salwarsanu, przebieg ich 
jest lekki i mało wpływa na ogólny stan chorych. 


J. Chlebowski 


przerwanie 


J. H. LAWRENCE, B. V. A. LOW-BEER 
IJ. W.J. CARPENDER 


Przewlekła białaczka limfatyczna 
(J. A. M. А., 1949, 140, 7, 585—588) 


Praca ta jest oparta na obserwacji 100 przypadków 
białaczki limfatycznej, leczonych wstrzykiwaniem fos- 
foru radoczynnego (P3*) ewentualnie obok naświetlań 
promieniami rentgenowskimi. Chorzy dostawali śred- 
nio 1—2 millicurie na tydzień w ciągu czterech do 
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ośmiu tygodni. Te małe dawki wystarczały, aby wstrzy- 
mać rozwój choroby; jeśli po pewnym czasie następo- 
wał nawrót choroby, powtarzano leczenie, W porów- 
naniu z innymi statystykami, które na dużym mate- 
riale wykazują średnią długość życia około 3,5 lat (М i- 
not i Isaacs oraz Wintrobe i Hasen- 
b u s h), nawet przy stosowaniu promieni rentgenow- 
skich, przy nowym sposobie leczenia fosforem rado- 
czynnym, Р?°, w pięć lat od początku cierpienia żyło je. 
szcze 380/, chorych, 10% zaś chorych żyło przeszło 8 
lat. Liczby te nie są jeszcze ostateczne, gdyż 24 cho- 
rych żyje jeszcze dotychczas. 


J. Chlebowski 
R. LE DENTU 


Tani i skuteczny środek przeciwtasiemcowy 
(Presse Médicale, 1949, 32, 438) 


W Afryce, zwłaszcza w okolicach tropikalnych, gdzie 
tasiemce są ogromnie rozpowszechnione wśród ludnoś- 
ci tubylczej, stosuje się z powodzeniem jako środek 
przeciwtasiemcowy chloroform. Poprzedniego wieczo- 
ru chory winien powstrzymać się od spożycia kolacji; 
leczenia nie wolno stosować u ludzi słabych. Wobec 
skłonności do mdłości, zawrotów głowy a nawet do 
omdleń przy tym leczeniu chory ma leżeć cały czas 
z głową ułożona nisko. Lekarstwo przygotowuje się 
z 4 g (lub mniej więcej 4 ml) chloroformu z dodat- 
kiem 80 g syropu i 120 р wody. Stosuje się je na czczo, 
dzieląc na 4 porcje, które chory ma przyjąć w odstę- 
pach 45-minutowych. Pomiędzy 3 a 4 porcją zażywa 
się 80 g ol. rycynowego, Tylko bardzo silnym ludziom, 
którzy się przekonali, że taki sposób stosowania 
u nich pozostaje bez skutku, można podać na raz całą 
porcję lekarstwa a w pół godziny potem środek prze- 
czyszczający. Zawsze udaje się uzyskać wypędzenie 
tasiemca wraz z główką. 


J. Chlebowski 


М. M. KEITH I H. В. BURCHELL 


Zatrucia potasem рту cieżkiej niewydolności 
nerkowej 


(Ат. J. M. Sc., 1949, 217, 1) 


Spostrzeżenia u chorych mocznicowych wskazują, że 
w warunkach klinicznych może wystąpić zatrucie po- 
tasem. Obok wzrostu poziomu K we krwi stwierdza 
się wówczas charakterystyczne zmiany Ekg: bardzo 
wysoki załamek T o wąskiej podstawie, rozszerzenie 
QRS, zanik załamka P a w późniejszych okresach za- 
trucia obrazy Ekg podobne do bloku oraz nieregular- 
ne migotanie. Te zupełnie typowe zmiany stwierdzano 
przy mocznicy w przebiegu przewlekłych i podostrych 
zapaleń kłębuszkowych nerek oraz ostrych i przewlek- 
łych zapaleń miedniczek nerkowych z zapaleniem ne- 
rek a także przy przewlekłych biernych zastoinach 
nerkowych, Leczenie polega na stosowaniu kombino- 
wanych wstrzykiwań dożylnych glukozy, soli kuchen- 
nej, dwutlenku węgla i pełnej krwi. W dwóch przy- 
padkach wstrzyknięcie calcii glucon. miało bezpośredni 
pomyślny wpływ na Ekg. 

J. Chlebowski. 
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Р, VINCENT 1 M. GIRARD 


Próba wody destylowanej, nowa próba 
serologiczna niewydolności wątroby 


(Presse Médicale, 1949, 58, 807—808) 


Czeski lekarz, B, H e j da, zaproponował nową 
próbę dla określania wydolności wątroby (Casopis Lė- 
karu Ceskych, 1948, 87, 153). Próba ta jest bardzo 
prosta: oznacza się stopień zmętnienia, szybkość jego 
powstania, szybkość skłaczkowania i osadu po uzy- 
skaniu rozcieńczenia badanej surowicy w stosunku 
1:10, 1:20, 1:50 i 1:100, (w 4 probówkach). Przy wyni- 
ku ujemnym w pierwszej próbówce powstaje najwy- 
żej nieznaczne zmętnienie; w pozostałych próbówkach 
delikatne skłaczkowanie powstaje z powoli zaznacza- 
jącym się osadem w pół do jednej godziny. Przy wy- 
niku dodatnim zmetnienie jest najwyraźniejsze 
w pierwszej i drugiej próbówce, słabsze zaś w pozosta- 
łych, maksimum zmętnienia następuje bardzo szybko 
a grube skłaczkowanie zachodzi w bardziej rozcień- 
czonych próbówkach z tym, że osad jest całkowity po 
1—2 godzinach. Autorzy wnieśli do tej oryginalnej 
metodyki nieznaczną modyfikację, używając elektro- 
fotometru Mennier'a dla określenia stopnia zmętnie- 
nia i przekonali się, że wówczas wystarczy jednorazo- 
we sprawdzenie reakcji w pół godziny po jej nasta- 
wieniu. Przez używanie wyłącznie świeżej surowicy 
oraz przez izolację (po szybkim oddzieleniu od skrze- 
pu) za pomocą warstwy ol. waseliny można uzyskać 
większą dokładność tej próby. Porównanie jej z naj- 
bardziej dokładną próba tymolową oraz z próbą Gro- 
sa wykazało, że ta nowa próba, aczkolwiek nieco ustę- 
puje pod względem czułości próbie tymolowej, przebie, 
ga na ogół równolegle do niej i zasługuje na uwagę. 
Próba ta nie jest całkowicie swoista i daje na przy- 
kład słabo dodatnie wyniki w pewnych przypadkach 
gruźlicy płuc oraz kiły. J. Chlebowski 


E. W. CHRAMCZENKOWA 


W sprawie drobnego zastosowania merkuzalu 
(Sow. mied., 1948, 12, 27) 


Merkuzal (odpowiednik salyrganu) stosowano tak, 
jak go się zazwyczaj stosuje, +). w dawkach ро 1—2 
ml na raz a także dla porównania podawano go we- 
dług sposobu J e fi mo wa, tj. 1 ml w ciągu pię- 
ciu dni drobnymi dawkami, najprościej w ten sposób, 
że rozcieńczano merkuzal wodą destylowaną (1:10) 
i wstrzykiwano chorym domięśniowo dwa razy dzien- 
nie po 1 ml tego roztworu, który przechowywano 
w jałowym słoiku. Nowa ta metoda pozwala uzyskać 
większą nieco diurezę, niż przy metodzie dawnej (је- 
dnocześnie albo poprzednio można podawać, na przy- 
kład, ammon. chlorat. 12,0/200,0 trzy razy dziennie 
po łyżce stoł.). Główną zaletę nowego sposobu stano- 
wi mniejsze podrażnienie miąższu nerek a także rzad- 
sze występowanie ujemnej fazy działania merkuzalu, 
tj. następowego zmniejszenia diurezy. Ważne jest tak- 
że, że przy tej metodzie unikamy następowego groma- 
dzenia sie płynu w ustroju, które zdarza się pomiędzy 
dwoma wstrzyknięciami według klasycznego sposobu. 
J. Chlebowski 


Т. р. TARNOPOLSKA 


Guzy dobrotliwe żołądka і ich przekształcenie 
w guzy złośliwe 


(Sow. mied., 1949, 6, 6—8) 


Guzy dobrotliwe żołądka występują znacznie częś- 
ciej niż dotychczas przypuszczano; przekonano się 
o tym dzięki postępom rentgenodiagnostyki. Najczęst- 
sze z tych guzów są gruczolaki, które według danych, 
ogłoszonych w 1946 r. przez Reinberga w 60% 
ulegają przekształceniu złośliwemu; dotąd jednak nie 
posiadamy ani rentgenologicznych ani klinicznych spo- 
sobów dla określenia, kiedy ta zmiana zachodzi, dlate- 
go należy zasadniczo usuwać na drodze chirurgicznej 
nawet dobrotliwe guzy. Przebieg kliniczny tych guzów 
może być różny. Można odróżnić dwie grupy na pod- 
stawie objawów klinicznych. Do pierwszej należa guzy, 
które przebiegają w ogóle bez objawów klinicznych 
albo z objawami bezkwaśnego nieżytu żołądka. Do 
drugiej guzy, powodujące bóle. w dołku podsercowym, 
różnego stopnia, niedokrewnością, 
uczuciem ciężaru w dołku podsercowym i bezkwaśnoś- 
cią. Guzy, znajdujące się w części wpustowej żołądka 
mogą spowodować niewydolność ruchową żołądka, przy 
wypadaniu zaś do dwunastnicy — zwłaszcza przy po- 
wikłaniu kxrwawieniem — mogą dać obraz choroby 
wrzodowej. 


z krwawieniami 


J. Chlebowski 
M. A. RAKCZEJEWA 


Rak żołądka u osób młodych 
(Sow. mied., 1949, 6, 10—11) 


Na podstawie doświadczenia kliniki, której kierowni- 
kiem jest Ta re je w, raki żołądka u osób mło- 
dych nie są zjawiskiem wyjątkowym i należy mieć na 
uwadze takie rozpoznanie niezależnie od wieku chore- 
go, zwłaszcza przy współistnieniu wyraźnej niedokre- 
wności oraz gorączki przy podejrzeniu o niewyraźny 
wrzód żołądka. W przypadkach raka u osób młodych 
na ogół objawy miejscowe ze strony żołądka były nie- 
znaczne, również charłactwo nie występowało wyraź- 
nie; natomiast we wszystkich przypadkach przebieg 
był szczególnie złośliwy z licznymi przerzutami i go- 
rączką. 


J. Chlebowski 


G. CHENEY 


Szybkie wyleczenie wrzodów trawiennych 
u chorych, otrzymujących świeży sok kapusty 


(California Medicine, 1949, 70, 10, ref. JAMA, 
1949, 140, 10, 915) 


Doświadczenia wykazują, że sok kapusty zawiera 
czynnik przeciwpeptyczny (witamin U), który zapo- 
biega rozwojowi wrzodu pod wpływem histaminy 
u świnek morskich. Na tej podstawie stosowano lecze- 
nie tym sokiem wrzodów żołądka u 18 chorych, Z obli- 
czeń stosunku wagi świnki morskiej i człowieka na- 
leżało podawać ludziom po 720 ml soku dziennie; po- 
dawano jednak zazwyczaj po 1.000 ml dziennie, tylko 


w pierwszych dniach, zanim się chory przyzwyczaił 
do tego napoju podawano po 500—600 ml. Ponieważ 
i seler zawiera ten sam czynnik przeciwpeptyczny 
a jest smaczniejszy, dodawano do używanego napoju 
25% soku seleru. Do uzyskania soku używano zwykłej 
prasy; zazwyczaj z 2 kg kapusty można było otrzymać 
1 litr soku czyli dzienną porcję. Sok podawano chorym 
w ilości 200 ml 5 razy dziennie. Do wyleczenia owrzo- 
dzenia trzeba było średnio u chorych z wrzodem żoład- 
ka (takich było 7) — 10,4 dni, przy wrzodzie zaś dwu- 
nastnicy —— 7,8 dni. Tak szybkie leczenie się wrzodu 
pod wpływem soku kapusty sugeruje, że w genezie 
wrzodu trawiennego gra rolę czynnik dietetyczny. 


J. Chlebowski 


S. FARBER 
Spostrzeżenia nad wpływem antagonistów kw. 
foliowego na ostrą białaczkę 


(Blood, 1949, 4, 160, ref. J. A M. A. 1949, 140, 12, 
1054) 


Autor uzyskał u dzieci chorych na ostrą białaczkę 
czasową remisję i pełne przedłużenie życia, stosując 
a-metopterynę (kwas 4-amino-10-N-metylpteroylgluta- 
minowy) oraz amino-an-fol (kwas 4-aminopteroyl-as- 
partowy) czyli preparaty chemicznie bardzo zbliżone 
do aminopteryny (kw. aminopteroylglutaminowy). Pre- 
paraty te są toksyczne i nie można mówić o wyleczeniu 
ostrej białaczki przy ich stosowaniu. Należy dopiero 
szukać sposobu uniknięcia pobocznego wpływu tok- 
sycznego preparatów antagonistów kw. foliowego. 


J. Chlebowski 


E. DONZELOT I H. KAUFMANN 


Heparyna a gościec; działanie przeciwwysiekowe 
heparyny 


(Presse Medicale, 1949, 68, 989—991) 


z 8 przypadków o. gośćca wielostawowego, leczonych 
heparyną a odpornych na poprzednie leczenie salicyla- 
tami, w siedmiu wystąpiła szybka i decydująca po- 
prawa. Heparynę stosowano w ciągu 5—7 dni, rozpo- 
czynając od dożylnych wlewań po 100 mg co 8 go- 
dzin a także, jeśli wymienione leczenie nie było do- 
syć skuteczne, stosowano kroplówki dożylne, zawiera- 
jące na 500—1000 ml soli fizjologicznej w ciagu 24 
godzin początkowo — 300, następnie — 450 a nawet 
600 mg heparyny (przy stałej kontroli czasu krzepli- 
wości); zatrzymywano się na takiej ilości heparyny, 
która powodowała czas krzepliwości, nie przekracza- 
jący 40 minut. W przypadkach, w których występo- 
wały nawroty objawów albo też objawy nie ustępo- 
wały całkowicie przy pierwszym podawaniu heparyny, 
powtarzano leczenie po kilku dniach, stosujac tym ra- 
zem zawsze wyłącznie kroplówkę dożylną. Pod wpły- 
wem leczenia szybko ustępowały bóle stawów i ich 
obrzęki oraz objawy ze strony serca a zwłaszcza wy- 
sięki w osierdziu a także zmiany elektrokardiogramu; 
następowało zwolnienie ОВ oraz przywrócenie normal- 
nego stosunku globulin i albumin w surowicy krwi. Przy 
wystarczającej dawce leczniczej po przerwaniu lecze- 


nia nie następowały na ogół nawroty cierpienia. Wy- 
chodząc z założenia, że wpływ heparyny na wymie- 
nione objawy, związane z gośćcem stawowym zależy 
od jej działania przeciwwysiękowego, autorzy zaczęli 
stosować һерагупе w przypadkach przewlekłego pier- 
wotnego gośćca stawowego, wysiękach opłucnej i osier- 
dzia a także w stanach zapalnych płuca oraz obrzę- 
kach płue i obrzękach w związku z zapaleniem żył. 
Wyniki uzyskano zachęcające, ale wymagające spraw- 
dzenia. Mechanizm takiego działania heparyny może 
polegać na jej wpływie na równowagę białek surowicy 
albo też zależeć od wpływu heparyny na przepuszcza|- 
ność tkanek lub naczyń. Wreszcie w związku 
z hamowaniem przez heparynę hyaluronidazy, która, 
jak się wydaje gra dużą rolę w procesach gośćcowych, 
podkreśla się rolę heparyny w regulacji fermentów. 
J. Chlebowski 


W. DAMESHEK 


Stosowanie antagonistów kw. foliowego w ostrej 
i podostrej bialaczce 


(5łood, 1949, 4, 168, ref. JAMA, 1949, 140, 12,1054) 


Autor stosował preparaty antagonistów kw. folio- 
wego przeważnie u dorosłych (z 35 chorych tylko 4 
dzieci), używając do ich rozpuszczenia fizjologicznego 
rozczynu soli, Lek wstrzykiwano domięśniowo codzien- 
nie aż występowały objawy toksyczne aibo reakcja 
hematologiczna; następnie dawkę zmniejszano i nieraz 
stosowano lek doustnie, w razie potrzeby podawano go 
wówczas co drugi dzień. Początkowe dawki aminopte- 
ryny wynosiły 1—4 mg dziennie, a-metopteryny 2—5 
mg, amino-an-folu 25—75 mg i a-ninopteryny (kw. 
4-umino-5-metylpteroylglutaminowy) 5—15 mg dzien- 
nie. U 26 chorych stosowano leczenie dłużej niż 4 tygod- 
nie; z tego u 9 wystąpiły remisje, trwające od 2 do 8 
i pół mięsięcy. Remisje były szczegółnie częste przy 
limfoblastycznym, rzadsze przy monocytowym typie. 
Możliwe, że pierwotne białe krwinki potrzebują do swe- 
go wzrostu kw. foliowego, antagoniści zaś tego kwasu 
zmieniają układy enzymowe komórek pierwotnych i po- 
wodują ich śmierć. Aminopteryna nie leczy procesu pro- 
iferacyjnego, tylko go tłumi. W pewnym momencie 
wobec narastania toksycznego wpływu lekarstwa i bia- 
łaczki nie jest możliwy dalszy postęp i chory umiera. 
Może wykrycie dalszych czynników wzrostowych czy 
enzymów, mających znaczenie dla przemiany materii 
pierwotnej komórki białej i synteza antagonistów tych 
czynników dadzą lepsze i trwalsze wyniki, 


J. Chlebowski 


Е. В. WHITESELL i A. M. SNELL 


Małopłytkowość oraz zwiększona łamliwość 
włośniezek w chorobach wątroby 


(J. A. М. A. 1949, 140, 13, 1071—1076) 


Spostrzeżenia autorów nie zgadzają się z poprzed- 
nimi danymi jakoby w przypadkach żółtaczki nie było 
zmian w składzie krwi pod względem czy to zawartości 
wapnia i fibrynogenu, czy też liczby płytek. Odwrot- 
nie, tak niedomagania włośniczek, jak i zaburzenia 
liczby płytek są bardzo częste przy miąższowych scho- 
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rzeniach wątroby. Zaburzenia liczby płytek na ogół 
towarzyszą zmianom w zawartości białka we krwi, jak 
znaczny wzrost ilosci gamma-globuliny, ale nie zależą 
od tych zmian bezpośrednio. Tak, na przykład, w przy- 
padkach siatkowiaka plazmocytowego mimo hiperglo- 
bulinemii nie stwierdza się zmian liczby płytek. Należy 
odróżniac zaburzenia włośniczek i płytex na tle cho- 
roby wątroby od prawdziwej pierwotnej małopłytko- 
wości i w przypadkach, podejrzanych o tę ostatnią 
należy sprawdzić czynność wątroby, ewentualnie z wy- 
konaniem biobsji, zanim zdecyduje się na wycięcie 
śledziony. Samo sprawdzenie czasu protrombiny nie 
wystarcza dla wyłączenia ryzyka interwencji chirur- 
gicznej w przypadkach niedomogi wątroby. W przy- 
padkach tych zachodzi również obawa przyśpieszenia 
końcowej niewydolności wątroby wobec dodania obcią- 
żenia czynnościowego wątrobie z obniżoną rezerwą 
wydolności. 


J. Chlebowski 
M. PRINZMETAL, С. AGRESS, 
H. BERGMAN i В. SIMKIN 


rozlanego wola „toksycznego leczone 
jodem promieniotwórczym 


(JAMA, 1949, 140, 13, 1082—1089.) 


Przypadki 


Stosowano jod promieniotwórczy, J1%, którego czas 
rozpaau ao potowy wynosi š dm. Na 18 przypadków 
w 10 uzyskano powrót do stanu eutyreoidyzmu. Lekar- 
suwo podawano doustnie i to nawet ambulatoryjnie, 
przy czym w odróżnieniu od tiouracylu nie zachodzi 
орама ani zaburzeń ze strony krwi (agranulocytoza) 
ani też choroby promieniowej, która występowała po 
stosowaniu innego izotopu jodu, J'*; przy tym lecze- 
inu Mie Mogą się rownieź zdarzyć zaburzenia ze strony 
przyiarczyc, wstrząsy czy porażenia п. krtaniowego 
ivp. powiwłania leczenia operacyjnego. Leczenie jednak 
joaera promieniotwórczym ma również strony ujemne: 
«сукі dokładne nie są ustalone i muszą za każdym ra- 
zem być indywidualnie dobierane, nie są wyłączone 
powikłania, brak histologicznego sprawdzianu leczenia. 


J. Chlebowski 


Peritonitis allergica 
(Notatka w Presse Méd. Nr 59 z 17. IX. 1949, str. 824.) 


Koang i Spriet (Szanghaj) przedstawili 21. VI. 49 
na posiedzeniu Soc. française d'allergie pewną Chinkę, 
u której w czasie czterech różnych ataków stwierdzo- 
no silne bóle brzucha ze stanem spastycznym jelit oraz 
lekką gorączkę, utrzymującą się dość długo. We krwi 
stwierdzono eozynolilię — 6—14%/. Laparotomia prób- 
na nie wykazała absołutnie żadnych zmian patologicz- 
nych w narządach jamy brzusznej. Zastosowane synte- 
tyczne antihistaminica spowodowały ustąpienie dole- 
gliwości. 

Jan Guzek 


Dla leczenia dychawicy oskrzelowej M. M. Uswia- 
c o w (Klin. mied., 1949, 5, 80—81) proponuje co- 
dzienne wlewania dożylne 5%e natrii salicylici ро 5,0 
w ciągu 20 dni. Leczenie takie można powtarzać 
z przerwami 2—4 miesięcy. Skuteczność tego sposobu 
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leczenia ma polegać na zwiększeniu wydalania pro- 

duktów rozpadu ciał purynowych wobec istnienia za- 

burzeń przemiany białkowej w dychawicy oskrzelowej. 
J. Chlebowski 


S. MARKEES i F, W. MEYER 


Leczenie śpiączki cukrzycowej kokarboksylazą 


(Schw. med. Woch., 1949, 39, 981—985) 


Badając przemianę kw. pyrogronowego u królików 
i u ludzi, autorzy przekonali się o jej znaczeniu dla 
powstawania kwasicy chorych na cukrzycę. Normalny 
poziom tego kwasu we krwi ludzi zdrowych wynosi 
około 0,74 mgo (bez większych wahań), zwiększając 
się przy cukrzycy do 2 a nawet 4,2 mg”/o. Oznaczenie 
wykonano metodą Friedemann-Haugena (J. 
biol. Chem., 1943, 147, 415). Ponieważ w doświadcze- 
niach na królikach podawanie kokarboksylazy skutecz- 
nie zwalcza powyższe zaburzenie przemiany węglowo- 
danowej, zastosowano je również w klinice. Należy 
obok normalnego leczenia insuliną podawać w przy- 
padkach śpiączki cukrzycowej dożylnie 100 mg kokar- 
boksylazy oraz jednocześnie 20 mg laktoflawiny do- 
mięśniowo. Leczenie takie powoduje szybkie obudze- 
nie się chorego. W razie konieczności, tj. przy ponow- 
nym zapadaniu w stan śpiączki albo przy jej przedłu- 
запи Się mimo zastosowania wymienionych dawek, 
mozna je powtarzać nawet kilkakrotnie, ewentualnie 
zmniejszając do 50 mg kokarboksylazy i 10 laktofla- 
winy. Kkokarboksylaza nie zastępuje insuliny, tylko 
wspomaga jej działanie, regulując przemianę kwaśnych 
proauktow pośrednich, które nieraz decydują o odpor- 
nosci na insulinę. Usunięcie tych produktów przywraca 
w takich przypadkach wrażliwość ustroju na insulinę. 


J. Chlebowski 


A. BASERGA i P. de NICOLA. 


Badanie poziomu protrombiny w skazach 
krwotocznych 


(Schw. Med. Wschr. 1949 r,, nr 85, str. 801) 


Autorzy opierali się na spostrzeżeniach, że w czasie 
krzepnięcia prawidłowej krwi cała ilość protrombiny 
przekształca się w trombinę. Jeżeli w pierwszym okre- 
sie krzepnięcia zachodzą zaburzenia, to krzepnięcie 
krwi może zajść, bo wytworzy się ilość trombiny po- 
trzebna do przemiany fibrynogenu w fibrynę, ale po- 
zostanie znaczna ilość protrombiny niezmienionej 
w trombinę. Autorzy stwierdzili, że w trombocytope- 
niach czy to samoistnych, јак morbus Werlhoffi, czy 
też wtórnych, tylko nieznaczna ilość protrombiny 
bywa zużywana do wytworzenia trombiny w procesie 
krzepnięcia, po którym stwierdza się w surowicy krwi 
dość duży odsetek nieprzekształconej w trombinę pro- 
trombiny. W chorobie Werlhoffa czas krzepnięcia nie 
jest przedłużony, gdyż ilość trombiny, która wytwarza 
się z protrombiny jest wystarczająca do przemiany 
fibrynogenu w fibrynę, ale badanie poziomu protrom- 
biny wykazuje, że pierwszy okres krzepnięcia jest za- 
burzony i nie zachodzi całkowite wykorzystanie pro- 
trombiny. W krwawiączce, w której czas krzepnięcia 


wynosił 3 godziny stwierdzono bardzo powolne prze- 
kszuałeanie się protrombiny w trombinę, co tłumaczy 
zwolnienie krzepnięcia. Autorzy zauważyli, że po 
spienekiomii w chorobie Werihofia równolegle ze 
wzrastającą liczbą płytek krwi wzrasta ilość prze- 
kształeonej w  trombinę protrombiny. Sprawdzono 
to także doświadczalnie na krwi chorego z Mor- 
bus Werlhoffi z wybitną trombocytopenia, gdzie 
w surowicy krwi stwierdzono dużą ilość niewykorzy- 
stanej protrombiny. Gdy do tej krwi dodano płytek 
krwi, ilość wykorzystanej protrombiny odrazu wzrosła. 
W przypadku polycytemii z 500 tys. płytek w 1 mm? 
przeksztaicenie protrombiny w  trombinę 
szybciej niż u ludzi normalnych. 


zachodzi 


T. Bogdanik 


Dla zapobiegania objawom wstrząsu (dreszcze, si- 
nica, hipertermia) towarzyszącym nieraz dożylnym 
wlewaniom roztworów białkowych, polecają L. Leger 
i współpracownicy jednoczesne wlewanie dożylne no- 
wokainy w dawce 0,25—0,4 na 500 ml. (Pr. méd, 1949, 
60, 837—838). J. Chlebowski 


sp. Dr Franciszek Gorski | 


W dniu 20. grudnia 1949 r. zmarł po długiej choro- 
Górski, ordynator Oddziału Gi- 
Szpitala im. Narutowicza 


bie Dr Franciszek 
nekologiczno-Położniczego 
w Krakowie. 

Urodzony w 1901 r. w Gródku nad Dunajcem, zmarł 
w pełni sił, które poświęcał od szeregu lat pracy fa- 
chowej i społecznej. 

Był uczniem i wychowankiem U. J. w Krakowie 
i pracował przez dłuższy czas w Klinice Chirurgicznej 
1 Klinice Chorób Kobiecych tegoż Uniwersytetu jako 
asystent. W 1934 r. objał jako wytrawny specjalista 
stanowisko w Szpitalu im. Narutowicza w Krakowie, 
gdzie pracował aż do końca życia niestrudzenie, 
z przerwą w latach okupacji. W 1945 r. powołany 
z powrotem do pracy położył duże zasługi około orga- 
nizacji Oddziału Ginekologicznego i Położniczego tegoż 
Szpitala po latach niemieckiej dewastacji. Zmarł też 
Jako kierownik tego Oddziału. 

Wybitne zdolności, niezwykła sumienność w pełnie- 
niu powierzonych mu obowiązków, zrozumienie potrzeb 
i skarg powierzonych Mu chorych, były cechą charak- 
teru zmarłego przedwcześnie prymariusza przez cały 
okres Jego pracy zawodowej. Dzięki wnikaniu w ogól- 
noludzkie potrzeby tak chorych, jak i podwładnego Mu 
personelu zyskiwał sobie sympatię wszystkich, z któ- 
Tymi w ciągu swego życia miał sposobność przestawać. 
Tym się tłumaczy, że w czasie pełnienia swoich obo- 
wiązków umiał zawsze stanać na wysokości zadania, 
dając przykład niezwykłej ofiarności i sumienności za- 
razem. Wrodzony takt i umiejętność pozyskiwania so- 
bie otoczenia sprawiały, że uważany był powszechnie 
również za najlepszego kolegę i współpracownika. Cięż- 
ka choroba, która przed kilku miesiącami wytrąciła 
Go poza obręb życia, poświęconego dobru bliźnich, by- 
łą ciosem nie tylko dla Jego otoczenia, ale i dla wszyst- 
kich chorych, którym służył radą i pomocą. 

В. St. 


WIADOMOSCI BIEŻĄCE 


«Сен W TÓW. LEK, — ZJAZDY: 


Dnia 22. II. 1950 r. odbędzie się zwyczajne posiedzenie 
naukowe Krakowskiego Tow.-Lekarskiego z następu- 
jacym porządkiem dziennym: 1. a) Niezwykła wada roz- 
wojowa u dorosłej kobiety z pokazem własnego fil- 
mu — Doc. Dr Stefan Schwarz; b) Nadnerczak pier- 
wotny jajnika — Dr Adam Lubelski; c) Złamanie mie- 
dnicy powikłane pęknięciem pochwy — Dr Jerzy Ріаі- 
kowski; 2) O trychinozie — Dr Jan Kostrzewski. 


II Zjazd regionalny w Busku-Zdroju jest projekto- 
wany na pierwszą połowę maja b. roku. Tematami zjaz- 
du będą sprawy schorzeń gośćcowych, zawodowych, 
zagadnień uzdrowiskowych i wszechstronnie ujęta 
klinika kamicy żółciowej. Większość prelegentów, to 
wykładowcy z Łodzi. 


Z inicjatywy grona miejscowych lekarzy przy czyn- 
nym współudziale Prof. dra Józefa Gr otta, kie- 
rownika I Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniw. Łódz- 
kiego i konsultanta fachowego dla województwa kie- 
leckiego z ramienia Ministerstwa Zdrowia, a także 
przy pomocy Prof. dra Antoniego Sabatows kie- 
g o, dyrektora Polskiego Instytutu Balneologicznego 
w Krakowie i Рос. dra Adama Sokołowskiego, 
zorganizowany został i doszedł do skutku w dniach 11 
i 12. IX. 1949 r. I Regionalny Zjazd Lekarzy w Busku- 
Zdroju zwołany pod hasłem „Dni Kliniczne Buska- 
Zdroju“. Tematami poruszanymi na zjeździe były spra- 
wy gośćca pierwotnie przewlekłego u dzieci i doros- 
łych, patogeneza choroby gośćcowej, zesztywniające 
zapalenie stawów kręgosłupa, zakażenia zębowe, przy- 
czyny bólów krzyża oraz możliwości rozwojowe Buska- 
Zdroju. Referaty urozmaicane były demonstracjami 
chorych i pokazem własnych metod współczesnego ba- 
dania palpacyjnego trzustki przedstawionych przez 
Prof. Dra J. Gr o t t a. Ponadto uczestnicy zwie- 
dzili urządzenia zdrojowe i miejscowe sanatoria. — 
Referaty wygłosili: 1. Prof. dr med. 
Antoni Sabatowski (dyr. Polskiego Instytutu 
Balneologicznego w Krakowie): Rola zdroj o- 
wisk w zwalczaniu gośćca. — 2. Prof. 
dr med, Józef Gr ott (dyr. Kliniki Chorób Wewn. 
Uniw. w Łodzi): Zakażenie zębo we, jego 
istota oraz znaczenie zespołu toksycznego dla jego 
rozpoznania. — 3. Doe. dr med. Adam Sokołow- 
ski (Polski Inst. Balneologiczny w Krakowie): Obra. 
zy chorobowe gośćca pierwotnie 
przewlekłego na podstawie spostrzeżeń па 
materiale klinicznym Polskiego Instytutu Balneologicz- 
nego w Krakowie. — 4. Dr med. Lewenfis z- 
Wojnarowska (Klinika Chorób Dziecięcych 
w Łodzi):Z patogenezy choroby reu- 
matycznej. —5. Dr med. Józef Kom za (Kli- 
nika Chirurgiczna Uniw. w Łodzi). Przyczyny 
bólów krzyża. — 6. Dr med. Jan Anyszek 
(dyr. Sanatorium Z. U. $. w Busku-Zdroju): С o ś- 
ciec pierwotnie przewlekły, na 
podstawie materiału Sanatorium Z. U. б. w Busku- 
Zdroju. — 7. Dr med. Aniela Zwan-Gold- 
sch miedo wa (p.o. dyr. Kolonii Leczniczej Dzie- 


cięcej „Górka”) 1 Dr med. Ludmiła Chmielewska 
(ordynator Sanatorium Dziecięcego „Górka“ Busko- 
Zdrój): Gościec pierwotnie prze- 
wlekły u dzieci na podstawie statystyki Sa- 
natorium „Górka“ za okres od dnia 16. II. 1945 r. do 
16. VIII. 1949 г. — 8. Dr med. Zenon Wiciński 
(ordynator Sanatorium Z, U. б. Busko-Zdrój): S p o n- 
dyloarthritis ankylopoetica na 
podstawie materiału Sanatorium Z. U. 8. w Busku— 
Zdroju. — 9. Dr med. Szymon Stark ie wic z 
(założyciel Sanatorium „Górka“ w Busku-Zdroju): 
Leczenie dzieci przewlekle cho- 
rych w uzdrowiskach polskich. — 
10. Inż, Jan Roko s z (dyr. Państwowego Uzdro- 
wiska w Busku—Zdroju): Busko w stanie 
obecnym i jego możliwości roz- 
w o jo w e. — 11. Dr med. Ludzimił Ma r ze ¢ (le- 
karz uzdrowiskowy w Busku—Zdroju): Natural- 
ne czynniki lecznicze Buska— 
Zdroju. — Chorych demonstrowali: Dr Jan A n y- 
szek i Dr Zenon W ici f s ki. Pokaz własnych 
metod współczesnego badania palpacyjnego trzustki 
zademonstrował Prof. dr Józef Wacław Gr ot t. 


W Zjeździe wzięło udział 57 lekarzy, przeważnie 
z najbliższego regionu kieleeko-krakowsko-łódzkiego. 
Po wysłuchaniu referatów klinicznych i zaznajomieniu 
się na ich podstawie z osiągnięciami leczniczymi w Bu- 
sku—Zdroju, na wniosek Prezydium I Regionalny Zjazd 
Lekarzy w Busku-—Zdroju uchwalił następujące а e- 
zyderaty z poleceniem przedstawienia ich przez 
Komitet Organizacyjny Zjazdu czynnikom państwowym 
i lekarskim: 1. Uzdrowisko Busko—Zdrój jako ważny 
czynnik w lecznictwie społecznym w walce ze schorze- 
niami gośćcowymi winno być jak najszybciej rozbudo- 
wane i zaopatrzone w możliwości techniczne, pozwa- 
Іајасе lekarzom na przepisywanie leczenia stosownie do 
wymagań współczesnej wiedzy lekarskiej. 2. W celu 
usprawnienia metod leczniczych w buskim uzdrowisku 
oraz zapoczątkowania badań naukowych konieczne jest 
powołanie organu doradczo-opiniodawczego w postaci 
Rady Naukowej Buska—Zdroju. W skład powyższej 
Rady Naukowej wejść winni: dyrektor Polskiego Insty- 
tutu Balneologicznego w Krakowie, dyrektor lecznic- 
twa uzdrowiskowego Р. Р. „Polskie Uzdrowiska, kon- 
sulenci fachowi województwa kieleckiego z ramienia 
Ministerstwa Zdrowia oraz dokooptowani specjaliści. 
W obradach Rady uczestniczyć nadto powinni: dyrek- 
tor uzdrowiska, lekarz zdrojowy i dyrektorzy sanato- 
riów w Busku—Zdroju, wszyscy z głosem doradczym. 
3. Rozbudowa Buska—Zdroju dla wykorzystania jego 
możliwości leczniczych wymaga najszybszego posta- 
wienia na właściwym miejscu sprawy mieszkaniowej 
i dojazdowo-komunikacyjnej. Z tej racji rozpoczęcie 
budowy od wielu lat projektowanej linii kolejowej 
przechodzącej przez Busko—Zdrój jest palącą koniecz- 
nością. 

Na wniosek prof. dra J. G r o t ta w sprawie nau- 
kowych zjazdów lekarskich w Busku—Zdroju uczestni- 
cy I Regionalnego Zjazdu Lekarzy w Busku—Zdroju, 
zwołanego pod hasłem „Dni Kliniczne Buska—Zdroju* 
powzięli następujące u ch wa ły: 1. Obecni na 
zjeździe lekarze jednomyślnie uznają zorganizowany 
Zjazd za niezmiernie ważny dła zapoczątkowania i oży- 
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wienia życia naukowego wśród lekarzy województwa 
kieleckiego i przyległej doń części kraju. 2. Coroczne 
urządzanie zjazdów w Busku uważają zebrani nie tyl- 
ko za wskazane, lecz bardzo pożądane. 3. Dla zachowa- 
nia ciągłości prac Komitet Organizacyjny I Zjazdu 
winien przekształcić się w stały Komitet Organizacyj- 
ny, który by miał za zadanie; a) wypełnianie uchwał 
zjazdowych, b) urządzanie przyszłych zjazdów. 4. Przy- 


| szłe zjazdy lekarskie w Busku—Zdroju omawiać po- 


winny: a) sprawy związane z lecznictwem zdrojowym, 
b) kliniczne jednostki i zespoły chorobowe o większym 
znaczeniu dla lecznictwa społecznego ze szczególnym 
uwzględnieniem potrzeb lekarza praktyka. 5. O odpo- 
wiednim doborze tematów zjazdowych decydować win- 
ni: uczestnicy zjazdu lekarskiego, organizacje lekar- 
skie woj. kieleckiego oraz kierownicy szpitali i poradni 
rejonu kielecko-łódzko-krakowskiego. 6. Za najbardziej 
odpowiednią porę dla zwoływania zjazdów lekarskich 
w Busku—Zdroju uważają zebrani wiosnę, zwłaszcza 
miesiąc maj, kiedy zjazd buski najmniej kolidowałby 
ze zjazdami oddawna zwoływanymi i gdy o pomieszcze- 
nia w Zdroju dla uczestników jest łatwiej, aniżeli w in- 
nych miesiącach. 7. Pozostałością zjazdową winien być 
pamiętnik, o wydanie którego w postaci książkowej wi- 
nien czynić starania Komitet Organizacyjny. 
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. Redakcja przyjmuje do druku artykuły oryginal- 


ne, sprawozdania poglądowe, artykuły z zakresu 
medycyny społecznej, zapobiegawczej itp. 


„ Pierwszeństwo mają prace o charakterze praktycz- 


nym, uwzględniające potrzeby lekarza-praktyka. 


. Rozmiar prac nie może przekraczać 14 stron ma- 


szynopisu. 

Praca winna zawierać: imię i nazwisko oraz tytuł 
naukowy autora, tytuł krótko i zwięźle ułożony, 
nazwę zakładu, z którego pochodzi oraz imię i na- 
zwisko kierownika tego zakładu. Prace pochodzące 
z odpowiednich zakładów powinny zawierać pisem- 
ną zgodę na drukowanie pracy, tj. podpis np. dy- 
rektora kliniki, ordynatora oddziału itd. 

Nie przyjmuje się do druku prac poprzednio już 
gdzieindziej drukowanych. 

Prace powinny być pisane na maszynie, starannie, 
z podwójnym odstępem między wierszami i obszer- 
nym marginesem. 

Klisze, wykresy, tablice umieszcza się na koszt 
autora, przy czym ogranicza się wszelki materiał 


ilustracyjny do istotnych potrzeb dla zrozumienia 
tekstu. 


. W piśmiennictwie należy uwzględniać tylko naj- 
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istotniejsze dane, a w każdym razie unikać przy- 
taczania źródeł nie mających піс bliższego z pracą. 
Do prac muszą być dołączone streszczenia w ję- 
zyku rosyjskim i angielskim lub francuskim, w obję- 
tości 30—40 wierszy maszynopisu. 

Autorzy otrzymują bez względu na liczbę współ- 
autorów 25 odbitek swych prac bezpłatnie. Zama- 
wianą nadwyżkę — wymagany tu dopisek na ma- 
szynopisie — opłacają autorzy. Celem sprawnego 
przesyłania odbitek prosimy e podawanie dokład- 
nych adresów. 

Nadsyłane artykuły umieszcza się w kolejności ich 
zgłoszenia. Wyjątek stanowią krótkie a szczegól- 
nie ważne, drukowane wtedy w postaci tymcza” 
sowych doniesień. 

Artykuły przyjęte do druku przez Redakcję Р. L. 
stają się własnością Redakcji. Autor nie może bez 
zgody Redakcji zezwalać na przedruk ani odstę- 
pować prawa autorstwa. 


Rok VI Seria Ii 


Prof. dr Włodzimierz MIKUŁOWSKI Kraków 
Przyczynek do trudności różniezkowo- 
rozpoznawczych gruźlicy płue u dziecka”) 


(Z Oddziału Obserw. Szpitala św. Ludwika 
w Krakowie) 


Barbara A., dziecko 3-mies., miejskie, Nr 8808; 
trzecie z rzędu, rodziców zdrowych, młodych, 
przybywa 25. II. 49 z powodu od miesiąca trwają- 
cego kaszlu, gorączki ponad 88° i złych stoleów. 
Dziecko pozbawione pokarmu macierzyńskiego, 
Żywione sztucznie mlekiem z kleikiem owsianym. 
Badanie stwierdza: dziecko budowy drobnej, od- 
żywienia bardzo upośledzonego, o skórze bladej, 
o wzroście 57 em, о wadze 3,900, z ciepłotą ciała 
do 39". 

Oddech dziecka przyspieszony — 60 na minutę, 
tętno 132. Badanie płuc stwierdza nad górnym 
płatem płuca prawego przytłumienie, tamże szmer 
oskrzelowy, pokryty mnóstwem drobnych pół- 
dźwięcznych rzężeń. Graniea płuc prawidłowa. 
Serce w granicach prawidłowych. Tony czyste. 
Śledziona niemacalna, wątroba 2 palce pod łu- 
kiem żŻżebrowym, brzuch wysklepiony. Kaszel 
dziecka ksztuszący z typową dla kokluszu repry- 
zq. Przy kaszlu wymioty kilka razy na dobę. Sto- 
lee sformowany 2—3 razy na dobę. Badanie oto- 
laryngologiczne ujemne. Mocz bez zmian. We 
krwi: НЬ 62%, с. cz. 2,670.000, e. b. 22.700. Segm. 54%, 
limfoc. 34%, pałeczki 9% mono. 1%, eoz. 2%. Od- 
czyn Pirquet'a ujemny, odczyny Mantoux 1/1000 
1 1/100 ujemne. Badanie bakterioskopowe plwociny 
i treści żołądkowej nie stwierdziło obecności prąt- 
ków Kocha. Rentgenogram dziecka z dnia 22. II. 
49. (тус. I) stwierdza nacieczenie górnej części 
płuea prawego. Rentgenolog zastrzega się, że na 
podstawie samego zdjęcia nie można określić, czy 
chodzi o sprawę swoistą, czy pneumoniczną. 

Przebieg choroby: po 3-dniowej gorączce naste- 
puje u dziecka po podaniu sulfamidów 10-dniowy 
okres pewnej poprawy polegającej na spadku 
ciepłoty, na lepszym przyswajaniu pokarmów 
1 na nieznacznym przybytku wagi (150 g). Przez 
następne 2 tygodnie stan dziecka ulega znowu po- 
gorszeniu: w szczególności nasilają się wymioty 
i biegunka, występuje ropotok z ucha, kaszel się 
cofa, ogólne wyniszczenie postępuje, wraz z od- 
wodnieniem, waga dziecka spada do 3000 е. Po- 
dawana penicylina 80-000 j. na dobę oraz glukoza 
i sól fizjologiczna, witamina В: i wątroba oraz 
wyciąg z nadnercza okazują się bezskuteczne. Na 
skórze ud pokazują się wykwity - ectyma gangrae- 


3 Według odczytu na posiedzeniu Polskiego Tow. 
Pediatrycznego w Krakowie, dnia 3. V. 1949 r. 


Kraków 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


Nr 5 (1. III. 1950 


nosum (niesztowice). Dwukrotne zdjęcia rentgeno- 
logiczne dnia 7. ШІ. 1 21. IIT. (ryc. 11) stwierdza- 
ją zmiany smugowate, drobno guzkowe, które tym 
razem rentgenolog określa jako swoiste i które 
mogą naśladować obraz prosówki. Dziecko dnia 
21. III. umiera. 


Nasze rozpoznanie kliniczne brzmiało: koklu- 
szowe zapalenie płuc, niedokrwistość, wyniszcze- 


nie, nieżyt kiszek, zapalenie ucha środkowego, 
niesztowice skóry. 


Badanie sekcyjne w Zakładzie Anatomii Pato- 
logicznej U. J. stwierdziło zapalenie ucha środko- 
wego, przewlekły nieżyt żołądka i kiszek z atro- 
fią, znacznego stopnia wyniszczenie, odoskrzelowe 
zapalenie płuc, głównie dolnych części, zubożenie 
w tłuszcze kory nadnerczy i zwyrodnienie tłusz- 
czowe wątroby. 
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Schematyczny opis tego przypadku nie pozba- 
wia go cech pewnego rodzaju standartu, który 
domaga się miejsca pod kopułą naszych myśli, 
skłóconych na temat pneumopatii dziecięcych. 
Zdaję sobie sprawę, że próba zdobycia tego miej- 
sca narażać może albo na zarzut, że chcę zdoby* 
wać drzwi otwarte albo że pragnę zmieścić par 
force sous le même chapeau — pod jednym kape- 
luszem — rzeczy zbyt różne. Niemniej mam prze- 
konanie, że próba ta przyczynić się może do 
zmniejszenia panującego chaosu na temat pneu- 
mopatii dzieciecych a uzasadniona jest przez 
świeżą aktualność problemu, 


Wszak wiemy, że 1) przypadki kokluszu są dziś 
bardzo częste i dużo szkody wyrządzają, 2) rozpo- 
znanie różniczkowe płuca kokluszowego i gruźli- 
czego jest aktualne ze względu na streptomycy- 
nę. Jak wiadomo, вітеріошусупа jest przeznaczo- 
na dla ostrych postaci gruźlicy, wiemy, że je le- 
czy, ale nie jest wyłączone, że leczyć może i .ko- 
kluszowe sprawy płucne — przez co grozi nam 
znowu niebezpieczeństwo maskującego działania 
streptomycyny па podobieństwo poruszonego 
przeze mnie maskującego działania penicyliny. 
3) Spotykamy się coraz częściej z pojęciem pneu- 
monii wirusowych i Loefflerowskich, których 
klinika i rentgenologia odruchowo porusza także 
i potrzebę różniczkowania rozpoznawczego z pneu- 
monią kokluszową u dzieci. 4) Przypadek porusza, 
jak to widać na 2 pierwszych kliszach, zagadnie- 
nie ustalonego przez itizjologów szczególnie przez 
prof. Z e y la n da — ulubionego umiejscowie- 
nia w górnym płacie pluca — początkowej gruźli- 
cy płucnej u dzieci. 5) Obraz rentgenologiczny 
prosówki płucnej przestaje z biegiem lat być wy- 
łączną właściwością prosówki gruźliczej, ale jest 
równie charakterystyczny dla prosówki pneumo- 
nicznej, dla choroby Besnier-Boeck-Schauman, 
dla plamicy pochininowej, dla innej plamicy, py- 
licy krzemionkowej, dla rozsiania rakowego 
w płucach, a ostatnio Schroeder opisał 
w r. 1948 w Sowieckaja Medycyna zespół rentge- 
nologiczny prosówki płucnej pod nazwą „obrazu 
zawieruchy śnieżnej“ w przebiegu brucellozy, tj. 
choroby Banga, a po nim autorowie szwajcarscy 
z Маг К о fe m spostrzegali taki sam obraz 
prosówki płucnej w tej samej chorobie. Wśród 
tych różnych postaci prosówki płucnej jest także 
miejsce dla prosówki kokluszowej. 


6) Przypadek porusza aktualność tezy A b r a- 
miego, według którego medycyna jest sztuką od- 
cyfrowywania języka, jakim mówi choroba, a więc 
i mowy kaszlu, W tym przypadku na początku 
kaszel był wyraźnie uchwytny, później ustąpił — 
jak niektórzy sądzą — wyleczył się — a niemniej 
chory zmarł na koklusz i na anatomieznie uchwyt- 
ną pneumonię bez kaszlu. Jest to memento dla le- 
karzy, którzy mylnie niejednokrotnie interpretu- 
ją sprawę leczenia kokluszu. 


7) Przypadek uświadamia o realnej dysharmo- 
nii niektórych pojęć w medycynie na stole sek- 
cyjnym i w klinice Anatomia patologiczna je- 
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szcze dziś nie rozporządza możnością ścisłego roz* 
poznania kokluszu na sekcji. 

8) Przypadek jest aktualny ze względu na więk- 
ze rozpowszechnienie dodatnich odczynów Pir- 
quet'a u naszych dzieci w związku z szeroko zakro- 
joną akcją szczepienia BCG. Dodatni odczyn Pir- 
queta sprzyja rozpoznawaniu gruźlicy u dzieci 
kokluszowych szezepionych BCG. 

9) Aktualność zagadnienia poruszonego stwier- 
dza także fakt pokazania się ostatnio pracy Dr 
Doerferowej w Nr 5. z 1949 r. Pol. Tyg. Lekar- 
skiego, w której autorka daje wyraz niektórym 
z poruszonych trudności rozpoznawania gruźlicy 
i kokluszu, 

10) Przypadek porusza zagadnienie agonalnych 
zjawisk towarzyszących zakażeniu kokluszowemu, 
jak ectyma gangraenosum, jak nieżyty żołądka 
i kiszek, jak gastromalacja, ezy zmiany zapalne 
w uchu środkowym, błonica agonalna a wreszcie 
prosówka gruźlicza agonalna: 


Wpłynęło do redakcji: 20. 7. 1949. 
Adres autora: Kraków, pl. Biskupi 7. 


Leon PRUSAK i Lucjan STĘPIEŃ, Łódź 


© zaburzeniach psychicznych w przebiegu guzów 
kąta mostowo-móżdżkowego 


(Z Oddziału Neurologicznego Państwowego Szpitala 
dla Nerwowo i Psychicznie Chorych w Kochanówce. 
Ordynator: Dr Leon Prusak) 


W klinice guzów mózgu, przebiegających 
z objawami psychicznymi, podobnie jak i w przy- 
padkach guzów bez zaburzeń psychicznych roz- 
różniamy objawy ogólno-mózgowe, jak i miejsco- 
we. Dotyczy to zarówno objawów somatycznych, 
jak i psychicznych. Tego rodzaju sumowanie się 
objawów psychicznych i miejscowych i ogólno- 
mózgowych stwarza złożone obrazy chorobowe. 

Sprawa ta staje się jeszcze bardziej trudna, je- 
śli obraz psychiczny niekiedy wysuwa się na plan 
pierwszy, przesłaniając objawy somatyczne, wy- 
wołane w dodatku jeszcze takim umiejscowieniem 
guza mózgu, któremu objawy psychiczne nie to- 
warzyszą prawie nigdy, jak np. guzy kąta mosto- 
wo-móżdżkowego. 

Spotkaliśmy się”) z takimi dwoma przypadka- 
mi guzów kąta mostowo-móżdżkowego. 

Przypadek І. Chora Т. Rz, (Nr ks. ewid. 
854/48), lat 58, robotnica, przyjęta została na Od- 
dział Neurologiczny Szpitala „Kochanówka* 18. 
V. 1948 z następującym rozpoznaniem i motywa- 
mi: „Organiczne schorzenie mózgu, prawdopodob- 
nie lues cerebri, jakkolwiek odczyn Wa we krwi 
ujemny, postępująca ataksja, Źrenice na światło 
prawie nie reagują, na nastawienie dobrze. Oczo- 
pląs*. Od chorej poza tym dowiedziano się, iż od 


*) Przypadki przedstawione zostały dnia 27 stycz- 
nia 1949 r. na posiedzeniu Oddziału Łódzkiego Pol- 
skiego Towarzystwa Neurologicznego. 


2 lat cierpiała na bóle głowy w potylicy, а od 
roku na zawroty głowy z ciągnięciem do przodu 
i że od kilku miesięcy leczyła się u neurologa 
w Ubezp. Społecznej w Łodzi. 

Chorą trudno dokładnie zbadać, odnosi się wra- 
żenie, że nie wszystko rozumie, trzeba kilkakrot- 
nie zwracać sie z tym samym pytaniem; wciąż 
powtarza: „przepraszam, pierwszy raz jestem 
w szpitalu i dlatego nie wiem, co mam robić“. 

Narządy klatki piersiowej i jamy brzusznej bez 
wyraźniejszych odchyleń od normy. Czaszka 
obszerna, wysoka, na opukiwanie niebolesna. Źre- 
nice okrągłe, równe, na światło i przystosowanie 
oddziaływują prawidłowo. Dno oczu bez zmian. 
Oczopląs samoistny, obustronny przy patrzeniu 
wprost i w stronę lewą. 

Odruch rogówkowy lewy wybitnie osłabiony. 

Ukłucie szpilki czuje,,zdaje się, na twarzy z le- 
wej strony słabiej. 

Przy lekko zamkniętych powiekach ślad szpary 
powiekowej lewej. Zegarek słyszy z łewej strony 
gorzej. Inne nerwy czaszkowe bez zmian. 

Kk. g. і d. pod względem rozmiaru ruchów, 
napięcia i siły mięśniowej wyraźniejszych odchy- 
leń od normy nie wykazują. 

Odruchy ścięgno-okostnowe na k. g. żywe, je- 
dnakowe z obu stron. 

Odruchy brzuszne zniesione: Odruchy kolanowe 
Żywe, otrzymuje sie z epicondylus, prawy może 
żywszy od lewego. 

Odruchy ze ścięgien Achillesa żywe, jednakowe. 

Odruchy podeszwowe: z lewej strony słabe zgie- 
cie, z prawej jeszcze słabsze lub arefleksja. 

Adiadochokineza z lewej strony. Przy próbie 
Romberga pada w lewo do tyłu. Asynergia Babiń- 
skiego zaznaczona. Chód na szerokiej podstawie, 
niepewny. 

Chód flankowy niepewny, szczególnie w lewo. 

Nakłucie lędźwiowe dokonane w pozycji leżącej 
wykazało, co następuje: płyn wodojasny wypły- 
wał szybko kroplami, zawierał 2 ciałka w 1 mm. 
białka 0,27%; odczyny Nonne-Apelta + (słabo 
dodatni), odczyn Pandy'ego + (słabo dodatni), 
odczyn Weichbrodta — (ujemny), odczyn Takata- 
Ary — (ujemny): 

Odczyn Wassermanna we krwi i w płynie 
ujemny. 

Mocz i morfologia krwi bez wyraźniejszych od- 
chyleń od normy; О. В. 18 mm na 1 g. 

Opis zdjęcia rentgenowskiego ezaszki, podany 
przez prof. Misiewicza, m. innymi głosił: 
Rowki naczyniowe wyraźnie zaznaczone. Wgłę- 
bienia palcowate oraz wyniosłości jarzmowe pra- 
widłowe. Siodełko tureckie w płaszczyźnie wejścia 
lekko rozszerzone: Wyrostki klinowe przednie 
krótkie i spiczaste, tylne szerokie, przerosłe. Dno 
gładko konturowane. Drobne zwapnienia w szy- 
szynce, Kość skalista prawa wykazuje osteoporozę 
w obrębie wierzchołków. Przewód wewnętrzny 
uszny prawy wyraźnie szerszy, niż po stronie le- 
wej. 


Badanie rentgenowskie przemawia za umiejsco- 
wieniem sprawy chorobowej w okolicy wierzchol- 
ka kości skalistej. 

х9). V- Chora dużo sypia. Zapytana, wiele godzin 
sypia na dobę, czy 24 czy 40 nie wie. Gdy sie jej 
tiumaczy, że doba ma tylko 24 godziny i ponawia 
pytanie — nie może zrozumieć, Mówi dużo, ius- 
по, zadowolona jest z pobytu w szpitalu, „tutaj jest 
dobrze, jak w niebie. Zapytana, czy chciałaby 
u nas pozostać 50 lub 100 lat, odpowiada, że tak 
diugo nie pożyje; wolałaby pobyć tutaj chociażby 
jeden rok, nie wie tylko, „czy władze będą miaty 
tyle dla niej pieniędzy*. Wie, że tu są chorzy 
nerwowi, a gdzieindziej umysłowi. Mówi o sobie, 
że na umysł jest zdrowa, bo pracowała przecież 
i odpowiada doktorowi „może czasem coś źle, to 
proszę wybaczyć“. Ze znalezionych pieniędzy nie 
skorzystałaby, gdyż cudzego nie trzeba brać. Ją 
przed wojną złodzieje okradli, gdyby miała wte- 
dy pieniądze, to by ją zabili. Nie może określić, 
ile dziennie wyrabia się na 12 krosnach. 

Przy pochylaniu do przodu występuje opór kar- 
Кому. Objawów Brudzińskiego i Kerniga nie 
stwierdza się. Przy próbie Kurta Goldsteina ору- 
dwie k. g. szybko opadają, przy czym lewa szyb- 
ciej. То samo w Е. а. przy próbie Barrć. 

Chora z trudem obraca się z pozycji na plecach 
na brzuch i odwrotnie. 

Przy siadaniu lewa kończyna dolna unosi się do 
góry: 

Badanie otoskopowe dokonane przez Doc. Ta- 
niewskiego wykazało: na ucho lewe nie 
słyszy ani mowy potocznej ani stroików, na uchu 
prawym słuch upośledzony — szept 1⁄2 m (dokład- 
nej formuły audiometrycznej, ze względu na stan 
chorej, ustalić nie można). 

Narząd równowagi — oczopląs samoistny o gru- 
bych wychyleniach obustronny, przy patrzeniu 
wprost i w stronę lewą. 

Pobudliwość kaloryczna po stronie lewej nieo- 
beena, ucho prawe pobudliwe. 

Próba obrotowa — strona lewa niepobudliwa 
przy ogólnej nadwrażliwości. 

8: VI. Gdy chora leży na prawym boku, wystę- 
puje wtedy całkowite zniesienie odruchu rogów- 
kowego lewego. W pozycji leżącej na plecach lub 
na boku lewym tętno wynosi 100 na 1, na boku 
prawym — 90 na I. 

Nie może sama jeść zupy, gdyż z powodu drże- 
nia rąk wylewa ją z łyżki, Chora nie może sama 
wstać z łóżka, pada do tyłu. Podaje, iż była zaw- 
sze b. wesoła, towarzyska, dużo mówiła; za młodu 
musiała policje wołać, bo się mężczyźni dobijali; 
owdowiała w I wojnie, w ciążę nie zachodziła. 
Nie pamięta, czy wojna skończyła się w 1945 czy 
1944 roku, ma trudności z określeniem początku 
wojny (podaje z początku złą datę, wspoma- 
gana przez lekarza — właściwą, pod koniec ba- 
dania — mylną, po pewnym wysiłku myślowym 
wypowiada jednak prawdziwą). Opowiadanie 
o ośle, przechodzącym przez wodę z naładowany- 
mi gąbkami.., pierwszą część podaje dobrze, nie 
rozumie słowa „gąbki“, Na pytanie, co się stało 
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z gąbkami, gdy osioł się potknął, odpowiada: „No, 
to się utopiły, jak było głęboko, to potem trzeba 
sieciami wyciągać...“ Po wytłumaczeniu opowia- 
dania nie jest jednak w stanie zrozumieć glębsze- 
£0 sensu tej opowiastki. 

A więc objawy neurologiczne u naszej chorej 
ped postacią zajęcia następujących nerwów ezau- 
kowych po stronie lewej: trójdzielnego (a szeze- 
gólnie zniesienia odruchu rogówkowego lewego 
przy ułożeniu chorej па boku prawym), twarzo- 


wego (bardzo lekkiego stopnia), słuchowego, 
a szczególnie przedsionkowego (oczopląs samo- 
istny, objaw Romberga, zniesienie pobudli- 
wości lewego błędnika) wskazują na sprawę 


uciskową w okolicy lewego kąta mostowo-móżdź- 
kowego. Objawy narastające ze strony móżdżku 
(asynergia Babińskiego, chód na szerokiej podsta- 
wie, drżenie, przypuszczalnie zamiarowe, paleów 
rąk), ze strony tylnej jamy czaszkowej (opór kar- 
kowy), ze strony rdzenia przedłużonego (przyspie- 
szenie i zmienność tętna i minimalne obustronne 
objawy piramidowe, żywsze odruchy prawostron- 
ne i objawy К. Goldsteina i Barré z lewej stro- 
ny) przemawiały za tym, że guz rozrasta się 
a ewentualnie przemieszcza się do tylu. Zmiany 
rentgenowskie w okolicy wierzchołka kości ska- 
listej prawej, a nie lewej, jak należało spodzie- 
wać się, oraz senność traktowaliśmy jako pow- 
stałe w wyniku wodogłowia wewnętrznego. 

Niezupełnie na pierwszy rzut oka odpowiadały 
temu umiejscowieniu wyniki kilkakrotnych ba- 
dań stanu psychiatrycznego, które brzmiały na- 
stępująca: „U chorej stwierdziliśmy niewielkie 
zaburzenia zapamiętywania, pewną skłonność do 
konfabulacji i pewien brak krytycyzmu w stosun- 
ku do swego stanu“. Przy odpowiedziach i przy 
wypowiedziach samoistnych chora wykazywała 
skłonność do wyliczania szczegółów, niekoniecznie 
związanych z pytaniem i sytuacją, często odno- 
szących się do innego okresu czasu, można ją było 
jednak bez większych trudności sprowadzić z po- 
wrotem do głównego tematu. Najbardziej rzuca- 
jący się w oczy był fakt mało krytycznego sto- 
sunku do otoczenia: nie rozumiała, gdy inne chore 
z niej żartowały, nie obrażała sie nigdy, nie przej- 
moewała się, jeśli nie potrafiła na jakieś pytanie 
odpowiedzieć, najwyżej tłumaczyła się, że zapom- 
niała. Mówiła monotonnym głosem dość dużo 
i szybko. Według słów dalekiej krewnej chora 
podobno nigdy nie umiała dokładnie podać treści 
widzianego filmu lub czegoś przeczytanego, ży- 
ciowo jednak dobrze sobie radziła. 

Po opisie drugiego przypadku omówimy łącznie 
przypuszczalny mechanizm powstawania zabu- 
rzeń psychicznych przy tym umiejscowieniu. 

Mając właściwe rozpoznanie już po kilkudnio- 
wym pobycie chorej na naszym oddziale, stara- 
liśmy się odszukać kogoś z rodziny celem otrzy- 
mania pozwolenia na dokonanie zabiegu neuro- 
chirurgicznego. Gdy po dlugich staraniach wresz- 
cie odnaleźliśmy jakąś krewną i otrzymaliśmy 
zgodę na przeprowadzenie operacji, Dr S t e- 
pień, który wtedy zajęty był urządzaniem od- 
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działu neurochirurgicznego, nie mógł chorej od 
razu przyjąć do siebie: 

1. VI. Odruch rogówkowy lewy b. słaby. Przy 
dotykaniu papierkiem rogówki oka lewego wyste- 
puje b. słabe mrugniecie powiek lewego oka, słabe 
— powiek oka prawego. Przy ułożeniu chorej na 
boku lewym szczególnie wyraźnie występuje przy 
wywoływaniu odruchu ragówkowego prawego 
mruganie powiek lewych, a przy ułożeniu na bo- 
ku prawym objaw ten znika. 

Lewa szpara powiekowa szersza, lewy fałd no- 
sowo-wargowy płytszy. Odruch gardzielowy znie- 
siony. Przy próbie „palec-nos* lekka dysmetria 
z lewej strony: Przy próbie Romberga b. wyraź- 
ne padanie do tyłu i w lewo. 

Przy chodzeniu padanie do przodu i w lewo. 

8. VI. Chora ma trudności przy połykaniu, dusi 
się, głos ochrypnięty. 

10. УТ. Chora zmarła z powodu porażenia ośrod- 
ków oddechu i krążenia, 

Sekcja mózgu wykazała, co następuje: w lewym 
kącie mostowo-móżdżkowym widoczny jest guz, 
wielkości małego jabłka, spoistości zbitej, lity, 
otoczony torebką, nigdzie nie przerastający tkan- 
ki mózgowej, nie połączony z żadnym korzonkiem 
nerwowym, zwłaszcza z nerwem VIII, unaczynio- 
ny b. obficie od arteria basilaris, szczególnie od 
art. auditiva. Guz ugniata most oraz rdzeń prze- 
dłużcny, przesuwając go całkowicie od linii środ- 
kowej w strone prawą oraz tworząc b. głęboką 
niszę, której dno znajduje się na przejściu mostu 
w rdzeń przedłużony. Lewa połowa rdzenia prze- 
dłużonego spłaszczona do grubości papierka. Dol- 
na cześć lewej półkuli móżdżka oraz migdałek 
lewy zupełnie spłaszczone i przesunięte w stronę 
prawą. Zgrubienie i zmętnienie opon miękkich 
zbiornika u skrzyżowania nerwów wzrokowych. 
Wodogłowie miernego stopnia 
komór bocznych komory trzue- 
ciej i poszerzenie wodociągu 
Sylwiusza. 

Badanie histopatologiczne guza Nr 3012: M e- 
ningeoma (Prof. dr A. Pruszczy ú- 
sk i). 

Przypadek П. Chora J. W, (Nr ks: ewi- 
dencyjnej 932/48), lat 33, zamężna, posiadająca 3 
zdrowych dzieci, przybyła na Oddział Psychia- 
tryczny Szpitala „Kochanówka* dnia 5. VI. 1948 r. 
z rozpoznaniem: Schizophrenia incipiens. Po mie- 
sięcznej obserwacji, z powodu podejrzenia o guz 
mózgu, została przeniesiona na oddział neurolo- 
giczny, gdzie po stwierdzeniu nowych objawów 
stan neurologiczny przedstawiał się następująco: 
źrenice — prawa nieco szersza, oddziaływanie 
na światło i przystosowanie zachowane; przy pa- 
trzeniu w prawo, w krańcowym ustawieniu wy- 
stępują drgania gałek ocznych o średniej ampli- 
tudzie, wyczerpujące się bo pewnym czasie, 

Sluch: po stronie prawej upośledzony. Osłabie- 
nie czucia bólowego w obrębie nerwu trójdzielne- 
go prawego. Zniesienie odruchu rogówkowego 
i spojówkowego po stronie prawej. Odruch gar- 
dzielowy zniesiony. 


Przy uśmiechu czasem prawy fałd nosowo- 
wargowy nieco płytszy od lewego. Przy marszsze- 
niu czoła fałdów skórnych po stronie prawej 
mniej, niź po stronie lewej. 

Kk. g.: napięcie, siła mięśniowa i rozmiar ru- 
chów w normie. Odruchy zachowane. Przy oczach 
zamkniętych i kończynach wyprostowanych przed 
siebie występuje odwodzenie w prawo (prawy pa- 
lee wyraźnie odchodzi w stronę prawą). Przy pró- 
bie palec-palec: palec prawej kończyny idzie па 
zewnątrz. Dysmetrii nie stwierdza się. Tętno we 
wszystkich pozycjach jednakowe. 

Kk. d.: siła, napięcie mięśniowe i rozmiar ru- 
chów w granicach normy. Odruchy kolanowe 7а- 
chowane, prawy żywszy od lewego. Odruchy ze 
ścięgien Achillesa żywe, lewy żywszy od prawe- 
go. Arefleksja podeszwowa. Odruchy brzuszne 
słabe z obu stron. Przy chodzeniu flankowym 
w prawo, po zatrzymaniu się, chora pada w pra- 
wo, Przy chodzeniu chora pada w prawo: 

Asynergia Babińskiego zaznaczona. 

Badania pomocnicze. 7. VIL. 48. Morfologia krwi 
w granicach normy. Opadanie krwinek 5 mm 
1 godz. 22. VII. 48. Płyn mózżgowo-rdzeliowy: 
wodojasny, pleocytoza 0—1 w 1 mm*, białko 2,3%/00, 
odczyn Nonne-Apelt +++ (wybitnie dodatni); 
odczyn Pandy +++ (wybitnie dodatni); odczyn 
Weichbrodta + + + (wybitnie dodatni); odczyn Ta- 
kata-Ara +++ (wybitnie dodatni). Odezyn Bor- 
det-Wassermanna w płynie m.-rdz. i we krwi 
ujemny. 

15. VII. 48. Dno oka (Dr W ilk o w a): ostrość 
wzroku prawidłowa, w połu widzenia zmian nie 
ma, barwy rozróżnia dobrze, początkująca tarcza 
zastoinowa obustronna, z prawej strony wyraź- 
niejsza. 

Serce w granicach normy, szmer skurczowy nad 
koniuszkiem, 

Stan psychiczny i przebieg 
choroby. O obarczeniu psychopatycznym nie 
nie wiadomo. Chora podobno zawsze była zdrowa. 

Leczyła się w ubezpieczalni od jesieni 1947 z po- 
wodu „przeziębienia* głowy, którą odczuwała, 
jakby dretwą, „odmrożoną”, uskarżała się na dre- 
twienie lewej skroni. Bólów głowy ani wymiotów 
nie miała. Zauważyła, że lepiej widzi lewym 
okiem, Na 3 tygodnie przed przybyciem do szpi- 
tala, po wzięciu udziału w tzw. „misjach*, za- 
częła, jak podaje mąż, mówić niedorzecznie, twier- 
dziła, że wszystkie przestrogi są skierowane do 
niej, że nie należy dbać o rzeczy doczesne, a trze- 
һа zasługiwać na niebo, skarżyła się, że ludzie sie 
2 ше] wyśmiewają, że raz zemdlała wskutek cza- 
rów, że lekarstwo jest trucizną. że słońce opusz- 
cza się na dół, że Matka Boska jest w Łagiewni- 
kach. 

Na Oddziale Psychiatrycznym Szpitala w Ko- 
chanówce siedziała b. spokojnie, bez żadnego kon- 
taktu z otoczeniem, nie zwracała się do lekarzy 
z zadną prośbą ani skargą, na pytania odpowia- 
dala krótko, niechętnie albo nie odpowiadała 
wcale, Była zorientowana w miejscu pobytu, ale 
nie umiała podać dnia ani roku, do badania psy- 


chiatrycznego odnosiła się negatywnie, była roz- 
drażniona i nieutna. Raz stwierdziła spontanicz- 
nie: „wszystko się kołuje, wszystko się kołowało, 
myśli się kołują* Otrzymała 7 elektrowstrzą- 
sów. Przeniesiona na oddział neurologiczny, po- 
czatkowo nie chciała się położyć do łóżka, bo 
„jest za czyste”. I na tym oddziale nie nawiązy- 
wała kontaktów z otoczeniem; była milcząca, nie- 
ruchliwa, niechętnie usposobiona i obojętna. Na 
bóle głowy nie skarżyła się zapytana o mdłości 
powiedziała, że czasem ją mdli: raz od węgla, 
raz od nafty. Mówi, że się nie wyleczy, bo jej 
krew wysycha, bała się, bo tu są „takie różne 
ludzie”. Pamietała pobyt na oddziale psychiatry- 
cznym. Nie zanieczyszczala się: Sypiała raczej 
więcej, niż normalnie, jadła nieźle, odmawiała 
przyjmowania pokarmów mięsnych. 


Mimo wyraźnych zaburzeń psychicznych, o za- 
szeregowaniu których do jakiejś jednostki cho- 
robowej mowa będzie później, па podstawie li 
tylko istnienia nastepujących objawów neurolo- 
gicznych pod postacią zajęcia prawostronnych 
nerwów. trójdzielnego, (osłabienie czucia ze znie- 
sieniem odruchu rogówkowego), twarzowego (b. 
lekkiego stopnia), słuchowego, a szczególnie przed- 
sicnkowego (oczopłąs samoistny), rozpoznaliśmy 
sprawę uciskową w okolicy prawego kąta mosto- 
wo-móżdżkowego. Poza tym stwierdziliśmy obja- 
wy ze strony móżdżka (asynergia Babińskie- 
go, objaw mijania), ze strony rdzenia przedłu- 
żonego [minimalne objawy piramidowe (odruch 
kolanowy prawy żywszy od lewego, ze ścięgien 
Achillesa — lewy żywszy od prawego)| oraz obja- 
wy wodogłowia (zastoina nieznacznego stopnia): 

Chorą skierowaliśmy do zabiegu operacyjnego 
i po 12-dniowym pobycie na naszym oddziale dnia 
17 VII. 48 r. skierowaliśmy po porozumieniu 
sie z dr Stępmiem na Oddział Neurochirur- 
giczny Kliniki Neurologicznej U. Ł, skąd, ze 
względu na to, iż nie chciała się poddać zabiegowi, 
19. УП. została wypisana 21. X, 48. chora została 
przyjęta do Kliniki Neurologicznej U. Ł, a 29. 
X. 48. przepisana na Oddział Neurochirurgiczny. 

Chora już nie wykazywała zaburzeń psychicz- 
nych, stwierdzało się tylko nieznaczne osłabienie 
pamięci oraz nieco większą tarczę zastoinowa 
obustronnie. 


Podawała, że od 3 lat cierpi na ból głowy, umiej- 
scowiony w okolicy ciemieniowo-potylicznej, że 
od zimy 1946 r. pojawiło się rozpieranie w ezasz- 
ce, szczególnie w okolicy skroniowo-czołowej pra- 
wej. W tym czasie miala uczucie drętwienia 
w prawej połowie twarzy. Od pół roku bółe są 
stale. Od tego czasu osłabienie słuchu z prawej 
strony, a od kilku tygodni osłabienie wzroku, 
głównie w oku prawym i zataczanie się przy cho- 
dzeniu: 9. XI. 48 r. wykonano trepanację czaszki 
w okolicy podpotylicznej po uprzedniej trepano- 
punkcji lewej komory bocznej, która wykazała 
mierne wodogłowie wewnętrzne. Łuska kości poty- 
licznej dość gruba, opona twarda silnie napięta, 
móżdżek nie tetni, wypada. Po rozcięciu opony 
twardej widać, że prawa półkula jest szersza, spła- 
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szczona, więcej wypada, niż lewa. Prawy migdałek 
przesunięty w lewą stronę. Zbiornik wielki prawie 
zupełnie pusty, opony miękkie zbiornika zmle- 
czałe. W prawym kącie mostowo-móżdźkowym 
ujrzano guz barwy czerwonawej, wielkości brzos- 
kwini. Torebka guza silnie tętniczo unaczyniona. 
Po nacięciu torebki guza usunięto znaczną jego 
część wewnątrztorebkowo przy pomocy łyżki kost- 
nej i ssaka. Guz był spoistości dość twardej, miej- 
scami kruchej. Przy usuwaniu części gûza, leżą- 
cych przy rdzeniu przedłużonym, chora wymioto- 
wała. Po zatamowaniu krwawienia zaszyto mie- 
śnie wraz z powięzią i skórę. 

Chora zniosła zabieg zupełnie dobrze. 7. dnia 
po zabiegu zdjęto szwy skórne, stwierdzając ry- 
chłozrost. 

Badanie histopatologiczne guza Nr 2899: neuri- 
пота (Prof. dr A. Pruszcezyński). 

W I przypadku mieliśmy pewną skłonność do 
konfabulacjj i upośledzenia pamięci czynnej 
i biernej oraz brak krytycyzmu przy niewspół- 
miernie pogodnym nastroju. Sądząc ze skąpych 
i niedokładnych wywiadów, uzyskanych od da- 
lekiej krewnej, u chorej można było myśleć o nie- 
dorozwoju umysłowym słabego stopnia, który jed- 
nakże nie tłumaczy wyżej wymienionych obja- 
wów, zbliżonych do zespołu Korsakowa. 

W II przypadku stwierdziliśmy mastępujące 
objawy zaburzeń psychicznych: nastawienie pa- 
ranoidalne (bała się ludzi, ludzie się z niej śmieją, 
lekarstwo jest trucizną), prawdopodobnie omamy 
weęchowo-smakowe (mdli ją raz od węgla, raz od 
nafty) i, być może, wzrokowe (słońce opuszcza się 
na dół, Matka Boska jest w Łagiewnikach). Poza 
tym ze strony afektu trudność i niechęć kontaktu 
oraz ogólna indolencja i brak inicjatywy (chora 
nigdy nie zwracała się do lekarzy ani z prośbą 
ani ze skargą). Mieliśmy więc objawy zbliżone 
do stanu spotykanego w schizofrenii. Brak jakich- 
kolwiek danych o jej przedchorobowej osobowo- 
ści, 

Obydwa więc nasze przypadki wykazały zabu- 
rzenia psychiczne, które w przebiegu guzów nie 
należą do rzadkości. Bruns i Knapp uważa- 
ја brak zaburzeń psychicznych w guzach mózgu za 
coś b. rzadkiego. Oppenheim utrzymuje jako 
prawidło, że zajęcie psychiki występuje w peł- 
ni rozwoju guza. Pfeifer na 86 przypadków 
guzów mózgu w 8 tylko nie spostrzegał objawów 
psychicznych, ponieważ guzy umiejscowione były 
w częściach mózgu, zajęcie których rzadko powo- 
duje wystąpienie zaburzeń psychicznych (prawy 
płat skroniowy i prawy zawój centralny), zresztą 
guzy te zostały wcześnie operowane tak, iż nie 
zdążyły wystąpić ogólne objawy psychiczne. 

Miejscowe objawy psychiczne mogą już b. 
wcześnie wystąpić, natomiast właściwe psychozy, 
wywołane na skutek ogólnego działania guza na 
mózg, widoczne są jako prawidło w późniejszych 
okresach cierpienia i nasilają się zazwyczaj od- 
powiednio do rozrostu guza, Opisywane są jednak 
przypadki guzów mózgu, w których wyraźne psy- 
chozy wystąpiły wcześniej od nikłych, а niekiedy 
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i nieobecnych objawów somatycznych ze strony 
mózgu (Redlich, Kiel. 

I w naszym drugim przypadku również psy- 
choza wyraźnie górowała nad objawami soma- 
tycznymi ze strony guza mózgu i ło jeszcze о ta- 
kim umiejscowieniu, jednak doświadczenie, po- 
czynione w pierwszym przypadku, pozwoliło nam 
postawić właściwe rozpoznanie. 

Zespól amnestyczny (Korsakowa) nie zawsze 
całkowicie występuje w przebiegu guza mózgu. 
Tak np. Pfeifer па 88 przypadki guzów 
w 20 spostrzegał zespół Korsakowa, w których czę- 
sto było brak amnezji wstecznej, w innych zaś 
brak konfabulacji. W naszym przypadku nie 
stwierdzało się zaburzeń orientacji w stosunku 
do otoczenia. Według Pfeifera nie chodzi tu- 
taj o zniszczenie pewnych części mózgu, lecz 
o utrudnioną czynność pewnych odcinków kory 
mózgowej, na korzyść czego przemawiają częste 
wahania w nasileniu zespołu Korsakowa zgodnie 
ze zmiennością objawów somatycznych, spowyp- 
dowanych przez zmieniające się ciśnienie śród- 
czaszkowe. 

Pfeifer i niezależnie od niego inni auto- 
rzy obserwowali ustąpienie całkowite tego zes- 
połu po usunięciu nadciśnienia śródezaszkowego 
przy najrozmaitszych umiejscowieniach guza. 

Co sie tyczy naszego drugiego przypadku, to 
mimo narastania do pewnego stopnia objawów 
somatycznych bbjawy psychiczne ustąpiły bez 
zabiegu operacyjnego. Urojenia, według P fe i- 
fe ra, zazwyczaj są przelotne i zmienne, nigdy 
bowiem nie dochodzi do utworzenia się systemu 
urojeniowego. 

Guzy w przypadkach zarówno Schustra, 
jak i Pfeifer a, wykazujące stany paranoi- 
dalne, były umiejscowione w rozmaitych częś- 
ściach mózgu tak, że nie można przyjąć wpływu 
umiejscowienia guza na iwystąpienie psychozy. 

Przy omawianiu patogenezy zaburzeń psy- 
chicznych w guzach mózgu należy podkreślić naj- 
rozmaitsze momenty ich występowania. Guz móz- 
gu i psychoza mogą zaistnieć przypadkowo bez 
związku przyczynowego. Tak np. u chorych z po- 
rażeniem postępującym znajdowano rozmaitego 
rodzaju guzy mózgu, co, ze względu na daleko 
idące podobieństwo obrazów psychicznych w oby- 
dwu cierpieniach, nastręcza wiele trudności 
w ustaleniu, od czego zależne są tutaj zaburze- 
nia psychiczne. To samo spotyka się, jeśli psy- 
chozy schizofreniczne, epileptyczne, starcze, stany 
mamiakalno-depresyjne i paranoidalne przypad- 
kowo łączą się z guzem i przezeń są odpowiednio 
zmienione (P f e i f e r). 


BK Miller znajdował prawie we wszystkich 
przypadkach guzów mózgu zaburzenia psychiczne; 
twierdzi on, że przy guzach mózgu (glejakach 
i mięsakach), jak i występujących w ich przebie- 
gu zaburzeniach psychicznych, powstałych na 
chorobliwym podłożu chodzi o zjawiska skoordy- 
nowane. То samo może być według Redlicha 
niekiedy w przypadkach choroby Reckling- 
hau sen a (uneurofibromatosis). 


Szereg autorów (Thoma Kaiser, 
Bruns i in.) utrzymuje, iż guz mózgu przy 
wrodzonej lub nabytej predyspozycji do chorób 
umysłowych jest tylko czynnikiem, wyzwalają- 
cym zaburzenia psychiczne. 

Pfeifer na podstawie swego dużego ma- 
terialu przypisuje nieznaczną tylko rolę wrodzonej 
i nabytej predyspozycji w powstawaniu zaburzeń 
psychicznych, natomiast w daleko większej liez- 
bie przypadków zaburzenia owe według niego są 
skutkiem bezpośredniego zadziałania guza na 
mózg. Го swoje stanowisko opiera on na licznych 
obserwacjach (Schuster, Friedrich, 
Oppenheim, Ziehen, Bayerthal 
iPfeifer), gdzie po usunięciu guza lub na- 
wet operacji odbarczającej stwierdzono znikanie 
lub ustępowanie zaburzeń psychicznych. 

Ustępowanie zaburzeń psychicznych wraz 
z objawami somatycznymi, powstałymi w związku 
ze zwiększonym ciśnieniem śródczaszkowym, bez- 
pośrednio po usunięciu guza, przemawia za tym, 
że zaburzenia wystąpiły na skutek zadziałania 
guza na mózg. W to, żeby guz wyzwolił istnieją- 
cą już w zarodku psychozę, trudno uwierzyć, gdyż 
tego rodzaju psychozy nie ustąpiłyby tak bezpo- 
wrotnie. 

Według Pfeifera miejscowe objawy psy- 
сһістпе są bez wyjątku zależne od zadziałania 
guza, zaś objawy psychiczne w znacznej więk- 
szości przypadków. 

Те pierwsze powstają na skutek bezpośredniego 
podrażnienia lub porażenia pewnych odcinków 
mózgu, niekiedy niewątpliwie na skutek działania 
z oddali. 

Ogólne działanie guza mózgu objawia się naj- 
bardziej przewlekłym ogólnym zwiększeniem się 
ciśnienia Śródczaszkowego, skutki którego uwi- 
doczniają sie, według spostrzeżeń licznych auto- 
rów (Meynert Nothnagel, Oppen- 
heim, Kraepelin, Monakow, Zie- 
hen, Pfeifer i in), w makro- (zastoiną, 
wypadaniem mózgu, wyrównaniem rowków mię- 
dzy zawojami i zwiększeniem ciśnienia płynu 
m.-rdz.) i mikroskopowym obrazie mózgu (ane- 
mią mózgu, obrzękiem mózgu, rozlanym uszko- 
dzeniem kory mózgowej pod postacią zwyrodnie- 
nia komórek glejowych z nagromadzeniem komó- 
rek żernych). M a t z d o r f (1923) w przypad- 
ku fibrosarcoma ороп mózgowo-rdzeniowych, 
który początkowo uchodził za schizofrenię, 
stwierdził zaburzenia w 4 i 5 warstwach korowych, 
szczególnie w guzie czołowym. Autorzy, którzy 
widywali zaburzenia psychiczne w przebiegu ma- 
łych guzów nie chcą przypisać ich skutkom 
wzmożonego przewlekłego ciśnienia Śródczaszko- 
wego, zapominają jednak o tym, iż wzmożone ci- 
Śnienie śródczaszkowe nie tylko zależne jest od 
wielkości guza, lecz i od jego budowy histolo- 
gieznej (miękkie lub twarde guzy) i umiejscowie- 
nia, zachowania się płynu i samego mózgu. 

Również i małe guzy przy odpowiednim umiej- 
Seowieniu mogą wywołać zwiększone ciśnienie 
Śródczaszkowe albo przez zamknięcie wodociągu 


| Sylwiusza lub otworów Magendiego i Luschki, 
tworząc w ten sposób wodogłowie zamknięte 

(hydrocephalus oeclusivus) albo przez utrudnie- 
nie odpływu krwi żylnej, sprzyjając powstawa- 
niu surowiczego przesięku mózgu. Obydwa te zja- 
wiska najłatwiej występują w guzach tylnej ja- 
my czaszkowej. Wodogłowie wewnętrzne przez 
wywoływanie zastoju w obiegu limfatycznym 
z rozszerzeniem przestrzeni okołonaczyniowych 
i okołokomórkowych daje powód do jeszcze wiek- 
szego wzmożenia ciśnienia  Śródczaszkowego. 
Reichardt w swych badaniach, co potwier- 
dzili Apelt Alzheimer, Rosenthal 
i in., stwierdził także w małych guzach z nie- 
znacznym lub nieobecnym wodogłowiem wyste- 
powanie znacznie zwiększonego ciśnienia śród- 
czaszkowego na skutek patologicznego odczynu 
mózgu na guz. Stale narastające przewlekłe 
ciśnienie śródczaszkowe musi więc, jak już 
mówiliśmy, wywołać znaczne uszkodzenie kory 
mózgowej (objawy zwyrodnienia w komórkach 
glejowych i włóknach nerwowych), a zatem jest 
ono najważniejszym czynnikiem w wywoływaniu 
ogólnych objawów psychicznych w guzach móz- 
gu. 

W naszych przypadkach, mimo dużych rozmia 
rów guza, wodogłowie komór mózgowych było 
miernego stopnia. Mimo to powstanie objawów 
psychicznych raczej bylibyśmy skłonni przypisać 
działaniu następujących czynników, tj. rozrasta- 
jącemu się guzowi, jego uciskowi na otoczenie 
1 wodogłowiu wewnetrznemu. 

Przypadki zasługują na omówienie po pierw- 
sze dlatego, że, gdyby zostały w porę rozpoznane, 
można byłoby pierwszą chorą uratować, zaś dru- 
giej nie trzeba byloby poddawać ryzykownemu 


| w tym wypadku zabiegowi, jak elektrowstrząsom, 


po drugie, iż zaburzenia psychiczne w guzach ką- 
ta mostowo-móżdżkowego należą do rzadkości. 
Tak, np. Pfeifer na 86 przyp. guzów, nieza- 
leżnie od ich umiejscowienia, miał 37 psychoz 
Korsakowa i w swej szczegółowej tablicy nie 
wymienia tego umiejscowienia: 


7, dostępnego nam piśmiennictwa о zaburze- 
niach psychicznych przy tym umiejscowieniu nie 
stwierdzaliśmy wzmianki poza obserwacją B reg- 
mana i Krukowskiego (1911), mówią- 
cych o morii, jak i w przypadku Hermana 
iWdowińskiego z ostrą psychozą maja- 
czeniową. W tym ostatnim przypadku pośród ma- 
jaczeń stopniowo zaczęły występować objawy ty- 
powo schizofreniczne z negatywizmem, urojenia- 
mi prześladowczymi i omamami zarówno wzro- 
kowymi, jak i słuchowymi. 


PIŚMIENNICTWO: 


Bregman i Krukowski: D. Z. f. Ner- 
venheilk, Bd. 42 (1911); — Herman і W d о- 
w i ń sk i: cytow. przez M. Bornsztajna we Wstę- 
pie do psychiatrii klinicznej (1948); — Kiel: Zentralbl. 
f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 33 (1923); 
Matzdorf: Z.f.d.g. №. u. Ps. Bd. 86 (1923); — 
Pfeifer: Handbuch der Geisteskrankheiten 
О. Bumkę (1928); — Redlich: Jahrb, f. Ps. u, N. 
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Bd. 31 (1910), Lewandowskys Handb. 4. Neurol. Bd. 3. 
— Reichardt: Dtsch. Z, f. Nervenheilk. Bd. 28 
(1905), Z. f. d. е. №. u. Ps. Ва 3. —- Schuster: 
Psychische Störungen bei Hirntumoren.. Stuttgart 
(1902); — Z i e hen: Med. КІ. 1904, Med. КІ. 1900. 


Wpłynęło do redakcji: 27. 7. 1949. 
Adres autora: Łódź, ul. Południowa 23/6. 


Doc. dr Julian ALEKSANDROWICZ Kraków 
iperyt azotowy i jego nowo poznane właściwości 
lecznicze 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych U. J. 
Dyrektor: Prof. dr T. Tempka) 


Ilperyt azotowy (nitrogen mustard autorów 
amerykańskich), to niefortunna nazwa wprowa- 
dzona dla dwu-chloro-dwu-etylo-metyl-aminy i po- 
dobnych związków. Od iperytu siarkowego, zna” 
пеј parzącej broni chemicznej (siarczku dwu- 
chloro-dwu-etylu) różni się tym, że grupę siarko- 
wą zastąpiono w nim grupą aminową, W ten spo- 
sób powstało jedno z najdziwniejszych ciał che: 
micznych dzisiejszych czasów. Zależnie od wiel- 
kości stosowanej dawki powoduje szereg odczy- 
nów ustrojowych. Rozżpuszczony w wodzie szybko 
hydrolizuje, zmieniając z chwili na chwile swe 
farmakodynamiczne właściwości. Stąd cały sze- 
reg pochodnych o olbrzymiej rozpiętości ich dzia- 
łania, z którego poznano dotąd jedynie mały za- 
kres. Badania doświadczalne wykazały, że zwią: 
zek ten wywiera wpływ na żywe ustroje podobny 
do wpływu promieni Roentgena, tzn. że posiada 
właściwości niszczenia komórek znajdujących się 
w okresie wzmożonego rozplemu (0,1 mg na 1 kg 
wagi ciała podane dożylnie ma odpowiadać na- 
promienieniu całego ustroju dawką 50 erów). 


W ustroju ssaków znajdują się szybko dzielące 
się komórki, przede wszystkim w narządzie krwio- 
twórczym, w tkance limfatycznej, w narządzie 
płciowym, zaś w stanach patologicznych — w tkan- 
kach nowotworowych. I te narządy i tkanki są — 
zdaniem amerykańskich autorów — najbardziej 
wrażliwe na działanie tego związku chemicznego. 
W wyjściowych doświadczeniach stosowano go 
jednak w dawkach bardzo dużych, które mogło 
znieść jedynie zwierzę doświadczalne, a mianowi- 
cie w dawkach kilku mg na 1 kg wagi ciała 
zwierzęcia, kilkakrotnie powtarzanych, podczas 
gdy u człowieka stosujemy dawki 20—100 razy 
mniejsze. 

Amerykańscy klinicyści Gillman i Phi- 
lips, Roads, Jacobson Damashek, 
Goodman i inni, wykorzystując spostrzeże: 
nia doświadczalne przeprowadzone na zwierze- 
tach, zastosowali ten związek chemiczny u ludzi 
cierpiących na rozmaite rodzaje nowotworów 
i ziarnieę złośliwą, podając ten lek w dawkach 
0,1 mg na 1 kg wagi ciała, powtarzanych w miare 
potrzeby codziennie 4—6-krotnie. Okazało się, że 
w pewnych postaciach nowotworów, zwłaszcza 
w nowotworach płuc, następowała okresowa, krót- 
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kotrwała poprawa stanu chorobowego. Guz 
zmniejszał się, lecz niestety po kilkunastu dniach 
wracał do pierwotnych rozmiarów: W innym scho- 
rzeniu, jak w ziarniecy złośliwej, stojącym na po- 
graniczu nowotworu i zapalenia, poprawa pod 
wpływem tego związku chemicznego trwała znacz 
nie dłużej, bo nawet kilka miesięcy. Spostrzeżenie 
to znalazło praktyczne zastosowanie. Obecnie 
związek ten przeszedł do arsenału leków przeciw 
ziarnicy złośliwej, zwłaszcza opornej na napro- 
mienianie Roentgenem, dzieki swej skuteczności, 
prostocie stosowania, niezwykłej dostępności 
i niskiej cenie. 

Spostrzeżenia nasze przeprowadzane od lutego 
1947 r. oparte na 40 chorych, cierpiących na ziar- 
пісе złośliwą i około 100 chorych, cierpiących na 
schorzenia nowotworowe, potwierdzają w zupeł- 
ności doniesienia amerykańskich autorów. 


Celem naszych dalszych badań było wyjaśnienie 
mechanizmu farmakodynamicznego działania ipe- 
rytu azotowego, który — jak widzimy — wpro- 
wadzony do krwiobiegu działa na ziarniczo czy no- 
wotworowo schorzały odcinek ustroju w podobny 
sposób, jak miejscowo zastosowane promienie 
Roentgena. Wybitna różnica zachodząca w leczni- 
czym wyniku, uzyskanym iperytem azotowym 
w nowotworach a ziarnicy złośliwej, jest zasta- 
nawiająca. Wychodząc z założenia, że iperyt azo- 
towy działa antymitotycznie, trudno zrozumieć, 
w czym tkwi ta różnica. We wstępnym etapie 
pracy postanowiliśmy przeto wyjaśnić, dlacze- 
go okres remisji w przebiegu 
ziarniey złośliwej trwa zna- 
cznie dłużej aniżeli w przebie 
gu choroby nowotworowej? 

Wspólnymi badaniami przeprowadzonymi w tym 
celu z prof. Kowalcezykową stwierdziliś- 
my, że zmniejszanie się rakowatych guzów płuc 
w toku leczenia iperytem azotowym nie jest po- 
wodowane wyłącznie niszczeniem tkanki nowo- 
tworowej, lecz przede wszystkim ustępowaniem 
okołoogniskowego odczynu zapalnego i niedodmy, 
jakie towarzyszą tym naciekom nowotworowym. 
Stwierdziliśmy tedy, że kliniczne zmniejszenie się 
guzów nowotworowych nie przebiega równolegle 
ze znamionami uszkadzania komórki nowotworo- 
wej. Przyczyną częściowych remisji w przebiegu 
choroby nowotworowej jest przeto — naszym zda: 
niem — raczej ustępowanie odczynu zapalnego 
okołoogniskowego, niż niszczenie samej komórki 
nowotworowej. 


Zrozumieliśmy wówczas, dlaczego pod wpływem 
iperytu azotowego remisja w ziarnicy złośliwej 
trwa dłużej niż w chorobie rakowej. Guz ziarni- 
czy bowiem, to w przeważającej masie nietypowa 
tkanka zapalna Zmniejsza się wiec 
odczyn zapalny i wraz z nim 
ustępują kliniczne objawy scho- 
rze п ia, Ірегуі azotowy nie niszczy jednak 
nieznanego bliżej czynnika chorobotwórczego 
ziarniey złośliwej względnie nowotworów, toteż 
remisja jest jedynie przejściowa. To spostrzeże- 
nie skierowało naszą uwagę w kierunku obser 


wacji ewentualnego leczniczego wpływu iperytu 
azotowego w szeregu schorzeń natury zapalnej. 

Istotnie, hipoteza ta znajduje potwierdzenie 
w spostrzeganiu przebiegu leczenia tym związ- 
kiem szeregu schorzeń o charakterze zapalnym. 

Przykładem są przypadki wysiękowego zapale- 
ша oplucnej, oporne na powszechnie używane 
sposoby leczenia. Po zastosowaniu iperytu azo- 
towego wysięk wsysał się w ciągu kilku dni. 
Wnioskujemy z tego, że iperyt azotowy, przyspie- 
szając wchłanianie się płynów zapalnych, wywie- 
ra dodatni wpływ na ustępowanie jednego z za- 
sadniczych objawów zapalenia, tj. wysięku. 

Podobne spostrzeżenia przytaczają w swej pracy 
RP Zanes, A Doan і А, Hoster. 
W opisywanym przez nich przypadku spostrzegali 
szybkie zmniejszenie wysięku opłucnej w 10 dni 
bo zastosowaniu 25 mg iperytu azotowego, u cho- 
rego cierpiącego na ziarnicę złośliwą, a nadto 
wybitne zmniejszenie się kaszlu i ilości plwociny. 

Przeciwzapalne działanie iperytu azotowego 
uwypuklało się w spostrzeganiu przebiegu odo- 
skrzelowego zapalenia płuc u chorych leczonych 
iperytem azotowym z powodu ziarnicy złośliwej 
lub nowotworów. Te zapalne powikłania przebie= 
gały niezwykle łagodnie, mimo iż nie stosowano 
współczesnych antybiotyków. 

Spostrzeżenie to znajduje potwierdzenie w do 
niesieniu Р. Chevalliera Lamotte, 
SBrioniSabouraud, którzy spostrze- 
gali w 2—10 dni po zastosowaniu iperytu azoto- 
wego: „foyer pneumopathigue banal de symptó- 
mes gónóraux fonctionnels et physiques banaux, 
evoluant vers la guerison еп peu de jours“, 


Obserwacje nasze przeprowadzane u chorych 
z ciężką rozpadową gruźlicą płuc, którym poda- 
waliśmy iperyt azotowy dowodzą cofania się oko- 
łaoogniskowych odczynów zapalnych. Ten objaw 
stwierdzaliśmy przy pomocy badań radiologicz- 
nych prawie u wszystkich chorych. 


Za tym, że w schorzeniach zapalnych odczyny 
wywoływane przez iperyt azotowy stanowią ko- 
rzystne zjawiska zdrowienia przemawiają objawy 
towarzyszące, jak spadek podwyższonej ciepłoty 
ciała, poprawa odczynu Biernackiego, przyrost 
wagi ciała, poprawa ogólnego stanu chorego. Do- 
wodzi to, że iperyt azotowy nie zadziałał tylko 
objawowo, lecz uruchomił również mechanizmy 
obronne ustroju. Oczywiście, wyleczenie nastąpi, 
jeśli te mechanizmy obronne przezwycieżą czyn- 
nik patogenetyczny, w przeciwnym bowiem wy- 
padku, podobnie jak to sie dzieje w chorobie no- 
wotworowej, nastąpi nawrót objawów chorobo- 
wych: 

Tak to obserwacje kliniczne chorych, leczonych 
iperytem azotowym, dostarczają niezliczonej licz- 
by dowodów ustępowania pod wpły- 
wem tego leku znamion zapale- 
n ia. Nie sposób je tu wszystkie wymienić. Za- 
znacza się jednak niewątpliwie ustępowanie kar- 
dynalnych klinicznych objawów zapalenia, a wiec 
zmniejsza się: tumor, dolor, calor, rubor et func- 


tio Јаеѕа. Zbyt mało dotąd odezwało się głosów, 


podnoszących to niezmiernie ciekawe działanie 
przeciwzapalne. Przyczyną jest prawdopodobnie 
zogniskowanie uwagi badaczy na antymitotyczny 
wpływ iperytu azotowego, który — jak się okazu: 
je — w dawkach stosowanych u ludzi jest proble- 
matyczny. 

Spośród tych nielicznych głosów warto przyto- 
czyć prace Beckera i Mettlera, któ- 
rzy porównują działanie iperytu azotowego, pro- 
mieni Roentgena i benzolu na odczyn Shwartz- 
mana. 

W wyniku doświadczeń dochodzą oni do wnios- 
ku, że iperytem azotowym, który w pewnych wa- 
runkach hamuje występowanie odczynu Shwartz- 
mana, należy próbować leczyć schorzenia alergicz- 
ne. Związek ten bowiem zmienia sposób oddzia- 
ływania śródbłonka na krążący jad. A więc wska- 
zaniami będą rozmaite postacie gośćca stawowe- 
go, stany nadwrażliwości na leki, kłębuszkowe za- 
palenie nerek itp. 

Wywody tych autorów, jakkolwiek z innego 
wyszły założenia, pokrywają się z naszymi wcze- 
śniejszymi badaniami, które dowodzą przeciwza” 
palnego działania iperytu azotowego. Leczymy 
tym związkiem szereg stanów zapalnych, opor- 
nych na dotychczasowe sposoby leczenia, w zakre- 
sie rozmaitych specjalności lekarskich. Godne 
uwagi są też spostrzeżenia chirurgów, którzy pod- 
kreślają szczególną łatwość oddzielania guzów no- 
wotworowych od otaczających tkanek u osobni 
ków leczonych iperytem azotowym (nitrogranu- 
logenem). Ustąpienie odczynów zapalnych, toczą- 
cych się koło nacieków nowotworowych wybitnie 
ułatwia techniczną stronę zabiegu. 


Dalszy etap naszych badań zapoczątkowało 
przypadkowe spostrzeżenie, dokonane przez moją 
wispółpracownieę Julię Hoffman. Spostrze- 


gła ona u chorej z nowotworem, leczonej iperytem 


azotowym, że trwająca przez szereg miesięcy roz- 
legła i nie gojąca się odleżyna zaczęła się goić 
bezpośrednio po zastosowaniu iperytu azotowego 
i po kilku dniach pokryła się naskórkiem. 

To spostrzeżenie, które mogło tak łatwo ujść 
uwadze i które wedle wszelkiego prawdopodo- 
bieństwa uszło uwagi szeregu badaczy, skierowa- 
ło nas na zupełnie nowe tory. Dalsze nasze bada- 
nia w zupełności potwierdziły to spostrzeżenie. 
Już w kilka dni po zakończeniu okresu leczenia 
iperytem azotowym spostrzega się zabliźnia- 
nie długotrwałych i nie wyka- 
zujących skłonności do gojenia 
się ubytków bowiok, spowodowanych 
oparzeniem promieniami Roentgena, zaburzenia- 
mi troticznymi; goją się szybko atoniczne rany, 
przetoki swoiste i nieswoiste. Ten sposób leczenia, 
dając w 85% dodatnie wyniki, znajduje już prak- 
tyczne zastosowanie w naszych i zagranieznych kli- 
nikach, Oparzenia rentgenowskie z powodzeniem 
leczą iperytem azotowym (nitrogranulogenem) 
w Instytucie Radiologicznym w Gliwicach (Dr 
Jasiński), jak również w Klinice Uniwersy* 
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tetu Warszawskiego (prof. Biernacki), 
w szpitalach i klinikach łódzkich (Dr Heima n) 
oraz w Klinice Plastycznej Chirurgii w Pradze 
(Dr Peskov а). 


Nie poprzestaliśmy jednak na tym odkryciu 
i jego praktycznym zastosowaniu. Staraliśmy się 
dociec, jakimi drogami postępują procesy goje- 
nia. Badając w tym celu wspólnie z Blichar- 
sk i m szpik mostka i sporządzając mezenchy- 
mogramy osób leczonych iperytem azotowym, 
przekonaliśmy się, że w 7—14 dni po zastosowaniu 
iperytu azotowego liczba histiocytów w szpiku 
wzrasta 10-krotnie. Zwiekszenie liczby histiocy- 
tów dowodzi wzmożonej pracy czynnej mezenchy- 
my, a więc tej grupy komórek, które odgrywają 
decydującą rolę w procesach odpornościowych 
i gojących ustroju. 

Z badań naszych wysnuliśmy wniosek, że ipe- 
ryt azotowy w dawkach przez nas stosowanych 
przyspiesza gojenie ran opor- 
nych na dotychczasowe sposoby 
leczenia przez pobudzanie czyn- 
ności układu siateczkowo śród- 
błonkowego- 

Pobudzający wpływ na tkanke łączną znajduje 
potwierdzenie w pracy Skowrona i Jor- 
danów ny. Autorzy ci dowiedli, że dwudnio- 
wy roztwór iperytu azotowego w stężeniu 10-* wy- 
wołuje przyspieszenie wzrostu kijanek Rana tem- 
poraria. Długość kijanek kontrolnych wyniosła 
32,8 mm, zaś doświadczalnych 359 mm, U zwie- 
rząt pobudzonych do szybszego wzrostu przez 
działanie iperytu azotowego przeobrażenie za- 
chodzi znacznie szybciej. Zauważyli oni również 
szybszą odnowę u pobudzonych do wzrostu kija: 
nek. 

Tak to badania doświadczalne na zwierzętach 
pokrywają się z klinicznymi obserwacjami, do- 
wodząc, że iperyt azotowy w odpowiednich ste- 
żeniach nie działa wstecznie, lecz raczej pobu- 
dzająco na odrodcze odczyny ustroju. 

ok * 


ж 


Układ siateczkowo-śródbłonkowy odgrywa — 
jak wiadomo — rolę w zwalczaniu zakażenia tak 
dzięki własnościom wchłaniania elektro-ujem- 
nych cząsteczek oraz bakterii, jak i wytwarzania 
swoistych przeciwciał, Skoro stwierdziliśmy, na 
podstawie badania szpiku i krwi obwodowej, że 
układ siateczkowo-śródbłonkowy zostaje — pod 
wpływem stosowanych przez nas małych dawek 
iperytu azotowego — wybitnie pobudzony, posta- 
nowiliśmy z iniejatywiy prof. T.T em pki zba- 
dać wpływ tego związku na przebieg doświadczal- 
nych zakażeń. 

Stwierdziliśmy wspólnie z prof. Legeży № 
skim i doc. Ślopk ie m, że świnki morskie 
zakażone paciorkowcami wyginęły, za wyjątkiem 
11 z grupy 12 świnek, które dostały iperyt azotowy. 
Prof. Legeży ń ski stwierdził nadto, że 
pod wpływem tego związku chemicznego wzrasta 
w surowicy zwierząt doświadczalnych miano prze- 
ciwciał. Zwierzęta doświadczalne, zakażone pa- 
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łeczką Banga, a następnie leczone iperytem azo- 
towym zniosły zakażenie bez wyraźnych objawów 
chorobowych, podczas gdy kontrolne chorowały 
wśród objawów posocznicy. 


Badania te wyjaśniły mi znane skądinąd spo- 
strzeżenie, że zapalenie płuc u ludzi leczonych 
iperytem azotowym przebiegało bardzo łagodnie. 

Z klinicznych i doświadczalnych spostrzeżeń wy- 


'snuwamy wniosek, że iperyt azotowy działa na 


ustroje chore z powodu zakażeń przez p o b u- 
dzanie naturalnych sił odpor- 
nościowych ustroju tak komórko: 
wych, jak i humoralnych, które — jak wiadomo — 
są ściśle związane z układem siateczkowo-śród- 
błonkowym. 

Zanim przystąpiliśmy do rozszerzenia tych do- 
świadczeń na cały szereg innych schorzeń natury 
zapalno-zakaźnej, postanowiliśmy dokładnie zba- 
dać podnoszony przez różnych autorów niszczący 
wpływ iperytu azotowego na gonady jako na te 
grupy komórek ustroju, które znajdują się w sta- 
nie szybkiego rozmnażania, Badania te opierali 
oni na doświadczalnym stosowaniu iperytu azo- 
towego w dawce ponad 1 mg na 1 kg wagi ciała 
zwierzęcia, powtarzanej kilkakrotnie, podczas 
gdy w praktyce klinicznej — со podkreślam — 
stosujemy dawki od 0,01 — 0,1 mg na 1 kg wagi 
ciala, powtarzane 2—6 razy. 

Na podstawie szeregu spostrzeżeń stwierdziliś- 
my, że narządy rodne zwierząt doświadczalnych, 
leczonych iperytem azotowym, a potem zabija: 


nych nie wykazywały widocznych odchyleń od 
, stanu 


(Kowalezykowa, 
Legeżyński $] o pe k). Stwierdziliśmy 
również, że Świnki morskie zakażone prątkami 
gruźlicy, mimo iż otrzymały duże dawki iperytu 
azotowego, zachodziły normalnie w ciążę i rodzi- 
ły zdrowe potomstwo. Do podobnych wniosków 
doszedł Danysz z Zakładu Farmakologii U. 
J., stwierdzając, że iperyt azotowy stosowany na- 
wet w większych dawkach (0,4—0,8 mg na 1 kg) 
wielokrotnie powtarzanych (do 32 wstrzyknięć), 
nie doprowadził do trwałego uszkodzenia jajni- 
ków myszy. Dawki mniejsze, 0,1—0,2 mg na 1 kg 
(w 4 imiekcjach) działają pobudzająco na ruje 
u myszek. Dawki 0,2—0,6 mg na 1 kg wagi ciała 
w 4 iniekcjach powodują nieznaczne zwiększenie 
się ilości plemników w nasieniu królika, przy nie 
zmniejszonej ich ruchliwości. 

W naszych badaniach nad zdolnością płciową 
chorych, leczonych iperytem azotowym, nie 
stwierdziliśmy żadnego widocznego wpływu na 
narządy płciowe, czego klasycznym dowodem jest 
chora, która z powodu ziarnicy złośliwej otrzy- 
mała łącznie 60 mg leku. Chora ta, w 6 tygodni 
po ostatnim cyklu leczenia, zaszła w ciążę i uro- 
dziła zdrowe dziecko wagi 3900 g. (Poród odbył 
się w Szkole Położnych U. J, Nr prot. 301/1247). 

Spostrzeżenia nasze dowodzą, 
że iperyt azotowy, w dawkach 
przez nas stosowanych, nie wy- 
wiera-widocznego wstecznego 
wpływu na gruczoły płciowe. 


prawidłowego 


Wyżej przedstawione wywody upoważniły nas 
do rozszerzenia zakresu wskazań do leczenia tym 
związkiem szeregu schorzeń „zapalnych, więc 
stanów chorobowych, wychodzących poza pierwot- 
ne ramy wskazań do leczenia iperytem azotowym, 
obejmujących dotąd wyłącznie choroby nowotwo- 
rowe i ziarnicę złośliwą. 

+ * 


* 


[peryt azotowy (Nitrogranulogen) dawkujemy 
na podstawie naszych empirycznych spostrzeżeń 
wedle niżej podanego schematu. Gdy zamierzamy 
zastosować dużą dawkę iperytu azotowego, ozna: 
czamy osobniczą wrażliwość ustroju próbą naskór- 
ną lub co jest znacznie prostsze w praktyce kli- 
nicznej wstrzykujemy próbną dawkę 0.5 mg dożyl- 
uie, W schorzeniach nowotworowych, białaczkach, 
czerwienicy i ziarnicy złośliwej stosujemy dawki 
0,1 mg na 1 kg wagi ciała, powtarzając te dawkę 
w odstępach 24—48-godzinnych 2—6 razy: 

Celem pobudzenia zjawisk ziarninowania i bliz- 
nowacenia, stosujemy w podobny sposób dawki 
0,05 mg na 1 kg wagi ciała. 

Dla osiągnięcia działania przeciwzapalnego po- 
sługujemy się dawkami 0,01 — 0,025 mg na 1 kg 
wagi ciała. 

Dawki duże (ziarnicze) powtarzamy najwcze- 
śniej po 4 lub 6 tygodniach, Dawki mniejsze po’ 
wtarzamy wówczas, gdy pobudzone zjawiska go- 
jenia zwalniają swe nasilenie. 


ЕЯ * 


Celem praktycznego wykorzystania tych spo- 
strzeżeń i ich klinicznego opracowania, wybrali- 
śmy chorobę gruźliczą, przede wszystkim ze 
względu na palące zagadnienie społeczne, jakie 
stanowi to schorzenie. Badania przeprowadzone 
wspólnie z prof Legeżyń sk im i doc. 
Ślopkiem dowodzą bakteriostatycznego dzia- 
łania iperytu azotowego na prątki gruźlicze, 
w stężeniach 1/500 — 1/1500. Jakkolwiek tak wy: 
sokie stężenie tego związku chemicznego nie znaj- 
dzie prawdopodobnie wiekszego zastosowania, ze 
względu na jego jadowitość, to jednak nasze spo- 
strzeżenie o hamującym wpływie Nitrogranulo- 
genu na przebieg przewlekłego zakażenia gruźli- 
czego zwierząt doświadczalnych zachęciło nas do 
dalszych w tym kierunku badań. 

Dotychczasowe wyniki streszczają się w Ко: 
rzystnym wpływie leczniczym w gruźli- 
czym zapaleniu węzłów chło n- 
u ych. Wspólne spostrzeżenia z Blichar- 
skim i Kostkow skim dowodzą szyb- 
kiego zmniejszania się gruźliczo zmienionych 
węzłów chłonnych już w 10—20 dni od chwili za: 
kończenia serii wstrzykiwań iperytu azotowego. 
Najwolniej cofają sie węzły, w których wystąpi 
ło serowacenie. U 3 na 13 leczonych chorych nie 
spostrzegaliśmy poprawy. Nie spostrzegaliśnry 
uawrotów choroby w ciągu rocznej obserwacji. 
Równocześnie ze zmniejszaniem się węzłów chłon- 


nych ustępowały ogólne objawy schorzenia, jak 
przyspieszony opad krwinek, gorączka, zaś ogól- 
ny stan chorych wyraźnie się poprawiał. То na 
sze spostrzeżenie potwierdził Ho rs Ё 

W gruźlicy kości powikłanej przeto- 
kami, zimnymi ropniami, spostrzega się już 
w kilka dni po zakończeniu pierwszego okresu le- 
czenia zmniejszenie się rozmiarów ropnia. Ropna 
treść przetok stawała się surowiczo-krwawa, po 
czym przetoki zasklepiały się, Co prawda, w pew- 
nych przypadkach przetoki otwierały się znów po 
kilkunastu dniach, lecz po 2. względnie 3. serii 
Nitrogranulogenu zabliźniały się ostatecznie: 
Spośród 25 chorych dwóch obserwujemy ponad 
rok i nie dostrzegamy żadnych znamion nawrotu 
choroby. Spostrzeżenia nasze przeprowadzam ze- 
społowo z Blicharskim, Godlew- 
skim Kostkowskim, współpracownika- 
mi naszej Klinikiiz J. Kowalczykiem 
z Kliniki Chirurgicznej prof. Glatzla. Będą one 
tematem osobnego doniesienia, 

Na szczególną uwagę zasługują pomyślne wy- 
niki uzyskane w porażennych powikłaniach w prze- 
biegu gruźlicy kręgosłupa. W 8 przypadkach spo- 
strzeganych z Dr Arendem і Doc. K o- 
walezyk 1 е т zauważyliśmy szybkie, bo 


| już w kilka dni po zakończeniu serii wstrzykiwań, 


ustępowanie objawów porażen- 
n y c h. Spostrzeżenia te znalazły potwierdzenie 
w obserwacjach w szeregu zakładów, jak np. 
w Klinice Uniwersytetu Lubelskiego (dr O ny s z- 
kiewie 2). 

Nie mogę jeszcze wypowiedzieć zdecydowanego 
sądu o wpływie iperytu azotowego na zjawiska 
gojenia się kości, lecz jego leczniczy wpływ na 


| dlugo itwające powikłania, nie mające skłonnoś* 


ci do gojenia się, pomimo stosowania dotychcza- 
sowych sposobów leczniczych, pozwala wiązać 
z Nitrogranulogenem nadzieję jako z lekiem po- 
moeniczym, wspomagającym dotychczasowe spo- 
soby leczenia gruźlicy kości. 

Godne uwagi jest również — jak to stwierdzi- 
liśmy — ustępowanie porażeń w przebiegu 


gruźliczego zapalenia opon. 
Wspólnie z Grabczyńską Guttma 


‘пома, Józwą Mucha i Pachońską 


z Kliniki Chorób Dzieci U, J. prof. Bujaka spo- 
strzegaliśmy, że obwodowe porażenia u 6 na 10 
dzieci, utrzymujące się przez szereg tygodni mi- 
mo leczenia streptomycyną ustąpiły bezpośred- 
nio po zakończeniu okresu leczenia iperytem 
azotowym, Podobny wynik spostrzegały K o- 
bierska i Sumińska u4dzieci w Kli- 
nice prof. Michałowicza w Warszawie. 
Nie stwierdziliśmy jednak, by Nitrogranulogen 
zapobiegal występowaniu porażeń. 

W Klinice prof. Bu ja К a przeprowadzamy 
również próby leczenia grużźliczego zapalenia 
opon mózgowo-rdzeniowych metodą sprzężoną, 
tzn. Nitrogranulogenem i streptomycyną. Z grupy 
10 dzieci, 5 leczyliśmy metodą sprzężoną, zaś dru- 
gich 5 zostało na leczeniu streptomycyną, stano- 
wiąc tym samym grupę kontrolną, Dzieci dobie- 
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raliśmy, o ile możności, wedle ciężkości stanu 
ogólnego, wieku, długości trwania choroby i 1108- 
ci otrzymywanej streptomycyny. Po 2-miesięcz- 
nej obserwacji z grupy kontrolnej zmarło 8 dzie- 
ci, z grupy leczonej — jedno. Ogólny stan dzieci 
leczonych metodą sprzężoną jest wyraźnie lepszy. 
Jakkolwiek ostateczną ocene podamy po kilkunas- 
tu miesiącach obserwacji, to jednak godne pod- 
kreślenia są podane wyżej wyniki. 


Próby zastosowania Nitrogranulogenu w sero- 
wato-jamistej gruźlicy pluc, nie nadającej się do 
żadnej z dzisiejszych metod leczenia, które харо: 
czątkowałem z Blicharskim, Misiacz- 
kiem Lewym i Wolańskim, prze- 
prowadzamy nadalzGodlewskim i Kost- 
kow skim. Tak zasadnicze zagadnienie wzmo- 
żenia upośledzonej zdolności ustroju do walki 
z prątkiem gruźliczym staramy się rozwiązać 
przez pobudzenie iperytem azotowym odpor- 
nościowych odczynów ustroju. Staramy się 
wykorzystać szczególnie właściwości przeciw- 
zapalne tego związku chemicznego, które są 
tak istotne w leczeniu gruźlicy płuc, by przys- 
pieszyć przekształcenie fazy wysiękowej w wy- 
twórczą, Ostateczne wyniki podamy po dłuż- 
szej obserwacji naszych chorych. W dotychcza- 
sowych spostrzeżeniach zarysowują sie pewne ko- 
rzystne zjawiska lecznicze. U 50 obserwowanych 
chorych zaznaczało się w 6. tygodniu, a wiece ро 
zakończeniu 2 okresów leczenia, ustępowanie oko- 
łoogniskowych odczynów zapalnych, eo uwidacz- 
nia się w rentgenologicznych obrazach płue. Zja- 
wiska te występują zarówno u chorych leżących. 
jak i u chorych ambulatoryjnych, nie stosują- 
cych żadnych innych sposobów leczenia. Większość 
chorych podaje — со potwierdziliśmy spostrze: 
żeniami klinicznymi — że w kilka dni po zastoso- 
waniu przeciwzapalnej dawki Nitrogranulogenu, 
zmniejsza się wybitnie kaszel oraz ilość wydzie- 
lanej plwociny. To dostrzeżone przez nas zjawisko 
znalazło potwierdzenie w doniesieniu Лар е ga. 
Do podobnych wniosków dochodzi Snide r, 
który podkreśla dodatni wpływ iperytu azotowe- 
go na wrzodziejącą gruźlicę płuc, obserwowaną 
w przypadku sarkoidu B o e е Ка, leczonego tym 
związkiem. Z naszego materiału klinicznego wy- 
nika, że najkorzystniejsze osiągnięcia lecznicze 
spostrzega się u osobników młodych. znajdują” 
cych się w dobrym stanie ogólnym, u których 
tkanka łączna łatwiej i szybciej oddziaływa go- 
jącymi i zabliźniającymi odczynami, niż u osob- 
ników w podeszłym wieku. 


Szczególnie godne uwagi są nasze wyniki osią- 
gane przy równoczesnym leczeniu Nitrogranulo- 
genem i streptomycyną. W naszych badaniach 
wyszliśmy z założenia, że streptomycyna wywie* 
ra wpływ bakteriostatyczny, nie pobudza jed- 
nak — jak wiadomo — sił odpornościowych ustro- 
ju, którą to właściwość posiada Nitrogranulogen. 
Przypuszczaliśmy nadto, że związek ten zmniej- 
szając okołoogniskowy wysięk zapalny, o kwaś- 
nym odczynie, ułatwia wniknięcie streptomycyny 
do prątków. Spodziewając się, że na drodze tak 
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sprzężonego działania uzyskamy korzystne wyniki 
lecznicze przy pomocy nawet małych ilości strep- 
tomycyny (10—20 g), rozpoczęliśmy systematyczne 
obserwacje chorych leczonych tym sposobem. 
Streptomycyne podawaliśmy ma {szczycie prze- 
ciwzapalnego działania Nitrogranulogenu. Obser- 
wacje masze przeprowadzane przez okres 6—14 
miesięcy potwierdziły nasze założenia w więk: 
szości przypadków. 

Nitrogranulogen okazał się szczególnie skutecz- 
nym środkiem. również w szeregu nieswoistych 
schorzeń zapalnych, opornych na dotychczas sto- 
sowane sposoby leczenia. 


W Klinice Okulistycznej U. J. przeprowadza- 
my wspólnie z prof. Wilezkiem badania 
nad leczeniem ciężkich, przewlekłych, skłonnych 
do nawrotów zapaleń jagodówki i twardówki. 
Jakkolwiek badania są jeszcze w toku, zarysowu- 
ją się już wyniki zachęcające, Na posiedzeniu 
Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego dnia 1. 
ҮТ, 1949 przedstawili prym. Musiał i dr Kle 
m ań s ka wyniki leczenia tym związkiem 20 
przypadków zapalnych schorzeń oczu. Szybka 
i wydatną poprawę wykazały schorzenia rogówki 
i naczyniówki. częściowe polepszenie uzyskano 
w retinitis pigmentosa, zaś nieoczekiwanie szyb- 
ko, bo juz po kilku dniach, wystąpiła bardzo wy- 
bitna poprawa w neuritis retrobulbaris. Nato- 
miast w przypadku keratitis seleroticans, po mie- 
sięcznej remisji, nastąpił nawrót. Chora otrzy- 
mała drugą serię leczenia, po której nastąpiło 
zwolnienie objawów chorobowych. Dalsze spo- 
strzeganie określi trwałość leczenia. 


Również na Oddziale Ginekologicznym Szpitala 
św. Łazarza przeprowadzamy wspólnie z Fili- 
powska i Konstantynowiczem 
próby leczenia Nitrogranulogenem przewlekłych, 
opornych zapaleń przydatków natury gruźliczej 
i nieswoistej. U szeregu chorych zmniejszały się 
wydatnie guzy zapalne przydatków, już w kilka 
dni od zastosowania przeciwzapalnych dawek Ni- 
trogranulogenu. Równocześnie ustępowały bóle, 
zmniejszała sie podwyższona ciepłota i szybkość 
opadania krwinek. W niektórych przypadkach 
nastąpiło zupełne wyleczenie i brak objawów na: 
wrotu w ciągu 3-miesiecznej obserwacji, w innych 
zaś szybkie ustąpienie objawów zapalnych umo- 
żliwiło wydatne skrócenie okresu przygotowaw- 
czego do zabiegu. Badania są jeszcze w toku i ma- 
my nadzieję, iż po dłuższej obserwacji wykrysta” 
lizują się grupy chorobowe, stanowiące konkret- 
ne wskazania do leczenia Nitrogranulogenem. 


Przeciwzapalne działanie zaznacza się szczegól- 
nie wydatnie w leczeniu zniekształcającego, prze- 
wlekłego gośćca wielostawowego. U 12 chorych 
stwierdziliśmy wybitną poprawę w postaci uste- 
powania, trwających nawet szereg lat, obrzeków 
i bolesności stawów, cąym csiągaliśmy wydat- 
niejszą ruchomość stawów. Czy ten wpływ ipery- 
tu azotowego nie postępuje drogą wzmożenia 
czynności wydzielniczej kory nadnerczy, co stwier- 
dził GG Heugshem i współpracownicy — 
okażą dalsze badania, 


Так to pierwszy etap naszych badań zamyka 
praktyczne wykorzystanie stwierdzonych przez 
nas właściwości iperytu azotowego, a to działa- 
nia przeciwzapalnego pobudza- 
jącego zjawiska bliznowacenia 
izjawiska odpvrnościowe ustro- 
ШЕ; 

Dalszy etap naszych badań, to wplyw Ni- 
trogranulogenu na układ menr 
w o w у. Zwróciliśmy nań baczniejszą uwagę 
w toku badań nad pewnymi postaciami choroby 
gruźliczej, przebiegającej z neurologicznymi po- 
wikłaniami. Spostrzegaliśmy wspólnie z A r en- 
dem chorych na spondylitis tbe., u których 
porażenie powikłania zaczęły się cofać już w kil- 
kanaście godzin po zastosowaniu Nitrogranulo- 
genu. Chociaż tylko u 5 па 15 naszych chorych 
ustąpiły zupełnie objawy porażenne, to u poze- 
stałych zaznaczył się mniej lub więcej korzystny 
wpływ na układ nerwowy. I tak np. u wszystkich 
poprawiła się czynność uprzednio porażonych 
zwieraczy, 


Z 14 dzieci, u których wystąpiły porażenia w to- 
ku leczenia streptomycyuą gruźliczego zapalenia 
ороп mózgowo-rdzeniowych u 10 porażenia usta: 
pily bezpośrednio po podaniu serii Nitrogranu- 
logenu. 


Ponieważ porażenia zaczynały 
ustępować już w 24—2 godzin od 
chwili zakończenia serii wstrzyk- 
n ie ё, mieliśmy prawo wiązać tę poprawę 
z zastosowaniem tego leku. Taka chronologia fak- 
tów powtarzała się u wszystkich spostrzeganych 
chorych. Rozszerzyliśmy tedy nasze badania na 
inne schorzenia porażenne układu nerwowego. 
W Klinice Neurologicznej U. J. prof. Brzezie 
kiego zastosowaliśmy wspólnie z drem J a- 
rem а lek ten u 1$-letniej chorej, leczonej z po- 
wodu zupełnego porażenia kończyn górnych i dol- 
nych, w przebiegu zapalenia wielonerwowego, 
o niewyjaśnionym tle, u której poprzednie kilku: 
miesięczne leczenie pozostało bez jakiegokolwiek 
wyniku. U chorej tej w 8 dni po zastosowaniu 
przeciwzapalnej dawki Nitrogranulogenu poraże- 
nia zaczęły ustępować; w ciągu jednak miesięcz- 
nej obserwacji nie osiągnęliśmy zupełnego wyle- 
czenia. Również w kilka dni po podaniu Nitrogra- 
nulogenu ustąpiły troficzne owrzodzenia, ból 
i przykurcz w ręce, trwające szereg miesiecy, któ: 
re powstały po uszkodzeniu nerwu pośrodkowe- 
go, na skutek wstrzyknięcia poza żyłę chlorku 
wapnia. Przypadki te przedstawił dr J arema 
na posiedzeniu Towarzystwa Neurologicznego 
w dniu 8. У. 1949. Z prymariuszem Oddziału VI 
Szpitala św. Łazarza Drem Horodeńskim 
spostrzegaliśmy ustąpienie kurczowych porażeń 
u chorej, która od 5 lat nie opuszczała łóżka 
z powodu ,radieulitis luetica“, nie oddziaływujące- 
go na leczenie swoiste. Rozszerzyliśmy tedy te spo- 
strzeżenia na szereg innych schorzeń układu 
nerwowego i stwierdziliśmy z Horodeń- 
sk i m ustepowanie pewnych porażeń nerwów 
czaszkowych i obwodowych, powstałych na tle za- 


palnym, слу urazowym. Ustąpiło kiłowe zapale- 
nie nerwu słuchowego, oporne na leczenie swo- 
iste, nastąpiła wybitna poprawa w szeregu pora- 
żeń nerwu twarzowego i trójdzielnego, ustąpiły 
porażenia polykania w przebiegu udaru mózgo- 
wego w obrębie mostu, pojawiały się nowe ruchy 
u osób z połowiczym porażeniem itd. 

Druga grupa schorzeń układu nerwowego, le- 
szonych Nitrogranulogenem, obejmuje przypadki, 
w których objawy kliniczne przemawiają za nie 
odwracalnym uszkodzeniem tkanki nerwowej. Są 
to dwaj chorzy z długotrwałymi porażeniami, na 
skutek przebytej przed laty choroby Heine-Medi- 
na, u których w kilka dni od chwili zastosowa- 
nia iperytu azotowego pojawiły się nowe ru- 
chy, w zakresie uprzednio porażonych mięśni koń: 
czyn oraz czterej chorzy o klinicznych obja- 
wach zaniku nerwu wzrokowego (zanik samoist- 
ny, na tle kiłowym, w zatruciu alkoholem mety- 
iowym, w przebiegu niewyjaśnionego schorzenia 
międzymózgowia — przysadki). Wszyscy ci chorzy 
nie wykazywali przez cały okres spostrzegania 
żadnych skłonności do samoistnych zwolnień. Cho- 
ciaż nie uzyskaliśmy u nich pełnego wyleczenia, 
to jednak zasługują na uwagę zaznaczające się 
objawy wyraźnej poprawy stwierdzanej przed- 
miotowo, 

Nasuwa się pytanie, na czym polega farmako- 
dynamiczne działanie Nitrogranulogenu u przed- 
stawionych wyżej chorych. Odnoszę wrażenie, że 
jakkolwiek można by je tłumaczyć przeciwzapal- 
nym działaniem tego związku chemicznego, to 
jednak osiągnięta pewna poprawa w przypadkach 
o klinicznym obrazie zaniku tkanki nerwowej mo- 
że dowodzić istnienia wpływu na ваша tę uszko 
dzoną tkankę. To nasze przypuszczenie o pobu- 
dzającym wpływie na tkankę nerwową znajduje 
potwierdzenie w pracach Boylan da. Stwier- 
dza on w doświadczeniach przeprowadzanych na 
myszach, że iperyt azotowy stosowany w daw- 
kach, stojących na pograniczu dawek śmiertel- 
nych wywołuje charakterystyczny wpływ na 
układ nerwowy, polegający na powstawaniu nie- 
skoordynowanych ruchów, drżenia itp., zaś zbli- 
żony związek chemiczny, dwu-benzyl-chloretyl- 
amina, wywiera „A local irritant action and a cen- 
tral excitatory effect“. 


* № 


Przedstawiłem powyżej pewne empiryczne spo- 
strzeżenia, które dowodzą, że iperyt azotowy po- 
siada z jednej strony tropizm do tkanki zapalnie 
zmienionej, a z drugiej strony wywiera szczegól- 
ny wpływ na tkankę nerwową, Zbieg tych dwóch 
biologicznych zjawisk nie jest rzeczą przypadku. 
Związek między odczynami zapalnymi a układem 
nerwowym jest niewątpliwy 1 wśród szeregu te- 
orii, tłumaczących mechanizm zapalenia podkre- 
śla go najdobitniej Speransky. Uważa 
оп, że zjawiska chorobowe, toczące się w ustroju, 
to jedynie łańcuch odczynów kierowanych przez 


układ nerwowy. Być może, że mechanizm przeciw* 
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zapalnego działania iperytu azotowego odbywa 
się przez zadziałanie tym lekiem na jedno z ogniw 
łańcucha odczynów, związane z układem nerwo- 
wym. 


Aby uniknąć przedwczesnego entuzjazmu i póź- 
niejszych rozczarowań, podkreślam, że podane 
spostrzeżenia mają charakter doniesienia tymcza- 
sowego. Na przestrzeni bowiem lat i w oparciu 
o statystyczne dane zdołamy dopiero ocenić istot- 
ną wartość leczniczą tego związku chemicznego. 


PIŚMIENNICTWO: 
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Stefan ŚLOPEK Kraków 
Zakażenie laboratoryjne pałeczkami 
czertwonkowymi typu Flexner I—III. 


(Wpływ poliwalentnego bakteriofaga czerwonko* 
wego па dysocjację pałeczek czerwonkowych) 


W piśmiennictwie spotykamy niewiele opisa- 
nych przypadków laboratoryjnych zakażeń ludzi 
pałeczkami czerwonkowymi (Cutter, Flex- 
ner,Hirschbruch' i Thiem, Kruse, 
Lippincott). 

Przypadek, który mam zamiar opisać jest inte- 
resujący nie tylko ze względu na dokładne obser- 
wacje bakteriologicznoserołogiczne poczynione 
w czasie przebiegu zakażenia, ale także ze względu 
na obserwacje dysocjującego wpływu poliwalent- 
nego bakteriofaga czerwonkowego stosowanego 
w tym przypadku. 

Obserwacje te sięgają jeszcze okresu wojny (rok 
1942), jednakże ogłoszenie ich było możliwe dopie- 
ro po ponownym przekontrolowaniu zachowanych 
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| surowie i po identyfikacji wyosobnionych wów- 


czas szczepów ze szczepami wedlug systematyki 
A. J. We i la. Nie straciły one nie na swej 
aktualności. 

Zakażenie dotyczyło osoby lat 28, która uprzed: 
nio nie przechodziła czerwonki i szczepiona była 
dwukrotnie poliwalentną szczepionką czerwonko- 
wą raz w jesieni roku 1989 (dwie dawki szezepion- 
ki 0,5 i 1,0 ml), drugi raz jesienią roku 1941 (je- 
dna dawka szczepionki 1,0 m2ł.). 

Zakażenie nastąpiło w cztery miesiące po ostat- 
nim szczepieniu na skutek pryśnięcia na twarz 
zawiesiny spłukanej z Ż4godzinnej hodowli aga- 
rowej szczepu Flexner 178, wyhodowanego przed 
kilku dniami od chorego na czerwonkę i rozpoz- 
nanego jako typ Flexner 1—11 według Weila. 

Już w 24 godziny po zakażeniu wystąpiły nud- 
ności, lekkie bóle brzucha i podniesienie ciepłoty 
ciała do 37,29. W 36 godzin po zakażeniu rozwija 
się typowy obraz czerwonki. Pojawia się biegun- 
ka (14 wypróżnień w ciągu doby) z silnym par- 
ciem i bólami brzucha. Z posiewów kału wyosob- 
niono prawie czystą hodowle pałeczek czerwonko- 
wych antygenowo zgodnych ze szczepem Flexner 
173 (1—11). Po zastosowaniu poliwalentnego bak- 
teriofaga czerwonkowego w drugim dniu po za- 
każeniu biegunka ustąpiła, pozostało jedynie lek- 
kie parcie, pojawiające się co 2 do 3 godziny 
i utrzymujące się przez następne trzy dni. Bóle 
rżnięte wzdłuż jelita grubego, szczególnie zazna: 
czone w okolicy coecum o różnym nasileniu utrzy- 
mywały się do 14. dnia po zakażeniu, potem zaś 
wracały po spożyciu pokarmów ciężej strawnych 
a znikały przy diecie lekkostrawnej. Kał w pierw- 
szych dniach po zakażeniu miał domieszkę śluzu 
і żyłki krwi, zwłaszcza w drugim dniu. Po poda- 
niu bakteriofaga krew znikła a po kilku dniach 
zniknął również śluz. Od 8. dnia po zakażeniu 


| kał miał wygląd prawidłowy, a ilość wypróżnień 


wahała się od 1 do З na dobę. Ogólne samopoczucie 
względnie dobre. Ciepłota ciała w pierwszych 
duiach do 37,4”, później poniżej 87°. 

Ze względu na stwierdzoną uprzednio wrażli- 
wość szczepu Flexner 173 na działanie poliwalent: 
nego bakteriofaga czerwonkowego przystąpiono 
do podawania go w celach leczniczych. Użyty bak- 
teriofag rozpuszczał w rozcieńczeniu 10-7 szcze- 
py Shiga, większość szczepów Flexner i szczepy 
Sonne. Podawano go doustnie w roztworze 2% 
sody na 1 do 2 godzin przed jedzeniem. Dawka 
bakteriofaga w drugim dniu po zakażeniu wynosi- 
la 5 ml, w dalszych 10 ml. Po 4 dniach stosowa- 
nia bakteriofaga zrobiono przerwę i wykonano 
posiewy kalu. Ze względu na dodatnie posiewy po 
2 dniach przerwy rozpoczęto ponowne podawanie 
bakteriofaga, które zakończono dopiero w 15. dniu 
po zakażeniu. Ogółna ilość podawanego bakterio 
[aga wynosiła 115 ml. Kontrolne posiewy wykona- 
ne w 4., 7., 10., 12, 15. i 17. duiu po zakażeniu wyka- 
zaly obok przeważających ilości pałeczek okrężni- 
cy również nieliczne kolonie pałeczek czerwonko- 
wych. Posiewy wykonane w 18. 19., 24, 27. 1 30. dniu 
po zakażeniu mimo skrupulatnych poszukiwań da- 


ły wyniki ujemne. Obserwacje dowodzą, że poda- 
wanie bakteriofaga nie miało większego wpływu 
na obecność pałeczek czerwonkowych w kale, mimo 
iż wpływ jego na obraz kliniczny był bardzo wy- 
rainy (ustąpienie biegunki, zniknięcie krwi i 610: 
zu w kale). 

łącznie wyosobniono 7 szczepów pałeczek czer- 
wonkowych gatunku Flexner w czasie od 2. do 17. 
dnia po zakażeniu. Cechy biologiczne tych szcze- 
pów odpowiadały pałeczkom czerwonkowym Flex- 
пег, a w zestawieniu ze szczepem Flexner 178 wy- 
kazywały odchylenia jedynie co do fermentacji 
ksylozy (2 szczepy ksylozopozytywne) i wytwarza- 
nia indolu (zatracenie wytwarzania indolu u 4 
szczepów). Wszystkie wyosobnione szczepy, podob- 
nie jak szczep Flexner 173 były wrażliwe na dzia- 
łanie poliwalentnego bakteriofaga czerwonkowe- 
go. 

Interesujące wyniki uzyskano przy badaniu bu: 
dowy antygenowej wyosobnionych szczepów. 
Wszystkie szczepy aglutynowały w poliwalentnej 
surowicy Flexner i nie aglutynowały w surowi- 
cach innych gatunków pałeczek czerwonkowych. 

Wyniki aglutynacji w surowicach monowalent- 
nych Flexner zestawione są w tabeli 1. 


Obok powyższych badań  przekontrolowano 
obecność bakteriofaga cezerwonkowego w kale. 
Badanie pierwsze wykonane w drugim dniu po za- 
każeniu, przed zastosowaniem bakteriofaga dało 
wyniki ujemne, świadczące o braku bakteriofaga 
czerwonkowego w przewodzie pokarmowym za: 
każonego. Dalsze badania wykonane w 4, 7. 10., 


Tablica 2: 


aglutynacja dzień po zakażeniu 
ze szczepem: 4-ty 7-my 21-szy 
Shiga (885) 50 100 20 
Flexner I-III (178) 400 800 100 
Flexner 191 400 800 100 
192 400 800 100 
198 800 100 
194 50 
195 100 
196 100 
197 50 
Flexner I (BO) 200 400 50 
Flexner III (Н) 400 400 50 


Uwaga. liczby wskazują rozcieńczenia surowi- 
cy. 


Mmablrca т 


Badany вя слер: 


198 194 195 196 197 I (Weil) ПІ (Weil) 


surowica I-III I-III 
monowalent. .. Weil 173 191 192 
I-III Te + 4- 

І (ВО) = + 
III (H) af f + 


Jak widzimy szczepy wyosobnione w 2. 4, i 7. 
dniu po zakażeniu (szczepy nr 191, 192 i 193) zacho- 
wują się pod względem antygenowym, jak szczep 


Flexner 178 względnie szczep I-III Weil. Nato- | 


miast szczepy wyosobnione w 10., 12., 15. i 17. dniu 
ро zakażeniu (szczepy nr 194 — 197) aglutynują 
jedynie w surowicy monowalentnej [III i I(BO), 
co wskazywało by, że szczepy te zatraciły skład- 
nik III obecny w szczepie Flexner 178. Być może, 
że pod wpływem bakteriofaga nastąpiła dysocja- 
cja antygenu I-III. Nie jest jednakże wyłączone, 
że w grę wchodzić tu mogły i inne czynniki (ni- 
weczniki). Poszukiwania za obecnością aglutynin 
czerwonkowych w kale dały jednak wynik ujem- 
ny. 

Wyniki te wskazywalyby, że skład antygenowy 
pałeczek czerwonkowych ulegać może pewnym 
zmianom nie tylko w sztucznej hodowli, ale rów- 
nież i w przewodzie pokarmowym człowieka. 

Obok badań bakteriologicznych przeprowadzo- 
по również badanie serologiczne krwi zakażone- 
go na 4, 7. i 21. dzień po zakażeniu, Wyniki tych 
badań przedstawia tabela 2. 

Aglutynacja ze szczepem Flexner 173 i ze szcze- 
pami świeżo wyosobnionymi z kału doszła na 7 
dzień po zakażeniu do 1:800. Wyniki te obok wy- 
ników hodowli potwierdzałyby rolę etiologiczną 
wyosobnionych pałeczek czerwonkowych w danym 
przypadku. 


Ф ++ + 
+ + + + 


+ 
+ 


+ 
-- 


12., 15., 17. i 18. dniu po zakażeniu wykazywały 
cbeeność poliwalentnego bakteriofaga czerwonko- 
wego w kale. W cztery dni po zaprzestaniu poda- 
wania bakteriofaga i w dalszych dniach nie 
stwierdzono już jego obecności w kale. Świadczy- 
łoby to, że w przewodzie pokarmowym znajdował 
się jedynie wprowadzony bakteriofag. 


Resumując przedstawione wyniki, mielibyśmy 
więc przypadek laboratoryjnego zakażenia pałecz- 
kami czerwonkowymi typu Flexner I—III o prze- 
biegu lekkim i krótkotrwałym, w którym obser- 
wowaliśmy zjawisko dysocjacji antygenowej pa- 
leczek Flexner I-III, wywołanej według wszel- 
kiego prawdopodobieństwa działaniem bakterio; 
faga czerwonkowego. 


PIŚMIENNICTWO: 
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— Hirschbruch, Thiem Н.: D. m. W. 1918, 
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Dr med. Kazimierz BOJANOWICZ 


Wpływ podawania hormonu kory nadnerczy 
na przemianę potasową w niektórych chorobach 
wewnetrznych 
Część 111.*) 


(Z Oddziału Wewnętrznego Szpitala Miejskiego 
w Katowicach. Ordynator: Dr med. K. Bojanowicz) 


Praca niniejsza stanowi dalszy ciąg mych ba- 
dań doświadczalnych nad rolą kory nadnerczy 
w niektórych chorobach wewnętrznych, które pro- 
wadziłem przed wojną pod kierunkiem śp. Prof. 
dra med. Z. Goreckiego na I Klinice 
Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Warszaw- 
skiego. Przeszkody związane z wojną i okupacją 
sprawiły, że dopiero w ostatnich czasach mogłem 
wykorzystać badania dawne i podjąć się ich opra- 
cowania. Pierwsze części tych badań ukazały się 
drukiem w r. 1947 (Śląska Gazeta Lekarska, Część 
І. nr 9—10; część II. nr 11—12), omawiając wpływ 
obciążania octanem potasu na przemianę potaso’ 
wą i układ krążenia. Obecne doniesienie omawia 
wpływ hormonu kory nadnerczy na przemianę 
potasową. podanego przed próbą obciążania oeta- 
nem potasu. 


*) Praca niniejsza jest trzecią częścią cyklu: „Kli- 
niczne studia nad hormonem kory nadnerczy”. 


Katowice | 


W doniesieniu niniejszym przedstawiam 17 ba- 
dań, dość żmudnych w wykonaniu i w możliwości 
przeprowadzenia czystego doświadczenia. Wpraw- 
dzie liczba ta nie jest wystarczająca do wyprowa 
dzenia ostatecznych wniosków, ponieważ jednakże 
wszystkie wyniki są zasadniczo zgodne i pokry- 
wają się z wynikami z doświadczeń na zwierzę- 
tach, przeto podaję je do wiadomości. Wobec ma- 
| tej liczby doświadczeń nie przeprowadzam odset 
kowych obliczeń, zadawalając się jedynie stwier- 
dzeniem istoty rzeczy. 


W doświadczalnej niewydolności kory nadner- 
czy 1 w chorobie Addisona stwierdza się wybitny 
wzrost potasu w surowicy i we krwi całkowitej 
(Baumann i Kurland; Hegnauer 
 iRobison;Urechia,Benetato і Re- 
tueanu; Truszkowski i 
Harrop iin; Hastings i 
re; Thaddea; Zwemer i Sullivan; 
|AlTlot; Loeb; Maranon, Goll ano 
Barbudo i Torres; Sears; Thorn, 
Garbut Hitchecoek i Hartman 
itd), wracający do stanu prawidłowego pod wpły- 
wem podawania hormonu kory nadnerczy. Poda- 
wanie hormonu kory nadnerczy obniża poziom 
potasu u zdrowych zwierząt doświadczalnych 
i ludzi (Nitseh ke). W niewydolności kory 
nadnerczy jest zwiększona wrażliwość na potas 


Zweme r; 
Compe 


А B | С 
Poziom potasu w mg/100 cm? w 1 godz. 
po obciążeniu potasem 
bez podania z podaniem DOCA 
10. Јаї em kg surowica krew całk. | surowica krew. całk. 
NERWICA WEGETATYWNA 
1. BEL. 87 171 58 26,27 250,68 21,46 224,92 
2 KA 58 168 59 25,95 262,17 21,72 236,27 
3. OB. 41 164 56 26.83 250,95 22,14 227,21 
4. WM. 42 163 49 26,27 257,02 23,21 281,73 
CHOROBA WRZODOWA 
1 KL. 24 168 61 97,67 245,66 22,96 221,63 
2. BS. 47 166 62 21,90 258,12 19,91 226,82 
8 EJ. 35 168 49 28,97 269,80 24,21 237 38 
4, CM. 34 165 52 26,55 276,90 22,63 249,35 
HIPOTONIA KONSTYTUCYJNA 
1 ZH. 36 154 62 24,01 242,11 21,12 219,47 
4 MH 39 155 44 23,08 246,02 21,76 219,62 
5 MI. 48. 158 46 2421 282,58 20,35 221,89 
ALERGIA I DYCHAWICA OSKRZELOWA 
1. KG. 34 168 59 24,49 248,58 22,83 228,82 
2. WI 30 146 38 27,28 260,86 24,36 240,52 
3. FD, 31 150 52 24,17 246,08 21,67 224,95 
alergia pokarmowa 
4 RA. 40 175 75 25,18 242,82 28,02 226 24 
OKRES PRZEKWITANIAZ NIEDOCIŚNIENIEM 
5 AS. 42 155 57 25,38 242.18 22,62 _ 221,85 
6. KB. 48 158 16 23,79 242,82 19,97 218,36 
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„NITROGRANULOGEN” 


Nazwisko U * 
wagi 


wiek Dotychczasowe i 

L. p zawód Rozpoznanie Choruje leczenie Stan ogólny przed leczeniem Nitrogr. Leczenie Ntrgr. Wynik leczenia Ntrgr. „m рое олеше 
Nr protokółu od i wynik + poprawa 

= bez zmian 


Data zgłoszenia 


I seria 4 mg Ntrgr. Przebywała 


K Wol 81. 
| Ро 2 seriach poprawa 


rolniczka Seleritis, keratitis 'Tuberkulina To 0 = 6/60 silny nastrzyk rzęskowy, hypotonia, II seria 4 mg Ntrgr. OP = 6/60 Po miesiącu zgłosiła się z pogorszeniem na Oddziale 
nr 6218 seleroticans ос. utrsq. Naśw. Rtg. OL = 6/86 intensywne zmętnienia rogówki III seria 4 mg Ntrgr. VIE or = OR) А i 5-krotnie 
теа ро ту 9. у. 1949 IV e Nt OL = 6/12 zastosowano IH serię 
7 9. V. : seria 4 mg Ntrgr. — 
2. |P. W. К С P : 
Д orpus alienum magneti- a А : „ый 
rolnik сш S ес. ох. 3 dni [ractio electro- Аде ОР poczucie światła, bez lokalizacji, hypopyon, silny I seria 4 mg Око nieco spokojniejsze, bledsze lecz silne bóle s; 
Nr 6143 к Iridocyclitis рит. о. 4. magnetica OL 6/5 nastrzyk spojówkowy i rzęskowy П seria 4 mg enukleacja 
przyjęty po raz drugi 7, V. 1949. 
SB. S., 1. 24. AE 
rolniczka Keratoconjunetiviiis ; EF OP 6/12 lokalne zajęci ówek . OP 6/18 
4 mies. skrzepiające, |У = JRE EES, I seria 3 mg = ; ; m 
Nr 4864 scroph. o. u. w < ог, 6/60 nastrzyk rzęskowy У < ог, 6/86 poprawa lokalna T 
przyjęta 5. IV. 1949. 
AD A., 1. 48. 
górnik Iridocyclitis AZ z OP 6/24 Е ОР 6/9 
Мт 4847 Е д miejscowe V = OL 6/36 I seria 4 mg у = < оу, 60} Znaczna poprawa lokalna + + 
przyjęty 5. IV. 1949. 
2i K. М. 1. 38, Keratitis — OP liczy раісе z 3 m. 
żona biletera З коса 1 rok miejscowe E 2 OP liczy palce z 2 m. I seria 2 mg о liczy palce z 2,5 m + + 
Nr 4497 mak Salicyl OL liczy palce z 30 cm, duże zmiany lokalne. II seria 4 mg Stan oczu RRC. lepszy 
przyjęta po raz drugi 26, III. 1949. 
6. | К. М., 1. 25. ү = liczy palce z 10 em. 
żona kolejarza Keratitis profunda, 1 rok miejsco <= OP liczy palce do 1 m. ji күзү D me Stan zapalny ustąpił. 4 . = 
Nr 4533 iritis plastica ос. dex. OL 6/6 Wykonano zabieg ор. (iridectomię optyczną) 
przyjęta 2. IV. 1949. Stan dobry 
С ы, Ej. Е ga Obscuratio corporis OP 6/60 7 
żona formierza RE + а = OP 6/60 
vitrei. Decoloratio 3 lata żadne У = < І seria 4 mg ү= < F "R : 4 = 
= undus jak w dniu przyjęcia 
al M mA papillae n. П. o. u. OL 6/24 OL 6/24 ALE 
przyjęta 12. III. | 
ВЕ. Ik SIER Opacitates corporis vitrei. е „>. 
4 . oi Е 4 mies. ogólnie OP 6/6 Икесе ОР 6/4 
Nr 4232 Periphlebitis retinae SU Sinusitis max. dex. I seria 4 mg V=< | = 
: skrzepiające OL 1 Stan ten sam 
przyjety 22. III. 1949. о. 8. PAR ЕЯ OŁ z 
| * = А > Баана рео 2 lata | а OP li lee z 2 
ezrobotna REA a iczy palce z 2 m. А ОР 3/60 
№ 4287 У peracta соо а < от, 6/60 I seria 4 mg ү = <от, 6/60 Znaczna poprawa JE Ж} 
przyjęta po raz drugi 28. III. 1949. л Naśw. Rtg. 
10. | P. J., 1. 38. 
ekspedientka Atrophia п. optici Lila roku diatermie „OP 6/12 3 OP 69 
Nr 3984 o. u. incipiens. i <от, 6/24 І seria 4 mg <от, 6/24Pole widzenia poszerzyło się ш 
przyjęta 15. III. 1949. 
11.|S. 8., 1. 58. i i 
, Secclusio pupillae. E- к 
NEE A M. 1 rok miejscowe OP liczy palce z 4 m. O 
Iridocyclitis chr. o. d. Д У = - z P 6/36 
Nr 4259 Апорһ&. sit Natr. salicyl SoL brak nastrzyk rzęskowy "ESD зя VIE < ог, brak шл DOLLA Шш 
przyjęty 22. III. 1949. 
wW. El 25. ; ; тет 
z Opacitat corporis vitrel AT: 
rolnik а а е 2а kazać OP Glg i QP 6/9 И 
A o. u. Re | р . IR “OL 6/24 I seria 4 mg У = < от, 6/6 Fundus idem. wykonano 
pizyjęty”28. TIT. 1949. Periphlebitis o. s. tonsillectomię 
18. |S. М. 1. 17. 
а córka robotnika è AF: 2 mies. miejscowe д ОР = liczy palce z 2 m. д ОР 6/6 
Iridocyclit aau V= A 7 = 
Nr 4203 "RCI GG bez poprawy <O0L = 6/18 duże zmiany miejscowe. 1 seria drmg у < оү, 6/18 Zmaczna poprawa z 
przyjęta 21. III. 1949. 
MAS ТУМ ОВ: p 
: initi j Dłuż żadne OP 6/36 а ; 
robotnica Б. а к 2 У = а й С од Znacznie ograniczone pole widzenia I seria 4 mg V = Ze PAS ы Jolu SZA ч 
Nr 4129 oculi utriusque / ЇЇ seria 4 mg OL 6/18 oprawa w polu widzenia 
przyjęta 12. ПІ. 1949. 
15. | B. F., 1. 50. Do o 
urzędnik Keratitis herpetiformis Satya żadne ү = „ОР liczy palce z 4 m. : ы ОР 618 
Nr 5425 o. d. JE <от, 6/6 drzewkowaty ubytek otoczony naciekiem па rogówce. I seria 4 mg у <от, 6/6 Rogówka przezierna GP GP 
przyjęty 21. IV. 1949. 
55 ў ZE Od 9-ciu Leczenie ogól. | 7 p = RA f 
16. | 8. W., 1. 28 Keratitis  neuroparalitica miesięcy skrzepiające V = ОР liczy palce z 1,5 m, głębokie owrzodzenie 
в А Е бе езе сагай е Е ке 1 baca rozległe rogówki. Porażenie czucia skórnego w za- I seria 5 mg V = OP = 3/24 owrzodzenie rogówki mniej roz- 
se, : е : odnia ez Tesi E i А 
М№ 5810 mini cum paresis таті orbi- M SE |" І aa у, к czucia sk. w zakre- II seria 7 mg ległe, płytsze. Czucie skórne częściowo powróciło, яг 
przyjęty 29. IV. 1949. talis et maxillaris. Selicyl т gałązki. 
17.| M. H., 1. 45. == 3 
żona urzędnika Neuritis retrobulbaris Od y= onm А ЕЗ OP liczy palce z 1 m. 
Nr 5850 oc. dex. tygodnia żadne < о, 6/9 І зг DE у < от, 6/9 OKU A 
przyjęta 30. IV. 1949, 
4 SBE. 
Р. W., 1. 46. ; Ds Е 
ЕТЕР Atrophia n GI cew Е OP ruchy ręki przed okiem k OP 1 
utriusque. zad У "OU. liczy allez am I seria 6 mg V = r. r. Ś. 
Nr 5963 Tumor hypophysis. zadne Ур i OL liczy palce z 1 m. 
przyjęty 3. V. 1949. 
19. | K. F., 1. 37. : Iritis acuta serosa recidi- OP 6/12 
żona prac, gazowni vans oc. sin 1 tydzień miejscowe |У = < I seria 3 mg OP] 
i ў * OL — palce z 1 m. A SIE y= с Znaczna роргг ca tu 
= pe 24. III. 1949 Масшае corneae о. u, В Р: Ог] 6/9 żę р 
przyjęta 24. я К 
M. G., 1. 23. ŚM A ) 
rolnieczka Iridocyclitis utrsq. miejscowe V = Sa „M =. przed okiem. I seria 4 mg М = OP liczy palce z 3 m. jednocześnie przeszła 
Nr 4421 Glaucoma consec. о. 8. y palce z 20 cm. II seria 4 mg OL liczy palce z 2 m. iridectomię antiphlog. 
przyjęta 26. III. 1949. na obu oczach 
J. К., 1. 70. 4 
wdowa po kolejarzu Thrombosis venae 5 OEY zadne y= СОР 6/9 I seria 4 mg үа | 
Nr 5953 а o OL liczy ра1се z 30 ет. Ciśnienie krwi 210/120. + upust 200 сс псет. Fundus idem. Ciśn. krwi 180/120. T 
przyjęta 3. V. 1949. 
W. H., 1. 81. 4 - ы 
urzędniczka Atrophia іпсіріепз о. u. Od ү = ОР 6/24 Tarcze п. II. bledsze, оку. B m y= _ ORS 
Nr 6296 Sclerosis disseminata miesiąca żadne OL 6/9 zwłaszcza w oku prawym g < от, 612 Pole widzenia znacznie poszerzone. AF 
przyjęta 10. V. 1949. 
28. + K., 1. ge Keratitis et iritis. oc. sin. A ү = ОР 6/86 у = _OP 6/86 
си prob. tbc. 3 miesiące miejscowe OL ruchy ręki przed okiem I seria 4 mg ` SOL liczy palce z 1 m. 
aa д 11. V. 1949 Maculae corneae o. d. rogówka przymglona, rozpulchniona p orówia, zładka, Bogar 
24.| P. F., 1. ^^” ее = Т И ш) = ором 
robotnica rolna eratoconj. scroph. о. u. OL liczy pal А ОР 6/18 
; Pn е ра1се 2 2 т. I seria 4 mg У = i 
z 10 lat miejscowe 8 Ко ka gładka ezierna. 
ME >. 9 У. 1949 са O E А : duże zmiany w rogówce oka lewego OL 360 Pawsa gE ZA 
przyjęta 9. V. . 
2 са dig Ik a Maculae corneae o. d. оа у= < ОР liczy palce z 2 m. ү OP liczy palce z 2 m. 
żona robotnika Atrophia incipiens А OL 6/36 І ѕегіа 5 тк = <от. 6/36 
Nr 6373 i 1 roku шз {ат IL о. I ści 
Przyjęta T2. V. WO п. II. oe. Sin. arcza п. II. o. 1. w całości bledsza St. idem. 
Р. S., 1. 50. ОР | = 
| в NA palce z 2 m. P м. РО 6/60 
urzędnik Atrophia 4 lata okulistyczne <от, palce z 15 ст. а y m3 М <от, Poke z 40 cm bakiem 
Nr > | п. optici о. u. Tarcze porcelanowo białe ТРИЕ Fundus idem. 
przyjęty po raz trzeci 18, IV. 1949. 
Р. M., 1. 50. ” OP 6/12 
emerytka е Atrophia incip. Н > ОР Р У 
Nr m; х жү Ыз 18 lat żadne М < оу, } бв Tarcze obustronnie b. blade I seria 5 mg <от. 6/36 
przyjęta 19. У. 1949, Fundus idem. 
28.| Z. J., 1. 26. V = 03 liczy palce z 0,5 m. liczy palce z 1:/ 
н 2 Ает. в 5 2 m. 
żona tokarza Chorioretinitis 1 miesiąc żadna OL 6/6 Т ЕЕ ГӘ түз ү < оү, 6:6 
Nr 6891 o. d. Fundus OP: rozsiane ciemne ogniska po zresorbowa- г С 
przyjęta 24. У. — 4, VI. 1949. nych krwotokach > 
SONE El 48. 
1 ч ia incip. п. II. р ОР 6/86 $ 
отса дшн Менн 1 rok żadne уз, / Tarcze obustronnie b. blade I seria 5 mg 
Nr 7002 o. u. OL 6/60 
przyjęta 27. У. 1949, z 
88 | м k А. Neuritis retrobulbaris OP Ji 1 i 
2 Retinitis paracentralis o. u. SĘ » m. 
przyjęty 22. V. — 11. VII. 1949. 
ОТАР: Sh J6 653 i 
: Neuritis optica o. u. prp. | 12 lat Tuberkulina OP 3/20 Е RA. А ОР 3/15 
robotnik NE V = ч : б I seria = 3 = / 
Nr 7721 sin. in atrophia verg. ecz. miejscowe ов 3/30 па кишу Чань ESTED O ав ШУ ү CoL 3/20 Fundus idem. 
32.| W. A., 1. 45. 
gospodyni Atrophia А “апе y OF 6/13 1 р ОР 
hm = 5 = 
Nr 8131 incipions п. II. ос. utrsq. | ADAC A areze Маде г" М <ou] 6/9 
przyjęta 25. VI. 1949. 
зз.| 3. е 1. 22. у = ОР 6/6 
с NE Neuritis optica o. s. 1 tydzień żadne ОТ. liczy palce z 11/2 m. seria 5 mg Е ой 6/6 OL: tarcza przynosowo tylko nieco zatarta, od SPE" 
r 8296 OL: zatarcie granie tarczy OL 6/12 skroni kontury wyraźne. 
przyjęta 30. VI. — 18. VII. 1949. 
I. W, Л x 
W., 1. 58. Atrophia completa 
emerytka 41 zad E OP brak 
E n. IL. o. d. ata zacne = <oL 6/24 seria 5 mg $ 
? Atrophia incip. n. П. о. s. 
przyjęta 28. VI. 1949. E р 
Lb. A., 1. 28. 
żona robotnika Seleritis. Keratitis A е y 2 2080686 ; ОР 6/24 ` 
Nr 4001. seleroticans o. u. > щш <от, 6/24 ЕЕ К <от, 6/12 4 
przyjęta 30. VI. 1949. 
SE 185, JG JEŻ 
syn rolnika Retinitis albescens o. u. . ОР liczy palce z 1 m. М OP li 1 11/2 
4 lata żadne = І = iezy palce z 11/2 m. z. 
Nr 8600 atrophia incip. n. II. o. u. < оү, liczy palce z 3 m. senas mg у < от, 3/60 
przyjęty 7. VII. 1949. 
GL, Пот 2 
urzędniczka Retinitis pigmentosa гаре у ОР\ i Я = 
Nr 8646 oma 9 lat salicy!, po <от} 6/60 А seria 3 mg 
przyjęta 8. VII. 1949. заш 
ЈГ ОЕ 19; 
uczeń Retinitis oi 1 1 Жы <о liczy palce z 1,5 m І OP liczy palce z 2 т 
etinitis pigmentosa o. u. 7 lat ogólne $ 5 seria 4 m & # 
Nr 1406 g E 5 OL 3/60 


przyjęty 8, VII. 1949. Е: zmiany degen. i barwikowe w siatkówce. 


ч a bo Жэ Я Оа ОР] OP liczy palce z 40 cm 
Nr ka Z RANA i ү 1 roku żadne <ouj a pelea 2 AY Ge тезше W <от, „| dE z 20 a 
G. M,, 1. 49. са 

rolniczka Chorioretinitis o. u. 2 lat żadne V = <oL el Ек к о Г seria 4 mg 0: A 
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zewnątrz-pochodny, podany w ilości, przekracza- 
jącej znoszenie przez ustrój. Zjawia się wtedy 
wzrost potasu we krwi i objawy niewydolności 
nadnerczowej wzmagają się (Allers, Nil- 
son i Kendall; Wilder, Snell 
Kepler, Rynearson, Adams i Keu- 
dall; Zwemer i Truszkowski) 

Zwemer i Truszkowski zauważyli, 
że zwierzęta pozbawione nadnerczy są wrażliw- 
sze na dootrzewnowe wstrzykiwanie potasu od 
zwierząt, które uprzednio dostały wyciąg kory 
nadnerczy. Zwierzęta zdrowe, którym podaje się 
wyciąg kory nadnerczy znoszą o wiele większe 
dawki potasu wstrzykniętego dożylnie, niź zwie- 
rzęta kontrolne. Truszkowski i Zwe- 
m e r stwierdzili u chorego z ukrytą niewydol- 
nością kory nadnerczy wzrost poziomu potasu 
W osoczu po próbnym posiłku bogato-potasowym. 
Chory po tygodniu leczenia wyciągiem kory nad- 
nerczy nie oddziaływał już wzrostem poziomu 
potasu w osoczu na to samo próbne śniadanie, 
podobnie jak osobnik zdrowy. 

Powyższe przesłanki skłoniły mnie do przepro- 
wadzenia analogicznych badań w tych jednost- 
kach chorobowych, w których ukryta niewydol- 
ność kory nadnerczy mogłaby mieć znaczenie pa- 
togenetyczne. 

Większość mych chorych, u których próba 
obciążania octanem potasu wykazała jego niezno- 
szenie w postaci wzrostu poziomu potasu zarówno 
w surowicy, jak i we krwi całkowitej, po tygod- 
niu poddana była ponownej próbie obciążania 
według zasad, podanych w ogłoszonej poprzednio 
części І mych klinicznych studiów nad hormonem 
kory nadnerczy, po uprzednim jednak podaniu im 
hormonu kory nadnerczy. Otrzymywali oni mia- 
nowicie 8-krotnie preparat DOCA (octan deso- 
ksykortikosteronu) po 10 mg w przeddzień rano 
i wieczór oraz w dniu doświadczenia na 1 godzinę 
przed próbą obeciążeniową, Norma poziomu pota 
su uzyskana w (ogłoszonej) części I mych badań 
po obeiążeniu zdrowych dawką 25 mg К na 1 kg 
wagi, podanego w postaci przeliczonej ilości 38%o 
liquor kali acetici, wynosi dla surowicy: od 19,7 
do 238,12 mg na 100 cm’, dla krwi zaś całkowitej: 
cd 207,32 do 289,45 mg na 100 em*. Wyżej podanych 
chorych obciążałem również wymienioną dawką 
potasu. 

W dołączonej tablicy podaję w rubryce A: nu- 
mer kolejny chorych z (ogłoszonej) części II mych 
badań, ich inicjały, wiek, wzrost i wagę; w ru- 
bryce B: poziom potasu we krwi po obciążeniu 
octanem potasu, lecz bez podania hormonu kory 
nadnerczy; w rubryce О: analogiczny poziom ро 
uprzednim podaniu hormonu. 

7, zestawienia powyższego wynika, że hormon 
kory nadnerczy, podany przed próbą obciążenio- 
wą octanem potasu zwiększa wybitnie tolerancję 
ustroju na zewnątrz-pochodny potas i potrafi 
w podanej dawce zapobiec jego wzrostowi całko 
wicie lub w przeważnej mierze w następujących 
jednostkach chorobowych: w nerwicy we- 
getatywnej chorobie wrzodowej, 


прото ни kHómstytuceyjnej aler 
gii z а Ус ау еа oskrzelowa 
wreszcie w okresie przekwitania, 
przebiegającego z podeiśnienie m. 
Powyższe badania potwierdzają ważną rolę ko- 
ry nadnerczy w etiologii tych chorób, których 
patogenezę wiązać można by z ukrytą niewydoł- 
nością kory nadnerczy i zachęciły mnie jeszcze 
w r. 1940 do stosowania jej preparatów w celach 
zapobiegawczych i leczniczych. Tłumaczą one rów- 
nież ich korzystny wpływ leczniczy w tych je 
dnostkach chorobowych, obserwowany przeze 
mnie w ciągu 10 lat, co będzie przedmiotem mych 
dalszych doniesień. W międzyczasie o skutecznoś- 
ci tej metody leczniczej domiosło wielu badaczy 


m. iu. Thad de a, Wewrza r, Ке 
i Fleckenstein Kappert, Grott 
itd. 
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Doniesienie kliniczne 
o czterdziesiu przypadkach zapalnych schorzeń 
oczu leczonych iperytem azotowym 
(Z Oddziału Okulistycznego Państw, Szpitala 
św. Łazarza w Krakowie. Ordynator: Dr Musiał Albin) 

Na posiedzeniu Krakowskiego Towarzystwa Le- 
karskiego w dniu 1. VI. 1949 r. podaliśmy donie- 
sienie o 20 przypadkach zapalnych schorzeń oczu 
leczonych Nitrogranulogenem. 

Od tego czasu liczba obserwowanych przez nas 
chorych wzrosła dwukrotnie. Przypuszczamy, że 
temat ten zainteresuje, wiec pozwalamy sobie na 
tym miejscu ponownie przedstawić nasze wyniki 
po stosowaniu tego leku. 


W stęp. 

Zachęceni pomyślnymi wynikami uzyskiwanymi 
w leczeniu schorzeń natury zapalnej przez Doc. 
Aleksandrowicza i jego wspólpracow- 
ników, przystąpiliśmy również do próby leczenia 
zapalnych chorób oczu iperytem azotowym w ро: 
staci preparatu Nitrogranulogen produkowanego 
przez ейп. Zakłady Przem. Farmaceutycznego. 

Autorzy amerykańscy: Block, Spur, Ja- 
cobson Smith Boyland hołdują 
przekonaniu, że iperyt azotowy niszczy komórki 
nowotworowe. Używają go w sprawach nowotwo- 
rowych i ziarnicy złośliwej, podając 01 mg/kg wagi 
ciała. Przeciętnie chory wagi 70 kg otrzymuje 
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dziennie 7 mg, a na jedną serię od 80—60 mg leku 
(4—7 jednorazowych eodziennych wstrzyknięć). 
Niektórzy autorzy podają na pierwszą dawkę je- 
dnorazowo 30 mg, a pozostałe 30 mg w 5 codzien- 
nych wstrzyknięciach. (Mathew Block iinni: 
American Journal of Clinical Pathology. Vol. 18. 
Nr 9, 1948 r.). 

Prace amerykańskie stwierdzają, że duże dawki 
iperytu działają antymitotycznie i destrukcyjnie 
na komórki nowotworowe oraz na normalne ko- 
mórki tkanki krwiotwórczej, jak małe limfocyty, 
myelocyty, erytroblasty i megakariocyty, jednakże 
komórki siateczki i plazmatyczne pozostają opor- 
ne i nie ulegają zmianom. 

Dlatego też Block przypuszcza, że leczenie 
nowotworów iperytem jest skazane na niepowodze- 
nie, ponieważ zapasowe, niedojrzałe komórki mogą 
być źródłem regeneracji heteroplastycznej, a nie- 
liczne, nie uległe zniszczeniu komórki nowotwo' 
rowe mogą być źródłem regeneracji homopla- 
stycznej. 

Doc. Aleksandrowicz i prof. K o- 
walezykowa skorzystali z doświadczeń 
amerykańskich, lecz posuneli się w nich dalej, 
udowadniając, że iperyt nie działa antymitotycz- 
nie w dawkach stosowanych u ludzi. Nie powo- 
duje on trwałego zniszczenia ani tkanki nowo: 
tworowej, ani komórek narządów płciowych, ani 
układu krwiotwórczego, nie uszkadza układu sia- 
teczkowo-śródbłonkowego, lecz działa jako środek 
pobudzający ten układ. Pobudza go do bujania, 
przyspieszając bliznowacenie (Aleksandr o- 
wicz i Blicharski) 

Teza ta została poparta wynikami leczenia 
opornych owrzodzeń skórnych przez Aleksan- 
drowic za (Amer. Journal of the Medical 
Sciences 1948), przez Dr J a r e m е (posiedze 
nie Tow. Neurologicznego dn. 8. IV. 1949) i Dr 
Horodyńskiego (posiedzenie Krak. Тож. 
Lek. dn. 18. III. 1949). 


Podstawa teoretyczna 

Za punkt wyjścia naszej pracy wzięliśmy pod- 
stawę teoretyczną doc. Aleksandrowicza 
o działaniu przeciwzapalnym iperytu azotowego, 
stosując przy tym wypracowaną przez niego me- 
todę „dawek minimalnych*. Podczas gdy w Ame- 
ryce podają na jedną serię 60 mg leku, my poda- 
jemy 4—6 mg. Te małe dawki mają tę przewagę, 
że nie wykazują przykrych działań ubocznych, 
wywołując skutek leczniczy. Skuteczność ich zo- 
stała ostatnio potwierdzona przez Damasheka 
(„Blood* 1949, Nr 4). 


Metoda pracy 

Poddaliśmy leczeniu przypadki zapalnych scho- 
rzeń oczu, gdzie proces umiejscowiony jest bądź 
głęboko w miąższu rogówki, w twardówce lub je- 
szcze głebiej — w naczyniówce, w nerwie wzroko- 
wym 1 bywa zazwyczaj trudno dostępny leczeniu 
miejscowemu. 

Braliśmy kolejno wszystkie przychodzące na 
Oddział przypadki, odpowiadające tym przesłan- 
kom. O ewentualnej poprawie wnioskowaliśmy 
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na podstawie kontrolnych badań okulistycznych: 
visus, pole widzenia, obraz wziernikowy, wygląd 
zewnętrzny oka. 

Trudności techniczne nie pozwoliły na kontrol- 
ne badania cytologiczne krwi. Opieraliśmy się 
przy tym na podaniach II Kliniki Wewn., że 
przy metodzie dawek minimalnych nie grozi z tej 
strony żadne niebezpieczeństwo. 

Chorzy otrzymywali jako dawkę dzienną 1 mg 
iperytu, powtarzaliśmy ją codziennie przez kolej- 
ue 4—6 dni. 

Nawet na te małe dawki bywały nieraz reakcje 
w postaci nudności, wymiotów, podwyższenia cie- 
płoty ciała, bólów głowy. U takich wrażliwych 
osobuików zmniejszamy jednorazową dawkę do 
0,5 lub 0,25 mg. U chorych nie reagujących zwięk- 
szamy jednorazową dawkę do 1,5, najwyżej 2,0 
mg, 


Omówienie przypadków 
W okresie od 1 stycznia 1949 r. do 1 września 
1949 т. w leczeniu mieliśmy 40 chorych, w tym 


Keratoconiunetivitis seroph. 2 przypadki 
Keratitis herpetiformis 

7 neuroparalytica 

К; profunda 

5 seleroticans, scleritis 
Irydocylitis 4 ; p g D 
Iritis purulenta acuta , е y 

„ serosa acuta 
Obscuratio corporis vitrei 
Periphlebitis retinae e. 

corp. vitrei , 
Atrophia п. optici 
Neuritis optica 
Neuritis retrobulbaris 
Chorioretinitis 
Retinitis pigmentosa 
Retinitis albescens . А . . 
Thrombosis venae centralis retinae 
E труе WAP И 

Wyniki przedstawione są w załączonej tablicy. 

Na podstawie naszych badań możemy powie: 
dzieć, że 31 chorych wykazało mniej lub bardziej 
znaczną poprawę. 

W tym schorzenia rogówki wykazały znaczną 
poprawe (Nr: 8, 7, 16, 28, 24 załączonej tablicy). 

To samo dotyczy schorzeń naczyniówki i zać- 
mień ciałka szklistego (Nr: 12, 28, 40). 

Atrophia n. optici wykazuje częściową poprawę 
(Nr: 10, 18, 22, 26, 27, 29, 81, 38). 

Retinitis pigmentosa również częściową popra- 
we (Nr: 14, 36, 38). 

· Bez wyniku leczniczego, w stanie takim samym, 
jak w dniu przyjęcia wypisano 7 chorych (Nr: 5, 
6, 8, 21, 25, 29, 36). 

W jednym przypadku (nr 17) — Neuritis retro- 
bulbaris — wystąpiła b. wybitna, nawet przez nas 
nieoczekiwana poprawa. Chora ta była przedsta- 
wiona na posiedzeniu Tow. Lek. Znajduje się ona 
stale рой, kontrolą ambulatoryjną naszego Od: 
działu, Stan uzyskanej poprawy utrzymuje się. 
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Drugi, również na posiedzeniu Tow. Lek. przed- 
stawiony przypadek (nr 16) dotyczył chorego z ke- 
ratitis neuroparalytica na tle paresis n. twigemi- 
ni. Wystąpiła u niego wybitna poprawa, która 
stale postępuje naprzod. 4 chorym tym też jestes- 
шу w stałym kontakcie. 

«rzeci przypadek, który dał b. wybitną popra: 
wę, to (ur 8%) neuritis optica. Był to proces świe- 
ży, trwający 1 tydzień, który dał prawie całkowitą 
remisję. 

Przypadek. nr 21, thrombosis venae centralis re- 
tnae, nie dał wprawdzie żadnej poprawy. z punk- 
tu widzenia okulistycznego, wystąpiła natomiast 
obniżka ciśnienia tętniczego krwi, Zastosowaliś- 
my w tym przypadku Nitrogranulogen w myśl 
doniesienia J acobsona o zwiększeniu ilości 
heparyny pod jego wpływem. 

W przypadku nr 1, seleritis, keratitis scleroti 
cans, nastąpił nawrót. Chora wypisana po 2 se- 
riach z dużą poprawą, zgłosiła się, po miesięcz- 
пуш pobycie w domu, z pogorszeniem. Pozostaje 
obecnie ponownie w leczeniu. Ź powodu zbyt krót- 
kiego czasu obserwacji nie możemy się jeszcze 
wypowiedzieć co do dalszego rokowania, 

W innym przypadku (nr 2), iritis purulenta 
post corporem alienum magneticum, mimo miej- 
scowej poprawy musieliśmy usunąć gałkę oczną, 
ze względu na grożące zapalenie sympatyczne dru- 
giego oka mimo to, że objawy zapalne cofnęły 
81е. 


Wnioski 

Reasumując dotychczasowe wyniki, dalecy je- 
steśmy od wysnuwania ostatecznych wniosków. 
Możemy z wielkim prawdopodobieństwem ро- 
twierdzić przyjspieszający wpływ Nitrogranulo- 
genu na ustępowanie klinicznych objawów zapa- 
lenia, przy podawaniu go w dawkach 10-krotnie 
mniejszych, niż stosowane w Ameryce. 

Prace nasze postępują dalej i być może większa 
ilość zebranych obserwacji pozwoli na dokład: 
niejsze wykrystalizowanie wskazań. 

Trudno na podstawie dotychczasowego stanu 
wiedzy o farmakodynamicznym działaniu ipery- 
tu azotowego powiedzieć coś konkretnego o me- 
chanizmie jego działania. 

Nowe światło rzucają doniesienia J a c o b s o- 
n a o zwiększaniu ilości heparyny pod jego 
wpływem, 

Boyland podkreśla pobudzające działanie 
na układ nerwowy centralny, rozszerzający wpływ 
na naczynia i obniżający ciśnienie krwi. 

Prof Legeżyński dowodzi wzrostu prze- 
ciwciał w surowicy zwierząt zakażonych pałeczką 
Banga leczonych z powodzeniem iperytem. 

Prace Вес ke r a dowodzą działania prze- 
ciwalergieznego. Radzi on stosować ten lek w sta- 
nach nadwrażliwości na leki, w zapaleniach ne- 
rek, zapaleniach stawów. 

Spostrzeżenia te mogłyby potwierdzać słusz- 
ność wcześniejszych jeszcze badań A leksan- 
drowicza (Le Sang 1948, Nr 2, 6), dowodzą 
cych wpływu pobudzającego naturalne czynniki 


odpornościowe komórkowe i humoralne, procesy 
ziarninowania, przyspieszającego zjawiska re- 
ѕогрсујпе płynów wysiękowych. 

Na podstawie dotychczasowych doniesień, jak 
i naszych spostrzeżeń wydaje się, że Nitrogranu- 
logen ma podobny mechanizm działania, jak np. 
strychnina. W dużych dawkach jest trucizną, 
a w małych środkiem bodźcowym, bardzo cennym 
w leczeniu schorzeń natury zapalnej. Nadawały- 
by się tutaj szczególnie sprawy świeże, o dużym 
odczynie zapalnym. 

Uwzględniając, jak duży odsetek chorób w kli- , 
nice ocznej stanowią schorzenia zapalne, odnosi- 
my wrażenie, że Nitrogranulogen jest cennym 
nabytkiem w okulistycznym arsenale leków, 
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Władysław JASIŃSKI Gliwice 
Radiologiczne rozpoznanie wrzodu dwunastnicy 
w świetle kontroli operacyjnej 


Kontrola operacyjna trafności rozpoznań ra- 
diologicznych w zakresie przewodu pokarmowego 
jest jedynym pełnowartościowym sprawdzianem, 
jakim może się posługiwać rentgenolog, a jedno- 
cześnie jedyną drogą wiodącą do doskonalenia 
umiejetności rozpoznawczych. Stałe przeprowk- 
dzanie tej kontroli jest możliwe jedynie w zakła- 
dzie rozporządzającym wielkim materialem. Zdo- 
bycie materiału jest trudne, czego dowodzą zarów- 
no podręczniki, zajmujące się tym dzialem radiolo- 
gii, jak i duże statystyki. Podręczniki w nielicz- 
nych przypadkach podkreślają, że dany wynik był 
sprawdzony względnie poprawiony па drodze 
operacyjnej. Statystyka Keutnera (Keat- 
пег, K., Fortsch, а. d. бер. Rtgstrahl. 60, 425, 1932), 
operująca materiałem zbieranym przez 8 lat 
przedstawia około 7000 przebadanych przewodów 
pokarmowych, wśród których 700 razy rozpozna- 
no wrzód dwunastnicy. Z tych przypadków zaled: 
wie 22 było skontrolowanych operacyjnie. 

Materiał 

Badania przeprowadzono na chorych kierowa- 
nych do Kliniki Chirurgicznej U. J. w Krakowie 
z oddziałów wewnętrznych, zwykle po przebada- 
niu, ustaleniu rozpoznania i chybionym leczeniu 
internistycznym, celem dokonania zabiegu орега- 
cyjnego. Materiał zbierano w II-IV kwartałach 
1946 г. Rentgenolog był zawsze obecny podczas za- 
biegu operacyjnego. Temat niniejszego doniesie 
nia ograniczono do zagadnienia wrzodu dwu- 
nastnicy. 


171 


Pr zy pa dE 

Poniżej podano opis przypadków, obejmujący 
wyciąg z badania radiologicznego, stan stwier- 
dzony podczas zabiegu oraz krótkie omówienie; 
zasadnicze wnioski stormułuję osobno. 

Przypadek 1 (nr 1998), mężczyzna 1. 47, rozp. — 
ulcus ventriculi. tadiologicznie: żołądek kształtu 
hipotonicznego zawiera na czczo nieco treści płyn- 
nej; fałdy jego śluzówki są zgrubiałe. Opróżnia- 
nie sie żołądka utrudnione: w ciągu 15 min. od 
podania papki nie udaje się wypełnić opuszki 
dwunastnicy. Po 45 min, stwierdza się w opuszce 
bardzo drobną ilość kontrastu; po 1,5 godz. 4 kon- 
trastu zalega w żołądku, opuszki w dalszym ciągu 
nie udaje się wypełnić. Fo 3 godzinach połowa 
kontrastu pozostaje w żolądku; w miejscu odpo- 
wiadającym opuszce widać niewielką ilość papki; 
okolica ta jest niebolesna. Rozpoznanie: zwężenie 
odźwiernika.- 

Kontrola operacyjna: źolądek bardzo duży, 
о makroskobowo niezmienionej błonie śluzowej. 
Zmaczne zwężenie odźwiernika przez bliznę prze- 
chodzącą z opuszki dwunastnicy, w której wyczu- 
wa się owrzodzenie. 

Uwagi: badanie radiologiczne przeprowadzono 
bezpośrednio po opróźnieniu żołądka z zaległości. 
Opuszkę dwunastnicy usiłowano wypełnić kontra- 
stem jedynie w pozycji stojącej, co się nie udało 
wobec znacznego zwężenia odźwiernika. Kadioło- 
gicznie stwierdzono zgrubienie faldów błony ślu: 
zowej żołądka, czego nie potwierdziła operacja. 

Przypadek 2 (nr 1822), mężczyzna l. 48, bez roz- 
poznania. Radiologicznie: żołądek atoniczny (kon- 
trast układa sie w nim na kształt miski), znacznie 
rozszerzony, zawiera na czczo sporo treści płyn- 
nej, co uniemożliwia zbadanie rzeźby śluzówki. 
Opróżnianie się żołądka upośledzone, dopiero po 
6 godz. spostrzega się przechodzenie papki poza 
żołądek. Odźwiernik i okolica odpowiadająca 
opuszce są niebolesne. Badanie powtórzono po 
dokładnym opróżnieniu żołądka z zalegających 
resztek pokarmowych; kształt żolądka jest wybit- 
nie hipotoniczny, fałdy jego śluzówki są wyraźnie 
zgrubiałe. Opuszki dwunastnicy nie udaje się wy: 
pełnić, Rozpoznanie: zwężenie odźwiernika. 

Kontrola operacyjna: żołądek bardzo duży, 
o nieznacznie zgrubiałych fałdach błony śluzowej. 
Bardzo znaczne zwężenie odźwiernika przez bliznę, 
zajmującą także duży odcinek opuszki dwunastni- 
cy; w bliźnie owrzodzenie wielkości ziarna prosa. 

Uwagi: pierwsze badanie radiologiczne przepro- 
wadzono z pozostawieniem zaległości w żołądku, 
drugie po dokładnym opróżnieniu zgłębnikiem. 
Badanie opuszki, które nie doprowadziło do jej 
wypełnienia odbyło się w pozycji stojącej. Fałdy 
błony śluzowej żołądka były nieznacznie zgru- 
białe. Kształt żołądka zmienił się po opróżnieniu 
z zaległości. 

Przypadek 8 (ur 1775), meżczyzna l. 40, rozp. — 
ulcus duodeni. Radiologicznie: żołądek kształtu 
hipotonicznego, zawiera nieco treści płynnej; fal’ 
dy śluzówki prawidłowe, opróżnianie się żołądka 
utrudnione: po 15 i po 60 min. od podania kon- 
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trastu cała zawartość pozostaje w żołądku. Po 2 
godz. stwierdza się przechodzenie drobnych ilości 
kontrastu poza żołądek; opuszki dwunastnicy nie 
udaje się wypełnić, Okolica odpowiadająca opusz- 
ce і odźwiernikowi niebolesna. Rozpoznanie: 
zwężenie odźwiernika. 

Kontrola operacyjna: fałdy błony śluzowej 70: 
łądka niezgrubiałe. Odźwiernik bardzo znacznie 
bliznowato zmieniony wraz z opuszką i zweżony; 
w bliźnie, w opuszce — drobne owrzodzenie. 

Uwagi: badanie radiologiczne przeprowadzono 
ро opróżnieniu żołądka z zaległości. Badanie 
opuszki przeprowadzono w pozycji stojącej — nie 
udało się jej wypełnić. 

Przypadek 4 (рг 1811), kobieta 1. 40, rozp. — ste- 
nosis pylori. Radiologicznie: żołądek atoniczny. 
Badanie rzeźby śluzówki znacznie utrudnione 
wskutek zalegania dużej ilości treści płynnej, 
Opróżnianie się żołądka upośledzone. W pozycji 
stojącej nie udaje się wypełnić opuszki dwunast- 
nicy w przeciągu dłuższego czasu. W pozycji leżą- 
cej opuszka wypełnia się natychmiast, ale na krót- 
ki czas, zaledwie wystarczający dla wykonania 
zdjęcia, Opuszka jest okrągława, bardzo miała, 
skierowana ku tyłowi (rys. 1). Po 8 godz. % kon- 
trastu zalega w żołądku. Rozpoznanie: zwężenie 
odźwiernika, zniekształcenie opuszki dwunast 
пісу, А 6 

Kontrola operacyjna: błona śluzowa żołądka 
gruba, gładka, jedynie w ezęści przedodźwierni- 
kowej groszkowana. Zmaczne zwężenie odźwier- 
nika, zmniejszenie i zniekształcenie opuszki dwu- 


| nastnicy przez rozległą bliznę, w której znalezio- 


no drobne owrzodzenie. 

Uwagi: badanie radiologiczne przeprowadzono 
z pozostawieniem zaległości w żołądku. Badanie 
cpuszki па stojąco nie dało wyniku; w pozycji 
leżącej udało się wypełnić opuszkę bez większego 
trudu. Owrzodzenia nie rozpoznano wskutek jego 
wymiarów. 

Przypadek 5 (nr 1692), meżczyzna 1. 30, rozp. 
ulcus duodeni. Radiologicznie: żołądek o niezgru- 
białych fałdach błony śluzowej, opróżnia się bez 
przeszkód. Opuszka dwunastnicy zniekształcona, 
zwrócona ku tyłowi, tkliwa, słabo ruchoma. U jej 
szczytu na przedniej ścianie widać stale sie utrzy- 
mujący naddatek cieniowy (rys. 2a); w odpowia- 
dającym mu miejscu, w ustawieniu en face 
stwierdza się utrzymujące się drobne nagroma- 
dzenie kontrastu, otoczone jaśniejszą obwódką 
(rys. 2b). Rozpoznanie: wrzód opuszki dwunast- 
nicy. 

Kontrola operacyjna: na przedniej ścianie 
zniekształconej opuszki dwunastnicy stwierdza 
się drobny krater wrzodowy, otoczony wałem zbi- 
tej tkanki bliznowatej. 

Uwaga: przypadek niszy wrzodowej opuszki 
stwierdzonej rentgenoskopowo i rentgenograficz- 
nie, potwierdzony operacyjnie. 

Przypadek 6 (пг 2057), meżczyzna 1. 85, rozp. — 
ulcus duodeni. Radiologicznie: żołądek o zgrubia- 
łych fałdach śluzówki. Opuszka dwunastnicy 


| w kształcie trójkąta, wykazuje drobne zazebienia 


zarysu u podstawy po stronie krzywizny małej 
(rys. 3), jest nieco tkliwa. Powtórne badanie: wy- 
żej opisane zmiany utrzymują się. Bez rozpozna- 
nia. 

Kontrola operacyjna: na podstawie opuszki 
dwunastnicy, po stronie krzywizny małej i po 
stronie przedniej ściany stwierdzono dwa male, 
powierzchowne ubytki. 

Uwagi: zazebienia u podstawy opuszki wydawa- 
ły się zbyt drobne, aby rozpoznać je jako owrzo- 
dzenia. 

Przypadek 7 (nr 2085 1 2348), mężczyzna l. 38, 
rozp. — ulcus ventriculi. Radiologicznie: żołądek 
jest zepchnięty przez gazy wypełniające jelita na 
prawy talerz biodrowy; opuszka dwunastnicy 
i dwunastnica są skierowane swoim łukiem w le- 
wo. Opuszka jest niekształtna, niebolesna (rys. 4), 
natomiast tuż poniżej odźwiernika stwierdza sie 
na małej przestrzeni bardzo gwałtowną bolesność 
uciskową. Bez rozpoznania. (Poprzednio wykona: 
no doodbytniczy wlew kontrastowy i stwierdzono 
obraz bardzo podobny do typowego wgłobienia 
w połowie poprzecznicy; obraz ten zmienił się na 
prawidłowy po przejściu chorego do pozycji sto- 
jącej). 

Kontrola operacyjna: na przedniej ścianie 
opuszki dwunastnicy u jej podstawy głęboko dra- 
żacy wrzód, wokół rozległe skleiny zapalne. 
(W poprzecznicy brak jakichkolwiek zmian), 

Uwagi: na rentgenogramach opuszki widać ni- 
вле wrzodową, której nie rozpoznano, przyjmując 
obraz za zniekształcenie powstałe wskutek prze 
mieszczenia żołądka. Nie zwrócono dostatecznej 
uwagi na bolesność uciskową, umiejscowioną zre- 
sztą poza rzutem opuszki. (Obserwowany obraz 
wgłobienia był prawdopodobnie przejściową 
sprawą odruchową). 

Przypadek 8 (nr 1422), mężczyzna 1. 58, bez roz- 
poznania. Radiologicznie: żołądek o nieznacznie 
zgrubiałych fałdach błony śluzowej. Nisza wrzo- 
dowa na krzywiźnie małej, Opuszka dwunastnicy 
tkliwa. zniekształcona, tworzy wraz z dalszym 
odcinkiem dwunastnicy wąski, nierówny, poziomo 
przebiegający kanał, wykazujący szereg przewe- 
zeń i rozszerzeń (rys. 5). Rozpoznanie: wrzód žo- 
ładka i dwunastnicy. 


Kontrola operacyjna: błona śluzowa żołądka 
niezgrubiała. Wrzód na krzywiźnie małej. U pod- 
stawy opuszki owrzodzenie ze znacznymi zmiana” 
mi bliznowatymi wokół, powodujące jej znie- 
kształcenie, 

Uwagi: nie stwierdzono zgrubienia fałdów bło- 
ny śluzowej żołądka. Mimo radiologicznej pew- 


ności, że wrzód dwunastnicy istnieje, rentgeno-. 


log nie znalazł podstaw do jego dokładnego umiej- 
scowienia. 

Przypadek 9 (nr 2253), mężczyzna 1. 81, rozp. — 
ulcus duodeni. Radiologicznie: żołądek hipotonicz- 
пу, o nieco zgrubiałej śluzówce. W pozycji stoją- 
cej nie udaje sie uzyskać przechodzenia kontra- 
stu do dwunastnicy. W pozycji leżącej kontrast 
niewielkimi partiami dość swobodnie i samoist- 
nie przechodzi do dwunastnicy; zdjęcia wykazują. 


znaczne zniekształcenie opuszki i zwężenie począt: 
kowego odcinka dwunastnicy (rys. 6). Okolica ta 
jest nieznacznie bolesna, Rozpoznanie: wrzód 
opuszki dwunastnicy, zwężenie odźwiernika, 

Kontrola operacyjna: błona śluzowa żołądka 
makroskopowo prawidłowa. Niewielkie owrzodze- 
nie odźwiernika z bardzo znacznymi i rozległymi 
zmianami bliznowatymi, powodującymi zniekształ- 
cenie opuszki dwunastnicy. Zwężenie odźwierni- 
ka stosunkowo niewielkie. 

Uwagi: przypadki 8 i 9 даја radiologicznie po- 
dobne obrazy. mimo że w jednym stwierdzono 
zwężenie opuszki, a w drugim odźwiernika. Jed: 
nak po dokładnej kontroli operaeyjnej ponowne 
rozpatrzenie przypadków nasuwa pewne konkret- 
ne wnioski rozpoznawcze. Mianowicie w przypad- 
ku wrzodu dwunastnicy nie istniało wyraźne zwe- 
żenie odźwiernika (które w miarę postępującego 
bliznowacenia mogło sie rozwinąć i przybrać 
znaczne rozmiary); odźwiernik był kształtny i za- 
rysowywał sie ostro. Natomiast w przypadku 
wrzodu odźwiernika stwierdzono wyraźne zwęże- 
nie; odźwiernik zarysował sie na zdjeciach nie- 
wyraźnie i nieco zniekształcony. Tych momentów 
nie uwzgledniono w różnicowaniu. 

Przypadek 10 (nr 1052), meżczyzna 1. 35, rozp. — 
uleus duodeni. Radiologicznie: żoładek hipoto- 
niczny. Opuszkąa dwunastnicy nieduża, niesyme- 
tryczna wskutek nowiekszenia sie jej bocznego 
zachyłka, mało ruchoma. tkliwa (rys. 7). Rozpoz- 


nanie: wrzód dwunastnicy. 


Kontrola operacyjna: powierzchdwne, płaskie 
„kissing uleers* na przedniej i tylnej ścianie 
opuszki dwunastnicy. Niewielkie, ale wyraźne 
zmiany bliznowate powodują powiększenie się za- 


| chyłka bocznego w rodzaju kieszonki. 


Uwagi: owrzodzeń opuszki nie umiejscowiono 
dokładnie, gdyż były bardzo płytkie. Niemniej. 
gdyby wykonano zdjęcia boczne opuszki, może 
udało by się stwierdzić nieznaczne, ale stale sie 
utrzymujące zmiany. (Podobnie w przyp. 6. istnia- 
ła możliwość rozpoznania subtelnych zmian), 

Przypadek 11 (nr 2822), meżczyzna 1. 42 rozp. — 
uleus ventriculi. Radiolosicznie: żołądek kształ- 
tu hinotonicznego, o zgrubiałej błonie śluzowej. 
Opuszka dwunastnicv zniekształcona, wygładzo- 
na po stronie krzywizny malej, po stronie krzy- 
wizny dużej zmieniona w nostaci znacznego nad- 
datku cieniowego (kieszonka Hartv'ego); owrzo- 
dzenie znajduje się prawdopodobnie po stronie 
krzywizny małej (rys. 8). Opuszka jest nieco bo- 
lesna. Po opróżnieniu pozostaje w niej mała 
plamka. Rozpoznanie: wrzód opuszki dwunastnicy. 

Kontrola operacvina: fałdy błony śluzowej żo- 
ładka zgrubiałe. Owrzodzenie opuszki po stronie 
krzywizny małej, zachyłek boczny przekształcony 
w kieszonkę. 

Przypadek 12 (nr 1989), meżczyzna 1. 37. rozn. — 
status post ulcus ventriculi ruptum. Radiolosicz= 
nie: żołądek hipotoniczny, o zgrnbiałvch fałdach 
błony śluzowej. Okolica  nrzyodźwiernikowa 
zniekształcona, bolesna na ucisk: na krzywiźnie 
dużej stwierdzą вів tuż przy odźwierniku sze- 
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roki naddatek cieniowy о niestałym kształcie, 

zmieniającym się nieco w czasie badania. Opusz- 

ka dwunastnicy miernie zniekształcona, nieboles- 
` na, ruchoma (rys. 9). Bez rozpoznania. 

Kontrola operacyjna: błona śluzowa żołądka 
makroskopowo bez zmian. Opisany naddatek jest 
uchyłkiem powstałym wskutek zmian bliznowa- 
tych biegnących od małego, płaskiego owrzodze 
nia leżącego na vis-a-vis na krzywiźnie małej 
(mechanizm pewstania uchyłka był może podob- 
ny do powstawania kieszonek Harty'ego). Opusz- 
ka w małych zrostach, które przez pociąganie na 
zewnątrz powodują zniekształcenie. 

Uwagi: nie potwierdzono zgrubienia fałdów blo’ 
ny śluzowej. Niszy nie znaleziono radiologicznie 
prawdopodobnie wskutek płytkości owrzodzenia. 
Bolesność mogła nasunąć podejrzenie w kierun- 
ku sprawy wrzodowej, Przypadek przedstawiono 
ze względu na możliwy, interesujący mechanizm 
powstania uchyłka. 

Przypadek 18 (nr 1480), mężczyzna 1. 85, bez roz- 
poznania. Radiologicznie: żołądek hipotoniczny. 
Opuszka dwunastnicy jest duża, nie udaje się wy- 
pełnić jej w całości. W jej górnym odcinku i wie- 
cej po stronie krzywizny malej stwierdza sie 
plamkę cieniową, utrzymującą się ро 1 1 3 godz. 
(rys. 10). Okolica ta jest bolesna. Rozpoznanie: 
wrzód dwunastnicy, 

Kontrola operacyjna: na tylnej ścianie opuszki, 
tuż obok krzywizny małej, nisza wrzodu drążące” 
go do trzustki. 

Uwaga: typowy obraz wrzodu drążącego, cechu- 
jący się kształtem i wielkością niszy oraz długo- 
trwałym zaleganiem w niej kontrastu. 

Przypadek 14 (nr 976), meżczyzna 1. 35, rozp. — 
uleus duodeni. Radiologicznie: żołądek hipoto- 
niczny. Opuszka dwunastnicy duża, po stronie 
krzywizny dużej, na podstawie i więcej od tyłu 
plamka cieniowa wielkości ziarna grochu o nie- 
równych, ząbkowanych zarysach, w której kon: 
trast utrzymuje sie przez cały czas pierwszego 
badania (rys. 11). Okolica ta jest wyraźnie tkli- 
wa. Rozpoznanie: wrzód dwunastnicy. 

Kontrola operacyjna: na tylnej ścianie opuszki, 
po stronie krzywizny dużej, u podstawy wrzód 
drążący do trzustki. 

Uwaga: typowa postać wrzodu drążącego. 

Przypadek 15 (nr 2157), mężczyzna 1. 28, rozp. — 
uleus duodeni. Radiologicznie: żołądek hipoto- 
niczny. Opuszka dwunastnicy zniekształcona 
u podstawy, po stronie krzywizny dużej naddatek 
cieniowy w postaci wąskiego, długiego kanału 
(rys. 12); okolica ta jest bolesna na ucisk. W ka- 
nale kontrast utrzymuje sie przez cały czas bada- 
nia. Rozpoznanie: wrzód opuszki dwunastnicy, 

Kontrola operacyjna: w opuszce dwunastnicy 
po stronie krzywizny dużej. u podstawy wrzód 
drążący głeboko wśród zapalnych sklein. 

Uwaga: druga, typowa postać wrzodu drażącego 
opuszki przedstawia sie jako wąski kanał, w któ- 
rym utrzymuje sie środek cieniujący. 

Przypadek 16 (nr 1828), kobieta 1. 38, rozp. — 
ulcus ventriculi susp. Radiologicznie: żołądek 
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hipotoniczny. Opuszka dwunastnicy wykazuje 
zniekształcenia pod postacią drobnych zazębień 
konturu po stronie krzywizny dużej i od tyłu 
(rys. 18), jest niebolesna, Rozpoznanie: podejrze- 
nie w kierunku wrzodu opuszki dwunastnicy. 

Kontrola operacyjna: opuszka dwunastnicy ma- 
kroskopowo bez zmian. 

Uwaga: operacja nie wykazała podejrzewanych 
zmian; wykonanie większej ilości zdjęć i w szere- 
gu rzutów oraz — w razie wątpliwości — powtó- 
rzenie badania pozwoliłoby może uniknąć bled- 
nego rozpoznania. 

Przypadek 17 (nr 1990), mężczyzna 1. 28, rozp. — 
status post ulcus ventriculi ruptum. Radiologicz= 
nie: żołądek ortotoniczny, fałdy błony śluzowej 
zgrubiałe. Opuszka dwunastnicy zniekształcona — 
w postaci listka koniezyny, nieco tkliwa na ucisk 
(rys. 14). Po 2 godzinach resztki kontrastu 
w opuszce dwunastnicy. Rozpoznanie: zniekształ- 
cenie opuszki dwunastnicy (wrzód). 

Kontrola operacyjna: odźwiernik i opuszka 
dwunastnicy bez zmian. Wyczuwa się owrzodze- 
nie w części zstępującej dwunastnicy, 

Uwagi: nie zwrócono dostatecznej uwagi na dal- 
szy odcinek dwunastnicy poza opuszką, gdzie 
znajdowało się owrzodzenie, które może dałoby 
się wykazać na drodze badania radiologicznego. 

Przypadek 18. (nr 2458), kobieta 1. 55, rozp. -- 
ulcus duodeni. Radiologicznie: żołądek hipotonicz: 
my. W pozycji stojącej opuszka dwunastnicy nie 
wypełnia się; w pozycji leżącej wypełnia się na- 
tychmiast, kontrast zatrzymuje się w niej przez 
kilka minut. Opuszka wykazuje mierne zniekształ- 
cenie. sprawiające wrażenie skurczenia; na jej 
tylnej ścianie widać w obu skośnych ustawie- 
niach jakby płaski naddatek cieniowy. Opuszka 
i okolica odźwiernika są niebolesne. Roznozna- 
nie: zniekształcenie opuszki dwunastnicy (podej 
rzenie w kierunku wrzodu). 

Kontrola operacyjna: wrzód odźwiernika po 
stronie krzywizny małej (płaska nisza). 

Uwaga: niszy nie wykazano radiologicznie praw- 
donodobnie wskutek wypełnienia jej skrzepem 
(chora na kilka dni przed badaniem krwawiła). 

Omówienie przypadków. 

Bezpośrednio przed badaniem radiologicznym 
chorego z rozpoznaniem „zwężenie odźwiernika* 
należy dokładnie opróżnić żołądek z resztek zale- 
gających pokarmów. W przeciwnym przypadku 
często otrzymuje sie obraz „układania się kontra- 
stu w kształcie miski“, rzekomo upoważniający do 
rozpoznanią atonii żołądka. Żołądek obciążony za- 
legającymi przez wiele dni pozostałościami po- 
karmowymi traci w dużej mierze zdolność kur- 
czenia się, męczy się. Niemniej nie można mówić 
o atonii, gdyż w sprzyjających warunkach (nn. 
w pozycji leżącej) żołądek opróżnia się, a dzieje 
się to na drodze czynnej akcji skurczowej. Po- 
nowne podanie w tych przypadkach środka cie- 
niującego często zmienia obraz: zamiast układa- 
nia sie kontrastu w kształcie miski widać mniej 
lub wiecej wybitną, ale wyraźną perystaltykę. 


W przypadkach zwężenia odźwiernika badanie 
radiologiczne opuszki winno się odbyć w pozy- 
cji leżącej. Często praktykowane układanie cho- 
rego na prawym boku na kilka minut i ponowne 
badanie w pozycji stojącej nie daje dobrego wy- 
niku; wprawdzie kontrast przechodzi przez opusz- 
ke, ale się w niej nie zatrzymuje. Natomiast uło- 
żenie chorego na prawym boku pod ekranem 
(podczas prześwietlania) szybko i w większości 
przypadków prowadzi do wypełnienia opuszki; 
trwa ono dostatecznie długo, aby wykonać zdję: 
cie celowane. 

Radiologiczne stwierdzenie zgrubienia fałdów 
błony śluzowej żołądka jest często niepewne; 
obraz taki powstaje wskutek czynności skurczo- 
wej muscularis mucosae, jest stanem zmiennym, 
chwilowym. 

W przypadkach wrzodu opuszki dwunastnicy 
lub odźwiernika połączonych ze zmianami blizno- 
watymi spostrzega się często zbliżone do siebie 
obrazy: zwężenie odźwiernika i zniekształcenie 
początkowego odcinka dwunastnicy. Można wtedy 
z dużą pewnością rozpoznać sprawę wrzodową, 
natomiast trudno dokładnie umiejscowić zmianę. 
We wrzodzie opuszki częściej nie ma dużego zwę- 
żenia odźwiernika, a jest nieznaczne utrudnienie 
przechodzenia kontrastu; zniekształcenie prze- 
ważnie bardzo wyraźnie zaczyna sie poza odźwier: 
nikiem. Natomiast we wrzodzie odźwiernika już 
wcześnie pojawia się wyraźne zwężenie i znie- 
kształcenie samego odźwiernika, Zwykle zmiany 
te można spostrzec dopiero na technicznie bardzo 
dobrych zdjęciach. (Oczywiście uwagi te nie znaj- 
dą zastosowania w bardzo zaawansowanych przy- 
padkach). 

Fotografia niszy nie widzianej na ekranie lub 
wyłączne stwierdzenie jej prześwietleniem łatwo 
może prowadzić do błędów rozpoznawczych; mak- 
sımum pewności daje zgodność radioskopii z wy’ 
nikami analizy zdjeć. Wyjątek stanowią nisze 
typowe dla wrzodu drążącego: a) duża, o nierów- 
nych zarysąch, często wykazująca poziom kontra- 
stu długo się utrzymującego; b) pod postacią wą- 
skiego, długiego kanału wypełnionego środkiem 
степаа przez dłuższy czas. Oba obrazy ро- 
wtarzają się niezmiennie podczas kolejnych ba- 
dań. 

Mimo niejednakowych opinii co do wartości 


rozpoznawczej objawu bolesności, ograniczonej do' 


małego odcinka zniekształconej opuszki, nie wy- 
kazującej wyraźnych znamion wrzodu (np. niszy), 


wydaje się, że ten objaw ma duże znaczenie roz- 
poznawcze, 


Wnioski. 


A) Przypadki zwężenia odźwiernika należy ba- 
dać po opróżnieniu żołądka, zgłębnikiem, w pozy- 
cji leżącej. B) Radiologiczne rozpoznanie zgrubie- 
nia fałdów błony śluzowej żołądka często nie 
znajduje potwierdzenia operacyjnego. С) Dokład- 
na analiza cech zniekształceń towarzyszących 
wrzodowi odźwiernika i wrzodowi opuszki dwu- 
nastnicy pozwala niekiedy na dokładne umiejsco- 
wienie sprawy mimo rozległych zniekształceń. 


| 0) W przypadkach wątpliwych wielokrotne ba- 
| danie, duża ilość zdjęć celowanych i zgodność 
obrazów na ekranie і na kliszy zwiększa dokład: 
ność rozpoznania. E) Kozpoznanie niszy tylko na 
podstawie prześwietlenia lub tylko na podstawie 
zdjęcia zmniejsza pewność rozpoznania (wyją- 
tek — typowe postacie wrzodu drążącego). 


Wpłynęło do redakcji: 7. 12. 1949. 
Adres autora: Gliwice, ul. Korfantego 19. 


Lek. Henryk JANOTKA Kraków 


Asystent Oddziału 
Keratitis parenchymatosa w okresie 10 lat 


(Z Oddziału Okulistycznego Państw. Szpitala 
św. Łazarza w Krakowie. Ordynator: Dr Albin Musiał) 


Z okresu dziesięciu ostatnich lat pracy Oddziału 
Okulistycznego Państw. Szpitala św. Łazarza 
w Krakowie zebrałem 98 przypadków miąższowe- 
go zapalenia rogówki.*) Nie jest to cyfra zbyt du- 
ża, jednak pozwala juź na pewne porównania 
z ogólnie przyjętymi danymi statystycznymi, ty- 
czącymi się tego schorzenia. 

Dla porównania podaję analogiczne cyfry przy- 
padków miąższowego zapalenia rogówki, zebrane 
na Oddziale Okulistycznym Państwowego Szpi- 
tala Powszechnego we Lwowie, dostarczone mi 
uprzejmie przez ordynatora dra A Musiała, 
a obejmujące przypadki chorobowe z lat 1926—1988. 

Liczbę chorych leczonych z powodu keratitis 
parenchymatosa w poszczególnych latach ilustru- 
ją tabele: 

Dla Oddziału Krakowskiego: 


| Rok | 1987 [38[39[40]а1]42]45]46[47] 1948 


| Liczba 
chorych 


Dla Oddziału Lwowskiego: 


Rok | 1926 | 27 28 [29 [30[51]32]8]54[55]3657] 1938 


Liczba 
chorych 


16 


Uderzająca mała jest liczba chorych w roku 
1945, co częściowo można tłumaczyć tym, że Od- 
dział Okulist. Państw. Szpit. św. Łazarza w Kra- 
kowie zorganizowany ponownie po wojnie w 1945 
r. zaczął przyjmować chorych do leczenia szpi- 
talnego dopiero od maja 1945 r. 

Przeglądając historie chorób z całego roku 1986, 
znalazłem tylko 8 przypadki miąższowego zapale- 
nia rogówki, zatem tylko o jeden więcej niż w ro- 
ku 1945 w okresie od maja do grudnia. Nie uwa- 
żałem więc za potrzebne odrzucić w ogóle niecały 
rok 1945, a rozpocząć pracę od roku 1936, gdyż nie 


*) Przypadki te zebrane są z lat od 1987 do 1948 
z wyłączeniem lat 1943 i 1944, w którym to okresie 
Oddział nie istniał, zlikwidowany przez Niemców. 
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mogłoby to wyraźniej wpłynąć na dane cyfrowe 
z okresu 10 lat. 

Liczba przeciętna chorych leczonych z powodu 
miąższowego zapalenia rogówki w ciągu jednego 
roku wynosi dla Oddziału Krakowskiego prawie 
10, a dla Oddzialu Łwowskiego znacznie więcej, 
bo 17.5, co odpowiadałoby większej częstości wy- 
stępowaniu kiły na tamtym terenie. 

Odrazu zaznaczę, że na naszym Oddziale duża 
część tych chorych po rozpoznaniu schorzenia 
i uzyskaniu dodatniego odczynu Wassermanna by- 
la przenoszona na Oddział Skórny celem leczenia 
przeciwkiłowego, a leczenie oczu odbywało się 
ambułatoryjnie, W ten sposób około 40,5% cho: 
rych z dodatnimi odczynami serologiecznymi po 
kilkudniowym pobycie na Oddziale Okulistycz- 
nym zostało przeniesionych na Oddział Skórny 
do leczenia swoistego a około 59,5% chorych z do- 
datnimi odczynami serologicznymi pozostawało 
na Oddziale Ocznym przez cały okres leczenia, 
dochodząc do przychodni wenerycznej na iniekcje 
salwarsanu i bizmutu, względnie pobierając tyl- 
ko kurację wcierkową na Oddziale Ocznym. Część 
chorych pozamiejscowych z tej grupy wypisywa: 
na byla ze szpitala celem pobrania leczenia swoi: 
stego w miejscu zamieszkania. 

To, że niektórzy chorzy z dodatnim odezynem 
Wassermanna pozostawali na Oddziale Okuli: 


Rok 


Chorzy 
ИРГ LZ e a Z. 


stycznym przez cały czas leczenia eti 
dzialo sie albo wskutek braku miejsca na Oddzia- 
le Skórnym albo wskutek niechęci samych cho- 
rych do przenoszenia sie na ten oddział i trakto- 
wania ich w pewien uprzywilejowany sposób. 
Przecietna liczba 10—12 chorych na keratitis pa 
renchymatosa w ciągu jednego roku, to nie jest 
cyfra duża, która dla wiekszego oddziału okuli- 


Chorzy 


ОЧЕ m. 


stycznego mogłaby stwarzać problem blokowania | 


miejsc na okres około 2 miesięcy. Stosunek liczby 


chorych na miąższowe zapalenie rogówki do licz- | 


| Jak widać, liczba chorych na keratitis paren- 
| chymatosa w stosunku do ogólnej liczby chorych 
jest bardzo mała. Należało by więc raczej wszyst- 
kich tych chorych trzymać na Oddziale Ocznym 
przez cale leczenie swoiste, mimo że stan oczu 
tych chorych nie wymagałby już pobytu w szpi- 
talu. Oczywiście mowa tu o chorych zamiejsco- 
wych, którym warunki uniemożliwiają przepro- 
wadzenie leczenia swoistego w miejscu zamiesz- 
kania. 

Co się tyczy częstości wystepowania miąższowe- 
go zapalenia rogówki w zależności od płei, to 
w naszym materiale z okresu dziesięciu lat jest 
wyraźna przewaga osób płci żeńskiej, przy czym 
przewaga ta jest prawie dwukrotna, jak to wi- 
dać z poniższej tabeli: 
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Na Oddziale Okulistycznym Szpitala Powszech- 
nego we Lwowie przewaga chorych рісі żeńskiej 
była znacznie mniejsza, bo wynosiła 124 na 114, 
obejmując dane z okresu 18 lat, 
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Spośród ogólnej liczby 98 chorych leczonych 
z powodu keratitis parenchymatosa 58,2% byli to 
cherzy dorośli, podczas gdy procent chorych dzie- 
ci był nieco niższy, bo wynosił 41,8%. 


| AA CAB] (KEEL ите 
| Dorosli | 6 | т 


С | в е 131 | 


| 
| 
| Analogiczna tabela dla Oddziału Lwowskiego 
| przedstawia się następująco: 


| Rok |1925 | 1927 | 1928 | 1929 | 1980 [1981 31 | 1982 | 1933 | 1934 | 1935 | 1986 | 1937 | 1988 | азна | 


Dzieci 


14 | 9 | 6 


by chorych leżących z powodu innych schorzeń 
ocznych oraz do ogólnej liczby chorych, którzy 
przewinęli się przez ambulatorium w pojedyń- 
czych latach ilustruje poniższa tabela: 


Rok 1937 | 1938 1939 1940 | 
Chorzy 5974 5418 5140 5430 4 
ambul. 

Chorzy 1060 
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| Z tabeli tej wynika, że procent dorosłych cho- 


| rych na miąższowe zapalenie rogówki wynosił 


| 45,8%, 


podczas gdy procent dzieci był wyższy 


1941 | 1932 | 1945 | 1946 |... 1947 | 1948 | 


5108 5824 8087 


5780 = 5213 
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Chorzy 
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54,20, Różnice miedzy oboma oddzia- 
łami pod tym wzgledem nie są zbyt duże. 

Jak wiemy, cechy somatyczne lu congenita wy- 
stępują tylko w pewnym procencie przypadków 
keratitis parenchymatosa. 1 tu występują dość 
duże rozbieżności cyfrowe. Tak np. wedlug Sa g- 
hera cechy te występują w 80% przypadków, 
a wedlug Seefelde ra tylko w 18% przy- 
padków tego schorzenia. Na naszym Oddziale 
udało się stwierdzić te cechy w 16,4%, 

Najbardziej stałym znamieniem kiły wrodzo- 
nej jest odczyn Wassermanna i odczyny pomoc- 
nicze, Spośród 14 chorych posiadających znamio- 
na kiły wrodzonej jeden miał odczyny serolo- 
gicziie, także i po prowokacji, wielokrotnie kon- 
trolowane, stale ujemne. Nie dowodzi to jeszcze 
jednak braku tła kiłowego, gdyż — jak wiemy -- 
ujemne odczyny serologiczne nie wyłączają istniec- 
nia kiły, a u rodziców i rodzeństwa chorego nie 
przeprowadzono badan serologicznych. 

Zachowanie się odezynu Wassermanna w przy- 
padkach miąższowego zapalenia rogówki przed- 
stawione jest w poniższej tabeli: 
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Wynika z niej, iż w okresie dziesięciu lat spo- 
śród 98 chorych leczonych z powodu keratitis pa- 
renchymatosa 80,6% wykazywało dodatni odczyn 
Wassermanna. Odczynów ujemnych było 19,4% 
Spośród tych 80,6% odczynów dodatnich było 81% 
odczynów silnie dodatnich, a 18,7% odczynów sła- 
bo dodatnich i wątpliwych. 

Na Oddziale Okulistycznym Państw. Szpitala 


Powszechnego we Lwowie otrzymano następujące | 


wyniki odnośnie odczynów serologicznych: 


skrofulozy, u innych stwierdzono czynny proces 
wnękowy. U szeregu chorych z tej grupy nie prze- 
prowadzono niestety innych badań dodatkowych 
dla wyjaśnienia przyczyny: schorzenia. U kilku 
innych badanie internistyczne nie wykazało Zad’ 
nego schorzenia. Zasługuje na uwagę jeden przy- 
padek (nr prot. przyj. 2488), w którym zostały 
stwierdzone cechy somatyczne kiły wrodzonej, 
w którym jednak wielokrotnie kontrolowane, 
także po prowokacji, odczyny serologiczne były 
stale ujemne, Internistycznie stwierdzono w tym 
przypadku obustronny proces wnękowy. Odczyn 
Pirquet'a był ujemny. 


Co się tyczy środowiska społecznego, to chorzy 
ci rekrutowali się głównie z uboższych warstw 
ludności, ze sfer robotniczych i wiejskich. Inne 
warstwy dostarczyły tych chorych w znacznie 
niniejszyn: stopniu. I tak ze środowiska robotni- 
czego pochodziło około 40% chorych. Warstwy 
chłopskie dostarczyły około 2,5%, urzędnicze 10%, 
kupieckie 3%, rzemieślnicze około 5% chorych, re- 
szta to ludzie bez określonego zajęcia. 


Co się tyczy cierpień wikłających lub towarzy- 
szących schorzeniu zasadniczemu. to zdarzały się 
iritis, iridocyclitis 5%, seleritis, seclusio, ocelusio 
pupillae, myopia fortis po 12% spośród schorzeń 
ocznych, a skrofulozy 2,5%, bronchadenopathiae 
7,5%, otitis media 1,2%, hiperkeratozy, żółtaczki, 
swoiste schorzenia stawów i okostnej po 1,2%, 
nerczyce 2,5%, kiła krtani 1,2%, jeśli chodzi o cier- 
pienia nie oczne, 


| Rzadko tylko daje się wykryć uraz jako moment 
prowokujący zapalenie. U nas udało się to tylko 
w jednym przypadku. (chory S. W. nr prot. przyj. 
15491) Grzędzielski podaje па 87 chorych 
płei męskiej w Klinice Lwowskiej dwa razy uraz 
jako przyczynę zapalenia (Klinika Oczna 1989, 
z. 17). 


Statystyka Oddziału Lwowskiego notuje nastę- 
pujące schorzenia towarzyszące cierpieniu za- 
sadniczemu. gumma pharyngis, daeryocystitis lu, 
| summa еріѕеІегае, trachoma, cataracta mollis, 
| (ро 0,52%»), iritis, iridoeyclitis 4,7%, myopia fortis, 
| eoloboma iridis et chorioideae congenitum (ро 
| 052%). 
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Z ogólnej liczby 227 chorych leczonych w okre- 
sie 18 lat z powodu keratitis parenchymatosa było 
83,3% odczynów dodatnich, a 16,7% ujemnych 
odczynów serologicznych. 

Jak widać, odsetki te uzyskane w obydwu od- 
działach niewiele się tylko między sobą różnią. 


Spośród 19,4% chorych z ujemnymi odczynami 
serologicznymi część chorych okazywała cechy 


4 


14 


11 22 24 22 14 | 189 


Spośród 79 chorych z dodatnim odczynem Was- 
sermanna połowa przebywała w szpitalu z powo- 
du cierpienia obuocznego, a połowa chorych le: 
czyła się z powodu zapalenia rogówki jednego 
oka. W tej ostatniej grupie było 27,7% chorych, 
którzy poprzednio chorowali i leczyli się na zapa- 
| lenie rogówki oka drugiego, со można było stwier- 
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dzić badaniem przedmiotowym, po zmętnieniach 
rogówki i zanikłych naczyniach głębokich. 

Na Oddziale Lwowskim spośród chorych z do- 
datnim odczynem Wassermanna było 28% cho- 
rych na jedno oko, a 72% chorych na oba oczy. 
Z tego leczyło się poprzednio 23,6% chorych. 


Jak wiadomo, przebycie miąższowego zapalenia 
rogówki jednego oka i przeprowadzenie leczenia 
przeciwkiłowego nie jest w stanie zapobiec wy: 
buchowi schorzenia w oku drugim. 

Spośród 79 chorych z dodatnim odczynem Was- 
sermanna 13 chorych, więc 16,4%, przebyło daw- 
niej miąższowe zapalenie rogówki jednego oka 
i było leczonych swoiście, jednak mimo to po 
upływie pewnego czasu, od roku do sześciu lat 
(a w jednym wypadku i więcej) zachorowali oni 
na oko drugie, We wszystkich tych wypadkach 
nawrotu schorzenia odczyn Wassermanna był do- 
datni. 

Analogiczne cyfry Oddziału Lwowskiego przed- 
stawiają sie następująco: na ogólną liczbę 189 cho’ 
rych z dodatnim odezynem Wa. 49 chorych czyli 
26,4%0 leczyło się z powodu nawrotu choroby, 
w niektórych wypadkach nawet kilkakrotnego. 
W kilku wypadkach nawroty zapalenia miąższo- 
wego rogówki były czterokrotne, w odstępach od 
trzech miesiecy do trzech lat. 

Jak wspomniałem na początku, część chorych 
po rozpoznaniu schorzenia i stwierdzeniu tła ki- 
łowego była przenoszona na oddział dermatolo- 
giczny, w niektórych wypadkach już następnego 
dnia, celem leczenia swoistego. Druga część nato- 
miast pozostawała na oddziele ocznym przez са: 
ły czas leczenia, Wpłynęło to wybitnie na czas po- 
bytu chorego w szpitalu. Czas pobytu chorego na 
oddziale okulistycznym wahał się w bardzo sze- 
rokich granicach, bo od jednego dnia do 2 i pół 
miesiecy. Przeciętnie czas ten wynosił 26 dni, 
Na Oddziale Okulistycznym Państw. Szpitala Po: 
wszechnego we Lwowie czas pobytu chorego 
w szpitalu wahał się od 6 do 98 dni, a przeciętnie 
wynosił 204 dni. 

Upośledzenie ostrości wzroku po przebyciu 
miąższowego zapalenia rogówki może się wahać 
w bardzo szerokich granicach, co uwydatniło się 
jaskrawo zwłaszcza u jednego chorego (R. J. nr 
prot. przyj. 18946), u którego w rok po przebyciu 
miąższowego zapalenia rogówki oka lewego 
ostrość wzroku wynosiła tylko 0,01, wskutek gę- 
stego bielma centralnego, przy dość przejrzystym, 
chociaż unaczynionym obwodzie rogówki. Ten sam 
chory, zapadłszy na keratitis parenchymatosa 
oka prawego, po dwumiesiecznym leczeniu opuś- 
cił szpital z ostrością wzroku 0,9. Należy nadmie- 
nić, że chory ten był leczony małymi dawkami 
arsenu, ze względu na nerczycę i po ukończeniu 
trzeciego leczenia przeciwkiłowego odczyny sero- 
logiczne były, jak i poprzednio silnie dodatnie. 

Brak odpowiednich adnotacji, tyczących się 
ostrości wzroku w większości historii chorób nie 
pozwala na cyfrowe przedstawienie tej ciekawej 
i ważnej z punktu widzenia społecznego kwestii. 
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Irgesheime r podaje, że po przebyciu miąż- 
szowego zapalenia rogówki obu oczu pozostaje 
dobra ostrość wzroku w 60% przypadków, a słaba 
w 40%. Saul podaje, że 16% chorych w kilka- 
naście lat po przebyciu zapalenia miało zły visus 
(poniżej 1/6), w tym 11 było praktycznie ślepych, 
a w 8% ostrość wzroku była normalna. 71% cho- 
rych było w zupełności zdolnych do pracy, 16% 
miało tę zdolność ograniczoną, a 10% było zupeł- 
nie niezdolnych, 

Trudno przewidzieć z pewnością, czy liczba cho- 
rych na miąższowe zapalenie rogówki będzie 
w przyszłości wzrastać, czy maleć. Warunki wo- 
jenne spowodowały znaczny wzrost zakażeń kilo’ 
wych, со może dać w najbliższej przyszłości rów- 
nolegle wzrost ilości przypadków kiły wrodzonej 
oraz keratitis parenchymatosa. Można jednak 
oczekiwać, że po dokładnym przeprowadzeniu 
akcji „W“ wśród społeczeństwa liczba ta w okre- 
sie następnym wydatnie zmaleje. 


Wpłynęło do redakcji: 26. 8. 1949. 
Adres autora: Kraków, ul. Friedleina 25 b. 


Franciszek BEREZOWSKI Gostynin 


Kliniezno - laboratoryjne rozpoznawanie padaczki 


(Z Państwowego Szpitala dla nerwowo i psychicznie 
chorych w Gostyninie, 


Dyrektor: Dr med. Franciszek Berezowski) 


Pewnym a zarazem można powiedzieć jedynym, 
jak dotychczas, zespołem klinicznych objawów, 
ustalającym niezbicie rozpoznawanie padaczki sa- 
moistnej, to stwierdzony przez doświadczonego le- 
karza przeważnie zwiastunem poprzedzony atak 
drgawek tonicznoklonicznych z utratą przytom- 
ności, zasinieniem twarzy, charczącym oddechem, 
pianą na ustach, brakiem reakcji źrenic na świa- 
tło, przygryzieniem niekiedy języka, oddaniem 
moczu, objawęm Babińskiego, wreszcie niepamię- 
cią okresu samego ataku i bezpośrednio atak po- 
rrzedzającego. Psychiczne znamiona zwyrodnie- 
nia padaczkowego (charakter epileptyczny, ote: 
pienie umysłowe), występujące dopiero w przy- 
padkach pod względem klinicznym zaawansowa- 
nych należy oceniać jako objawy drugorzędnej 
wagi, nie prowadzące do celu przy stawianiu roz- 
poznania, zwłaszcza jeżeli chodzi o otępienie psy: 
chiczne, występujące także w organicznych choro- 
bach psychicznych. To samo można powiedzieć 
o stanach zamroczenia padaczkowego, zjawiają- 
cych się przed lub po ataku, względnie w miejsce 
ataku, jako jego równoważnik, które to stany mo- 
gą być podobne do zamroczeń w przebiegu róż- 
nych chorób umysłowych. Nie można także przy- 
pisywać większego znaczenia bliznom lub świe- 
żym przygryzieniom języka, gdyż mogą być one 
umyślne lub przypadkowo spowodowane, a zresztą 
zranienie języka nie zawsze występuje w czasie 
ataku. Ponieważ atak padaczkowy jest najpew- 
niejszym objawem rozpoznawczym tego schorze' 


nia, czyniono próby i doświadczenia nad wynale- 
zieniem metody, wywołującej jego wystąpienie. 
Stwierdzono, że proponowane tu różne zabiegi, 
jak hiperwentylacja, gwałtowne oziębienie chlor- 
kiem etylu tetnicy promieniowej, dożylne podanie 
pewnej ustalonej drgawkorodnej dawki kardiazo- 
lu, wyzwolenie ataku ustaloną dawką przy pomocy 
konwulzatora, zastosowanie ostrego i dobrze sło- 
nego pożywienia przy obfitym dowozie płynów, 
nie zawsze daje oczekiwany i pożądany wynik. 
Chociażby nawet która z powyższych metod atak 
wyzwoliła, nigdy nie możemy wyłączyć możli- 
wości wywołania ataku drgawek u nie-epileptyka. 
Obserwacja szpitalna w przypadku częstych ata: 
ków prowadzi szybko do celu; przy bardzo rzadko 
pojawiających się atakach musi być ona dlugo- 
trwała, a zatem kosztowna. 


Wobec tego, że ów najpewniejszy, rozpoznawczy 
dla padaczki samoistnej objaw nie zawsze może 
być dla nas dostępny, należało by rozważyć, czy 
w cierpieniu tym nie występują jakieś inne cha- 
rakterystyczne dane, które przy niemożności 
obserwowania ataku kurczowego pozwoliłyby 
ustalić rozpoznanie. Badania moje nad padaczką 
samoistną zwróciły uwagę na istnienie pewnych 
klinicznych jako też laboratoryjnych objawów —- 
wydaje mi się — charakterystycznych dla padacz- 
ki, mogących — moim zdaniem — odegrać niepo: 
ślednią rolę przy stawianiu rozpoznania. 


Uwzgledniając budowe ciała epileptyka, najczę- 
Ściej ma się do czynienia z postaciami mieszany- 
mi; rzadziej spotyka się czysty typ atletyczny. 
pikniczny lub asteniczny. Najważniejszymi ce- 
chami budowy ciała epileptyka, to dysproporcja 
w długości kończyn (głównie dolnych) i tułowia, 
dążność do silnego rozwoju kośćca na szerokość, 
obok silnego umięśnienia w stosunku do małego 
zazwyczaj wzrostu osobnika, Biorąc pod uwagę 
somatyczną stronę epilentyka, stwierdza Zi e- 
liń ski występowanie dwóch typów, charak- 
terystycznych dla padaczki samoistnej: dyspla- 
styezno-atletycznego i dysplastyczno-asteniczneso; 
w pierwszym uderza wysoka i szeroka czaszka, 
wystające kości twarzy, grubość rysów twarzy, 
szerokość pleców u mężczyzn, szerokość miednicy 
u kobiet; odmianę asteniczną charakteryzuje sła- 
bo rozwinięta klatka piersiowa w stosunku do sze- 
rokości miednicy, 


Spośród mojego materialu (96 przypadków) 
wyodrębniłem jedynie 24 typy czyste (11 atlety- 
ków, 7 asteników i 6 pikników); 72 przypadki na- 
tomiast zaliczyłem do odmian mieszanych; 42 
dysplastyczno-atletycznych i 30 dysplastyczno: 
astenicznych. 


U epileptyka w wieku dojrzałym uderza ską- 
pość zarostu twarzy, nadto z reguły brak nad- 
miernego uwłosienia ciała. Spośród 49 chorych 
w wieku dojrzałym u 7 stwierdziłem przecietny 
zarost twarzy, u 18 bardzo skąpy; u 24 natomiast 
były tylko ślady zarostu. Obserwacje powyższe 
kazałyby doszukiwać się ewentualnej przyczyny 
w pewnej niewydolności kory nadnercza w pa- 


daczce samoistnej; wiemy bowiem, że silny zarost 
twarzy i nadmierne uwłosienie ciała uzależnione 
są od nadczynności kory. W miarę rozwijania 
i analizowania zagadnienia niniejszej pracy pod: 
kreślę ponadto te zmiany, które w padaczce za- 
chodzą, a które również będą najprawdopodobniej 
następstwem niedomogi wydzielniczej kory nad- 
nercza. 

W padaczce samoistnej stwierdza się dość często 
powiększenie tarczycy; podczas wykonywania 
nrzez chorego ruchu połykowego, przy przechy- 
lonej nieco ku tyłowi głowie, zaznacza się widocz- 
na budowa tego gruczołu. Na 96 przypadków раг 
daczki stwierdziłem 74 razy nieznaczne powięk- 
szenie tarczycy. Spośród 10 przypadków sekcyj- 
nych padaczki samoistnej w 4 tarczyca była dość 
duża, dobrze ukrwiona, a drobnowidowo w owych 
10 przypadkach uderzało obfite nagromadzenie 
kołoidu w pęcherzykach oraz przekrwienie; w 3 
przypadkach był silniej zaznaczony rozrost tkan- 
ki łącznej, W przytoczonych powyżej 74 przypad- 
kach padaczki z powiększeniem tarczycy nie było 
klinicznie objawów nadczynności tego gruczołu. 
Dla stwierdzenia wpływu działania wyciągu tar: 
czycy na częstość ataków padaczkowych wstrzy- 
kiwałem go codziennie przez dziesięć dni w dwóch 
przypadkach padaczki z powiększeniem tarczycy. 
W jednym przypadku w 10-dniowym okresie bez 
podawania gruczołu było przecietnie 70 napadów 
typu petit mal i jeden atak cieżki, w drugim 45 
ataków ciężkich. Przy wstrzykiwaniu wyciagu 
tarczycy w przypadku pierwszym liczba ataków 
zwiększyła się do 8 cieżkich i 87 lekkich, w przy- 
padku drugim do 56 ataków ciężkich, 


Ciśnienie krwi u epileptyków oznaczone na czczo 
— jak wykazały moje spostrzeżenia — jest 
cbniżone. Spośród 68 chorych, w wieku od 20 do 
60 kilku lat, w tym 20 chorych powyżej lat 40 (10 
w w. od 40—50 lat, 7 od 50—60 lat i 3 chorych po- 
wyżej lat 60), u 7 tylko chorych ciśnienie skur- 
czowe wynosiło powyżej 115 mm Hg (120 — jeden 
raz, 180 — trzy razy, 135 — jeden raz, 140 — jeden 
гах i 150 — jeden raz); u 28 chorych wynosiło od 
100—115 mm Hg; w 88 natomiast przypadkach 
nie przekroczyło 100 mm Hg. Z powyższego nale- 
zalo by wnosić, że epiłeptykom nie powinno za- 
grażać nadciśnienie krwi natury miażdżycowej. 
Ciśnienie krwi — jak wiemy — uzależnione jest 
od wielu czynników. Dla owego, może konstytu- 
cyjnego, niedociśnienia krwi w padaczce samoist- 
nej szukałbym przyczyny nie tylko w przewadze 
napięcia układu przywspółczulnego w tej chorobie, 
o czym będzie mowa poniżej (jednym z objawów 
wagotonii jest hipotonia), ale przede wszystkim 
w przypuszczalnej wydzielniczej niedomodze ko- 
ry nadnercza. Niskie ciśnienie krwi stwierdzono 
doświadczalnie po usunięciu kory nadnerczy, 
wydzielającej substancje hipertenzyjną; niedomo: 
ga kory w chorobie Addisona tłumaczy właśnie 
występujące w niej niskie ciśnienie krwi. Poda 
jąc doświadczalnie (o czym będzie mowa niżej) 
dwom epileptykom wyciąg kory, uzyskałem 
zmniejszenie liczby ataków, a w jednym przypad- 
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ku po dożylnym podaniu kortyny przerwałem 
natychmiast stan napadów gromadnych. 


Osobnicy, cierpiący na padaczkę samoistną wy- 
kazują wyraźne kliniczne znamiona wagotonii. 
Większość autorów stwierdza w padaczce przewa- 
ке napięcia układu parasympatycznego. Podając 
44 epileptykom podskórnie pilokarpinę jako śro: 
dek pobudzający nerw błędny (farmakologiczna 
próba stwierdzenia wagotonii), otrzymalem u 31 
chorych bardzo silny odczyn (zwolnienie tętna, 
obniżenie ciśnienia krwi, zwężenie źrenic, bled- 
nięcie, wzmożone pocenie, ślinotok, nudności, wy- 
mioty), u 10 odczyn wyraźny, u 8 zaznaczony. Ci 
sami chorzy po wstrzyknięciu adrenaliny (zwięk- 
sza napięcie nerwu współczulnego) nie wykazali 
żadnych, klinicznie dostrzegalnych objawów. Za- 
równo charakter ciśnienia krwi, jak też jakość 
tętna, bez wyraźnej skłonności do przyspieszania, 
wreszcie obniżenie poziomu cukru we krwi cho: 
rych, wrażliwość na insulinę, przy małych nawet 
dawkach (o czym bedzie mowa poniżej) przema- 
wiają także za stanem wagotonicznym w padacz- 
ce samoistnej, 

Przy omawianiu danych klinicznych, dość cha- 
rakterystycznych — moim zdaniem — dla padacz- 
ki samoistnej, podkreśliłem, że w chorobie tej dość 
często stwierdza się powiększoną tarczycę, zjawi- 
sku temu odpowiadały częściowo dane anatomo- 
patologiczne tarczycy wspomnianych powyżej 10 
przypadków sekcyjnych padaczki. Zwiększanie 
się częstości ataków kurczowych przy podawaniu 
epileptykom wyciągu tarczycy nasuwa z koniecz- 
ności pytanie, jak zachowuje się podstawowa 
przemiana materii w райаслсе samoistnej. Wie- 
my, że aczkolwiek na przemianę materii wpływa- 
ją prawie wszystkie gruczoły dokrewne, jednak 
rolę dominującą gra tutaj oprócz przysadki tar: 
czyca. Oznaczając podstawową przemianę materii 
w 30 przypadkach padaczki, w 12 stwierdziłem 
normę (od + 10 do — 10), w 18 natomiast wzmoże- 
nie przemiany w granicach od + 10 do + 50 (6 ra- 
zy od + 10 do + 20 5 razy od + 20 do + 30,5 razy 
od + 30 do + 40 1 2 razy od + 40 do + 50). Przypad- 
ki padaczki ze wzmożoną podstawową przemianą 
materii nie wykazały klinicznych objawów nad- 
czynności tarczycy ani ubytku wagi eiała. Epi- 
leptycy są osobnikami zazwyczaj dobrze odżywio: 
nymi, nierzadko wykazują nawet skłonność do ty: 
cia (głównie kobiety). Spośród 58 chorych (86 m. 
i 17 k.), u 21 (9 m.i 12 К.) stwierdziłem wagę po- 
wyżej normy, u 27 (22 m. i 5 k.) odżywienie było 
normalne. Zjawisko podobne jak w padaczce, od- 
nośnie zachowania się podstawowej przemiany 
materii i wagi ciała, zachodzi w chorobie Cus- 
hinga oraz Babińskiego—Froehlicha: w scho- 
rzeniach tych — jak wiemy — otyłość idzie w ра: 
rze ze wzmożeniem podstawowej przemiany ma- 
terii. Jedni (J. A. R u s s e 11) dopatrują sie 
tu przyczyny dla wzmożenia podstawowej prze- 
miany materii w pewnej czynnościowej niedomo- 
dze przedniej części przysadki, której wydzielina 
hamuje procesy spalania, drudzy są zdania, że 
hormon tyreotropowy przedniej części przysadki 
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poprzez tarczycę wzmaga podstawową przemianę 
materii. 

Już powyżej zwróciłem uwagę na okoliczność, 
że epileptycy wykazują wyraźne kliniczne zna- 
miona przewagi układu przywspółezulnego, nadto 
zachodzi hipotonia. W parze z powyższymi obja- 
wami występuje — jak wiemy — obniżenie cukru 
krwi. Istotnie, stwierdziłem u epileptyków (28 ba- 
dań) hipoglikemię w 89,2%. O hipoglikemii w pa- 
daczce wspomina szereg autorów (Charles, 
Wolmer, Wuht Hermann). 


Dla wyjaśnienia powyższego zjawiska należy 
przedstawić prawidłowy mechanizm przemiany 
węglowodanów, w którym odgrywają rolę układ 
nerwowy wegetatywny, wewnętrzwydzielniczy oraz 
wątroba. Fizjologiczną podnietą dla ośrodka re- 
gulacji przemiany węglowodanowej ustroju jest 
odchylenie od normy poziomu cukru we krwi. 
Przy obniżeniu się tego poziomu ośrodek regulacji 
przemiany eukru alarmuje poprzez układ wege- 
tatywny jednocześnie trzustkę i rdzeń nadnerczy; 
do trzustki dochodzi włóknami parasympatyczny- 
mi podnieta hamująca wydzielanie insuliny, do 
rdzenia nadnercza drogą włókien współezulnych 
podnieta, pobudzająca wydzielanie adrenaliny. 
Następstwem powyższego bedzie podniesienie sie 
glikemii, gdyż adrenalina drogą układu sympa- 
tycznego dokonywa w wątrobie przemiany gliko- 
genu na cukier, którą to przemianę hamuje insu- 
lina. Przy zwiększeniu się ponad normę poziomu 
cukru we krwi zajdą czynności odwrotne: 
zmniejszenie wydzielania adrenaliny a zwiększe- 
nie insuliny, co znowu, dzięki owej korelacji ukła- 
du wewnętrzwydzielniczego oraz wegetatywnego, 
doprowadzi stan glikemii do normy. Jak widzi- 
my, insulina oraz adrenalina w przemianie wę- 
glowodanowej zachowują się antagonistycznie; 
pierwsza hamując przemianę glikogenu w cukier, 
obniża poziom cukru we krwi, druga natomiast 
dokonywa w wątrobie przemiany glikogenu na 
cukier, stąd podniesienie się glikemii. 

Kpileptycy, wykazujący ową, moze konstytu 
cyjną, hipoglikemieę oddziaływali — jak wykazały 
moje doświadczenia — wyraźnymi klinicznie 
objawami nietolerancji przy małych nawet daw- 
kach insuliny. Próba na znoszenie insuliny wyko- 
nana 298 razy (dawki 5, 10, 15 i 20 j.), dała 227 razy 
typowe kliniczne objawy niedocukrzenia ustroju 
pod postacią czy to prehipoglikemii, hipoglike- 
mii, podniecenia psychoruchowego, czy wreszcie 
napadu typu petit mal, napadu dużego, a nawet 
wstrząsu insulinowego; już dawka 5 j., podana 
68 chorym, w 46. przypadkach dała wynik ocze- 
kiwany. Na 298 zabiegów wywołałem 38 razy 
podniecenie psychoruchowe (4 razy po 5 jedn., 5 
razy ро 10 j., 5 razy ро 15 j. i 19 razy po 20 j. in- 
suliny); 5 razy wystąpił atak typu petit mal 
(1 raz po 5 j. i 4 razy po 20 j.), a 24 razy duży na- 
pad padaczki (8 razy po 5 j., 4 razy po 10 ]., 8 razy 
po 15. j. i 4 razy po 20 j.). Typowy wstrząs insu- 
linowy wyzwoliłem dwukrotnie 15 i 20 j, insuliny. 

Dla porównania przytoczę wyniki otrzymane 
po podaniu 20 j. insuliny u epileptyków i #сһіло- 


freników; dawka ta podana 97 razy epileptykom 
dała 84 razy objawy niedocukrzenia, w tym 16 
razy objawy ciężkiej hipoglikemii; u sehizofreni- 
ków na 61 zastrzyków po 20 j. wystąpiły zaledwie 
nieznaczne objawy niedocukrzenia 29 razy i 8 
razy cięższe objawy. 


Podając adrenalinę w ciągu 10 dni (codziennie I 
amp.) w dwóch przypadkach padaczki, z których 
u jednego na 10 dni przypadało przeciętnie 70 ata- 
ków petit mal i jeden atak duży, a u drugiego 
45 ataków dużych, otrzymałem wynik wybitnie 
zachęcający; w przypadku pierwszym wystąpiły 
jedynie 8 ataki małe, w przypadku drugim ataku 
w ogóle nie było. Wobee tak uchwytnych wyników 
po adrenalinie, przeprowadziłem z nią doświad- 
czenie u dwóch epileptyczek, u których napady 
występowały seryjnie, włączając podawanie adre- 
naliny właśnie w okres napadów (codziennie 1 
amp.); w obu przypadkach uzyskałem przerwanie 
okresu ataków; w przypadku M, B. wystąpił 1 raz 
atak w okresie brania adrenaliny, w przypadku 
R. M. 2 razy. 


Wobec pewnego stanu hipoglikemii stwierdza- 
nego w epilepsji należało by spodziewać się, 
że dieta bezwęglowodanowa lub bardzo ubo- 
ga w węglowodany, pogłęviając niedocukrze- 
nie krwi, nie będzie obojętna dla ewentual- 
nego ujawniania się objawów chorobowych u epi- 
leptyka. Chociaż ustrój ludzki posiada zdolność 
utrzymywania na pewnym fizjologicznym pozio 
mie zawartości cukru we krwi, jednak nagłe 
wstrzymanie dowozu węglowodanów musi wywo- 
łać pewne zaburzenia w poziomie glikemii. Do: 
świadczenie z dietą bezwęglowodanową przeprowa- 
dziłem u 10 chorych, u których napady występowa- 
ly bardzo rzadko (1 raz na kilka miesięcy). Spo- 
śród owych 10 chorych u 6 w okresie dziesięcio 
dniowego podawania diety bezwęglowodanowej 
wystąpiły ciężkie napady z następującymi po 
nich stanami pomrocznymi (1 przyp. — 5 ataków, 
І przyp. — 3 ataki, trzy przypadki po 2 ataki i 1 
przyp. — jeden atak). 


Wyniki uzyskane w doświadczeniach z podaw:- 
niem insuliny i adrenaliny, wreszcie doświadcze- 
nie z dietą bezwęglowodanową byłyby zgodne z da: 
nymi laboratoryjnymi odnośnie hipoglikemii za- 
chodzącej właśnie w padaczce samoistnej. Dła owej 
hipoglikemii należało by szukać wytłumaczenia 
w ezynuności kory nadnercza. Wiemy, że pewien 
stan niedocukrzenia krwi jest wlaśnie jednym 
Z objawów niewydolności wydzielniczej kory. Za 
pewną niedomogą wydzielniczą kory nadnercza 
w padaczce przemawiałyby oprócz stanu niedo- 
eukrzenia krwi bardzo skąpy zarost twarzy, nad- 
to obniżone ciśnienie krwi, „stwierdzane zazwy- 
czaj u epileptyków, wreszcie zwiększenie azotu 
resztkowego w surowicy krwi, о czym będzie mo- 
wa później. 

Już dawniej zwrócono uwagę na zwiększenie za- 
sadowości krwi w padaczce samoistnej. Wycho- 
dząc z tego założenia, leczono epilepsje dietą za- 
kwaszającą. Zwiększenie zasadowości krwi zda- 


rza się nierzadko w tężyczee oraz w migrenie, 
mających — jak wiemy — pewne wspólne cechy 
z padaczką, ponadto w uporczywych bólach gło 
wy, dla których, poza zwiększonym zasadowym 
odczynem krwi innych przyczyn nie stwierdza się. 
Oznaczając pH moczu w 17 przypadkach padaczki 
samoistnej, w jednym tylko przypadku stwierdzi- 
łem dolną granice normy (pH moczu z 24 godzin, 
przy diecie mieszanej u osobnika zdrowego, waha 
się w granicach 59 — 6); w pozostałych przypad- 
kach, a więc w 16 było wyższe od normy (w gra- 
nicach od 6,6 -— 7,8), wykazując poziom najwyż- 
szy (7,8) w pięciu przypadkach zamroczenia pa 
daczkowego. 

Równowaga kwasowo-zasadowa krwi, utrzymu- 
je się w warunkach normalnych na bardzo stałym 
poziomie (7,8 — 75); mimo przesunięcia jej czy 
to w kierunku kwaśnym, czy też zasadowym krew 
oddziaływa zawsze zasadowo zarówno w warun- 
kach fizjologicznych, jak i patologicznych; prze- 
sunięcia te jedynie zmniejszają względnie zwięk” 
szają jej zasadowość. Istnieje szereg urządzeń 
obronnych ustroju, których zadaniem jest usuwa- 
uie zaburzeń stałości stosunku kwasów i zasad 
craz przestrzeganie stałego odczynu aktualnego 
krwi. Najważniejszą rolę spełnia tu sama hemo- 
globina, która, posiadając charakter kwasowy, 
wiąże zasady; w razie zwiekszenia ilości ciał 
kwaśnych we krwi odszczepia potrzebną ilość za- 
sad, przywracając do normy równowagę kwaso- 
wo-zasadową. Ważne zadanie spełnia tu również 
czynność oddychania, która zmianą wielkości 
wentylacji daje odpowiednie napięcie kwasu we- 
glowego we krwi; jeżeli krew zawiera za wiele 
ciał kwaśnych, drogą zwiększonej wentylacji (hy- 
регрпое) obniża się napięcie uwolnionego kwasu 
węglowego i w ten sposób zostaje przywrócona 
równowaga kwasowo-zasadowa; w przypadku 
przesunięcia tejże równowagi na stronę zasadową 
zmniejszenie wentylacji reguluje znowu zakłóco- 
ną stałość tego stosunku, Trwałe zwiększenie za: 
sadowości krwi jest wynikiem zwiększenia pobu- 
dliwości ośrodka oddechowego. Działanie powyż- 
szego mechanizmu jest regulowane przez ośrodek 
oddechowy, dla którego odchylenie w odczynie 
krwi jest — wedle teorii Wintersteina — bodź- 
cem chemicznym. W regulacji równowagi kwaso- 
wo-zasadowej odgrywają również rolę takie na 
rządy, jak wątroba, nerki oraz jelita. W razie 
nadmiaru cial kwaśnych we krwi nerki tworzą 
z mocznika amoniak Nash і Benedict 
i zobojętniają część kwasów oraz wydalają kwa- 
sy, co się wyraża wzrostem kwaśnego oddziały- 
wania moczu. Przy przewadze zasad we krwi ner- 
ki je wydalają, co uwidocznia się znowu w obni- 
żeniu kwasowości moczu. Wydalanie soli przez 
jelita pozwala na usunięcie stosunkowo dużych 
ilości zasad przy bardzo małej utracie kwasów. 
Z sokiem żołądkowym pozbywa się ustrój ciał 
kwaśnych, z sokiem trzustkowym, żółcią i sokiem 
jelitowym ciał zasadowych. Zwiększeniu wydzie* 
lania soku żołądkowego w okresie trawienia to- 
warzyszy podniesienie się ciśnienia kwasu węglo- 
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wego w pęcherzykach płucnych dla wyrównania 
powstałego ubytku w poziomie kwasowości krwi. 


W utrzymywaniu równowagi kwasowo-zasa- 
dowej posiadają ogromne znaczenie sole kwa- 
su węglowego oraz sole kwasu fosforowego 
jako tzw. roztwory butorowe, przeciwstawiają 
ce się jakiejkolwiek zmianie pH krwi. Sta 
łość odczynu krwi zależeć przeto będzie od 
stanu przemiany tostorowo-wapniowej ustroju, 
którą to przemianę hormon przytarczyć utrzy- 
muje na stałej wysokości. Podając hormon przy- 
tarczyc, stwierdza się podniesienie poziomu wap’ 
nia i obniżenie poziomu fosforu w surowicy krwi 
zwierzęcia doświadczalnego; przy niedomodze 
przytarczyc zachodzi zjawisko odwrotne, co winno 
zwiększyć zasadowość krwi, Zjawisko takie za- 
chodzi w teżyczce, która — jak wiemy — ma pew- 
ne cechy wspólne z padaczką. Zwierzęta doświad- 
czalne po wycięciu przytarczyc wykazywały 
w przebiegu tężyczki napady epileptyczne. Sama 
tężyczka może być powikłand epilepsją („Теіа- 
nieepilepsie*) z napadami dużymi i napadami 
typu petit mal oraz innymi zaburzeniami właści: 


wymi dla zwykłej padaczki (Westphal, 
Schultze Kraepelin, Redlich, 
Erben i in). Nasuwa się z konieczności py- 


tanie, czy w padaczce samoistnej zachodzi niedo- 
moga wydzielnicza przytarczyc, uzasadniająca 
częściowo alkalozę krwi w tym schorzeniu. Na 10 
przypadków sekcyjnych padaczki tylko jeden raz 
stwierdziłem prawidłowe przytarczyce; w jednym 
przypadku były опе zaledwie dostr4egalne, 
w dwóch przypadkach widoczny był tylko jeden 
gruczoł, w pozostałych 6 przypadkach przytar- 
czyce były niewidoczne. Mikroskopowo uderzały: 
nagromadzenie koloidu w postaci kuleczek w ko- 
mórkach gruczołowych jako wyraz poczynającego 
się zwyrodnienia oraz rozrost tkanki tłuszczowej 
wśród utkania gruczolowego. Wstrzykując co: 
dziennie w ciągu 10 dni wyciąg przytarczye 
w dwóch przypadkach padaczki uzyskałem wy- 
datne zmniejszenie się liczby ataków, w przy- 
padku jednym z 70 ataków typu petit mal do 5, 
w drugim z 45 ataków ciężkich do 23, Dane po- 
wyższe — jak widzimy — przemawiałyby za ре: 
wną niewydolnością przytarczyc w padaczce sa- 
moistnej, którą to niewydolność należało by uznać 
za jedną może z przyczyn zwiększonej zasadowoś- 
ci krwi w tej chorobie. 

Za pewną czynnościową niedomogą przytarczye 
w padaczce samoistnej przemawiałyby również 
moje wyniki, dotyczące zachowania się kreatyni- 
ny we krwi oraz w moczu padaczkowych, tak — 
zdaniem moim — charakterystyczne laboratoryj- 
ne dane dla tej jednostki chorobowej. Na 17 przy: 
padków padaczki, w których oznaczono kreatyni- 
nę w moczu tylko jeden raz jej dobowa ilość wy- 
niosła 1,677 (norma = 1,5 g na dobę); w pozosta- 
łych 16 przypadkach jej dobowa ilość wahała się 
w granicach od 0,240 do 1,145, w tym w 14 przypad- 
kach poniżej 1,0 g. 

W 10 przypadkach oznaczono kreatyninę w su- 
rowicy krwi, We wszystkich przypadkach wartoś- 
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ci były wyższe (norma = 0,4 — 0,7 mg%), osiąga 
jąc granicę od 1,5 — 4 mg”, w tym w 5 przypad- 
kach ponad 3 mg. Oznaczając poziom kreatyni- 
ny u 6 epileptyków równocześnie w surowicy 
krwi i w moczu stwierdziłem wyraźne zwiększenie 
jej we krwi, a zmniejszenie jej w moczu bada- 
nych. 

Kreatynina w środowisku zasadowym przecho- 
dzi w kreatynę, pochodną gwanidyny. Stwier- 
dzono doświadczalnie, że u zwierząt po wycięciu 
przytarczyć zwiększa sie we krwi i mózgu zawar- 
tość gwanidyny i metylogwanidyny. Gwanidynę 
stwierdzono również we krwi u dzieci, cierpią- 
cych na tężyczkę. Królik zatruty gwanidyną wy- 
kazuje wzmożoną pobudliwość nerwową oraz obja- 
wy drgawkowe. Gwanidyna podana zwierzęciu 
z tężyczką utajoną po usunięciu przytarczyc зу: 
woluje drgawki nawet po tak małych dawkach, 
po których u zwierzęcia z zachowanymi gruczo* 
łami nie ma żadnych objawów działania. Widzi- 
my z powyższego, że gwanidyna, z której poprzez 
kreatynę powstaje kreatynina miałaby pewne 
właściwości ciała drgawkorodnego, Nie można je- 
szcze dzisiaj zdobyć się na śmiałe twierdzenie, ale 
nie można również wyłączyć przypuszczenia, że 
na skutek prawdopodobnej w padaczce вато- 
istnej wydzielniczej niedomogi przytarczye zwięk- 
szona we krwi zawartość ciał białkowych z gru- 
py gwanidyny wytłumaczyłaby może patoge- 
пеле tego schorzenia, eo byłoby również zgod- 
ne z przyjmowaną przez niektórych autorów 
teorią toksyczną epilepcji. Szczegółowe w tym 
kierunku badania przyczyniłyby się może do roz- 
wiązania zagadnienia. 

Drugim charakterystycznym może dla padaczki 
laboratoryjnym objawem, obok zachowania się 
kreatyniny we krwi i moczu, to poziom azotu 
resztkowego w surowicy krwi epileptyków. We 
wszystkich 10 badanych przypadkach azot reszt- 
kowy wykazał wzrost i wynosił (norma = 20 — 45 
mg”%o) od 50,4 do 100,8 mg%, w tym w 5 przypad- 
kach ponad 60 mg%. 

Wzrost azotemii -— jak stwierdzono — wystę- 
puje w niedomodze wydzielniczej kory nadnercza; 
po podaniu kortyny zmniejsza się ilość azotu 
rosztkowego w surowicy krwi. W przypadku pa- 
daczki, w którym w surowicy krwi stwierdziłem 
100,8 mg% azotu resztkowego i 4 mgo kreatyni- 
ny, po dożylnym podaniu 8 оеш? kortyny przer: 
wałem natychmiast stan napadów gromadnych 
typu petit mal i chory zadziwiająco szybko wró- 
cił do przytomności. Podając dwom chorym w cią- 
gu 10 dni wyciąg kory nadnercza, uzyskałem 
u nich zmniejszenie liczby ataków. W jednym 
przypadku, który na 10 dni miał przeciętnie jeden 
atak duży i 70 ataków typu petit mal w ciągu 
10-dniowego wstrzykiwania kory nadnercza liczba 
ataków lekkich wyniosła 82, atak duży nie wystą: 
pił; u drugiego chorego z 45 atakami dużymi па 
10 dni liczba ich zmniejszyła się do 38. Na 10 
przypadków sekcyjnych padaczki samoistnej w 7 
stwierdziłem uderzająco wąską i ścieńczałą kore; 
badania drobnowidowe wykazały wyraźny zanik 


i zatarcie rysunku kory, zwłaszcza w.dwóch przy- 
padkach śmierci nagłej i w jednym przypadku 
śmierci w stanie napadów gromadnych. W jednym 
przypadku były gruzełki w korze, a w jednym 
wyraźne zmiany zwyrodnieniowe komórek i za- 
krzepy szkliste w naczyniach. Powyższe dane — 
jak widzimy — przemawiałyby zatem za pewną 
wydzielniczą niedomogą kory nadnercza w pa- 
daczce samoistnej. Skąpy zarost twarzy, stwier- 
dzany zazwyczaj u epileptyków, nadto występu- 
јаса u nich bipotonię oraz hipoglikemię, o czym 
była już mowa, odniósłbym również do pewnej 
wydzielniczej niedomogi kory nadnercza. 

Zarówno kreatynina, jak azot resztkowy jako 
też niedopałki cial białkowych miałyby — jak 
widzimy — pewną skłonność do zatrzymywania 
się w ustroju epileptyka. Na skutek zwichnię- 
cia procesów biochemicznych przez zachodzące 
prawdopodobnie upośledzenie czynności przytar- 
czyć oraz kory nadnerczy w padaczce gromadzą 
się przy nieprawidłowej przemianie ciał białko- 
wych niedostatecznie zobojętnione toksyny endo- 
genne, czemu między innymi towarzyszy zwie- 
kszenie zasadowości krwi. Na powyższej zasadzie 
należało by budować teorię toksyczną w patoge- 
nezie padaczki samoistnej. 

Rozważając zagadnienie kliniczno-laboratoryj- 
nych podstaw rozpoznawania padaczki samoist- 
nej, należy zaakcentować nowe zdobycze w tej 
dziedzinie; mowa tu o chronaksymetrycznej me’ 
todzie rosyjskiej i elektroencefalograficznej me- 
todzie amerykańsko-francuskiej. 


Serejsk ij z Centralnego Instytutu Psy- 
chiatrycznego w Moskwie, badając chronaksję ru- 
chową mięśni dwugłowych chorego w czasie mię- 
dzynąpadowym, stwierdził, że okreg chronaksyjny 
u epileptyków nie był jednakowy po obydwu stro- 
nach, nadte, że okres ten zmieniał się w czasie 
(„burza chronaksyjna*). 

Neurofizjolodzy amerykańscy (Gibbs i Gibbs, 
Lennox, Davis Jasper) przeprowa- 
dzając badania elektroencefalograficzne w ра- 
daczce stwierdzili, że w okresach międzynapado- 
wych występują swoiste zmiany elektroencefalo- 
graficzne dla padaczki, okresowo co parę minut 
i trwają kilka do kilkunastu sekund; zmiany te 
występują — wedlug autorów amerykańskich — 
w 38,6% przypadków padaczki, nie uwzględniające 
postaci klinicznej tej choroby, a wiec bez szcze: 
gólmej cechy swoistości dla padaczki samoistnej. 

Gibb s Gibbs i Lennox stwierdzili, 
że w niektórych przypadkach padaczki w okresie 
międzynapadowym występuje w 18,9% elektroen- 
cefalogram patologiczny (zwolnienie czy przys- 
pieszenie rytmu lub serie fal wolnych o częstotli- 
wości 8--4 sek., o dużej amplitudzie i kształcie 
sinusoidalnym), świadczący о wyraźnych zmia- 
nach czynności elektrycznej kory mózgowej, 
a spotykany również w guzach mózgu, nadto 
w zakażeniach lub zatruciach ośrodkowego ukła: 
du nerwowego. Aczkolwiek powyższych zmian 
elektroencefalogramu nie należy uważać za zmia- 
ny swoiste dla padaczki, jeduak mogą опе — we- 


dług amerykańskich autorów — przechylić w de- 
cydującym stopniu rozpoznanie w kierunku pa- 
daczki u osobnika, cierpiącego na podejrzane na- 
pady padaczkowe, przy wyłączeniu oczywiście ja- 
kiegoś innego schorzenia mózgu, w którym zacho- 
dzą opisane zmiany elektroencefalogramu. 

Autorzy francuscy (Baudouin, Fiseh- 
gold i Ro m o n d) stwierdzili, że zmiany 
elektroencefalograficzne w padaczce podlegają 
ciągłym fluktuacjom i co do stopnia nasilenia 
tych zmian; zmiany te tak typowe z okresu паг 
padu padaczkowego mają w ciągu następujących 
po ataku dni i tygodni dążność do normalizowa- 
nia się. Dlatego też możliwie wczesne wykonanie . 
elektroencefalogramu stwarza najlepsze możli- 
wości rozpoznawcze. Według szkoły francuskiej 
zmiany elektroencefalograticzne posiadają zna- 
czenie rozpoznawcze dla padaczki samoistnej 
w 99,2% przypadków chorych poniżej 35 r. życia, 
nie zażywających leków przeciwpadaczkowych, 
u których badanie elektroencefalograficzne prze- 
prowadza się przed 15. dniem po ostatnim пара: 
dzie. U osobników poniżej 20 lat swoiste zmiany 
elektrcencefalograficzne zachowują w całej pełni 
swoją wartość i znaczenie rozpoznawcze. Prawi- 
dłowy elektroencetalogram u małego dziecka po- 
zwala z bardzo dużym prawdopodobieństwem 
wyłączyć rozpoznanie padaczki. Przypadki kli- 
nicznie łagodne, w których choroba zaczęła się 
w okresie pokwitania, przebiegające z rzadkimi 
napadami przeważnie dużymi, bez zaburzeń psy- 
chicznych, poddające się skutecznie leczeniu — 
według szkoły francuskiej — mają elektroencefa* 
logram na ogół mało zmieniony, przy czym zmia- 
ny te, silniej zaznaczone bezpośrednio po napa- 
dzie, mają skłonność do normalizowania się 
w okresach międzynapadowych. Padaczka, istnie- 
jąca od dzieciństwa, z częstymi napadami, zwła- 
szcza o typie petit mal, z wyraźnymi zaburzenia- 
mi psychicznymi, wykazuje uchwytne międzyna- 
padowe zmiany elektroencefalograficzne, swoiste 
Ша tego schorzenia. 

Zmiany bioelektryczne wykazane elektroencefa- 
logramem mają — według autorów amerykań- 
skich — charakter zmian swoistych dla poszcze- 
gólnych klinicznych postaci padaczki: napadu 
dużego, napadu typu petit mal, nadto dla stanów 
zamroczenia padaczkowego. 

FResumując nasze spostrzeżenia, dotyczące kli: 
nieznych jako też laboratoryjnych zmian w pa- 
daczce samoistnej, należało by stwierdzić, że epi- 
leptyk wykazuje dysproporcję w długości kończyn 
(głównie dolnych) і tułowia, skłonność do silnego 
rozwoju kośćca na szerokość, silne umięśnienie 
i stosunkowo niski wzrost, przedstawia raczej — 
jeżeli chodzi o odmianę typologiczną — postać 
mieszaną, częściej dysplastyczno-atletyczną od dy- 
splastyczno-astenicznej (czyste typy: atletyczny, 
pikniczny i asteniczny występują w epilepsji rza: 
dziej). Epileptyk ma skąpy zarost twarzy, tar- 
czycę przeważnie nieco powiększoną, obniżone ci- 
śnienie krwi, jest wagotonikiem, Podstawowa 
przemiana materii u epileptyka ma skłonność do 
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wzrostu, a poziom cukru we krwi bywa obniżony; 
odczyn surowicy krwi w padaczce wykazuje wy- 
raźne znamiona przesunięcia pH w kierunku al- 
kalozy (zwiększenie zasadowości krwi). Маат: 
dziej charakterystyczne z laboratoryjnych obja- 
wów padaczki samoistnej, to zwiększenie azotu 
resztkowego oraz kreatyniny w surowicy krwi, 
a zmniejszenie tej ostatniej w moczu. 

Nie ulega najmniejszej wątpliwości, że metoda 
chronaksymetryczna oraz elektroencefalograficz- 
na јако nowe zdobycze rozpoznawcze w padaczce 
posiadają olbrzymią wartość kliniczną; wydaje 
mi się jednak, że nie mają one absolutnej 100% 
swoistości dla padaczki samoistnej. Metoda chro- 
naksymetrii Serejskiego odnosi się raczej 
do badania epileptyków w ogóle, bez szczególnego 
wyodrębnienia poszczególnych klinicznych posta- 
ci padaczki. 

Szkoła francuska przypisuje znaczenie rozpoz- 
nawcze zmianom elektroencefalograticznym w pa- 
daczce wrodzonej w prawdzie w 99,2% przypad- 
ków chorobowych, jednak w wieku poniżej 35 lat 
i to wtedy, kiedy badanie to przeprowadzane jest 
przed 15. dniem po ostatnim rapadzie. Autorzy 
amerykańscy, jak i francuscy oceniają liczbę cho- 
rych padaczkowych, wykazujących zupełnie nor: 
тапу elektroencefalogram na 15—200; do grupy 
tej Baudouin i Fischgold zaliczają 
nie tylko przypadki padaczki objawowej, ale tak- 
że padaczkę u osób powyżej lat 40 i padaczkę 
o przebiegu łagodnym і z rzadkimi napadami, 
w których nie można przecież wyłączyć padaczki 
samoistnej. 

Badania Hilla 1 Watersona oraz 
Silvermana wykazały, że w 65—80% przy- 
padków psychopatii o cechach agresywnych wy- 
stępuje dysrytmia korowa; powyższe wskazywa- 
łoby na niezupełnie jeszcze wyjaśniony związek 
pomiędzy psychopatią a padaczką, stwierdzany 
zresztą nierzadko w klinice psychiatrycznej. 

Kliniezno - laboratoryjne objawy, omówione 
w niniejszej pracy, charakterystyczne zdaniem, 
moim dla padaczki samoistnej w połączeniu z me- 
todą chronaksymetryczną i elektroencefalogra- 
ficzną winny w znacznym stopniu przyczynić się 
w przypadkach niepewnych (brak typowego na- 
sadu padaczkowego) do ustalenia rozpoznania 
tego schorzenia. 
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Dr Jadwiga MIKLASZEWSKA Kraków 

Zestawienie przypadków charłactwa przysadko* 

wego typu Simmondsa z przypadkami anorexia 
пегуова 


(Z Oddziału I В. Państw. Szpitala św. Łazarza 
w Krakowie. Ordynator: Prof. dr Edward Szczeklik) 


Zdarza się niekiedy, że do lekarza zgłasza się 
chory w stanie krańcowego wyniszczenia bez ja- 
kichkolwiek zmian w zakresie narządów wew 
nętrznych. Na jeden z takich przypadków zwrócił 
uwagę Simmonds i w roku 1914 opisał jako 
jednostkę chorobową zespół objawów wywołanych 
wyłączeniem czynności przedniego płata przysad- 
ki mózgowej wskutek jej częściowego lub całko- 
witego zniszczenia. 

W uastępstwie zaburzenia lub zupełnego wyla 
czenia czynności przysadki występuje zespół wy- 
niszczenia przysadkowego, który poniżej w zesta- 
wieniu załączam. Zespół zbliżony do zespołu $ im- 
mon ава, jednakże różny etiologicznie i prog- 
uostycznie opisał w r. 1868 Wiliam Gull pod 
nazwą anorexia nervosa. W zespole tym podkreśla 
W. Gull zupełny brak apetytu, skutkiem оле: 
go chory przestaje jeść, traci na wadze, słabnie, 
Czasem dochodzi do wyniszczenia pozornie ро- 
dobnego do wyniszczenia przysadkowego, a na- 
wet i do zejścia śmiertelnego wśród objawów zu- 
pełnego upadku sił lub przypadkowego zakażenia. 
Anorexia nervosa rozwija się zwykle po urazie 
psychicznym, nie towarzyszą jej zazwyczaj żadne 
lub niewielkie zmiany w narządach wewnętrz- 
nych, a z reguły brak zmian chorobowych w za 
kresie przedniego plata przysadki mózgowej. 
BEscamilla і Lisser oraz Ме Cul- 
lagh i Tupper podali zestawienie porów- 
nawcze objawów obydwu stanów chorobowych, 
z których najbardziej charakterystyczne przyta- 
czam. 


Choroba Simmondsa 


Okoliczności 
towarzyszące 


Brak apetytu nie zawsze 


Zaburzenia 


trawienne częste 


częściej kobiety 

17—70, najczęściej 20—60 
najczęściej wylew krwawy 
po porodzie do p. p. p. 


Anorexia nervosa 


częściej kobiety 
10—40 najczęściej 16—25 


prawie nigdy po porodzie 


charakterystyczne dla 
schorzenia 


częste 


Brak miesiączki 


wczesny objaw 


Popęd i potencja brak 
Waga ciała spadek 
Zmiany psychiczne częste 
Uczucie zimna częste 
'Wyniszczenie _ wybitne 


Zaniki cech 
płciowych 


I, II i Iil-rzędnych 


> niekiedy 


zachowane 


spadek 


charakterystyczne dla 
schorzenia 


charakterystyczne dła 
schorzenia 


wybitne 


niekiedy П i III-rzędn. 


| Zmiany neuro- 


psychiatr. rzenia inteligencji 
Przemiana podstawowa ` obniżona е 
Ciśnienie krwi obniżone 

Ciepłota ciała obniżona 
Cukier we krwi obniżony 


otępienie, brak pamięci, 


Siodełko tureckie 


rtg. często zmienione 


zabu- 


nadmierna pobudliwość, 
niepokój, objawy histerii 


normalna lub obniżona 


niekiedy obniżone 


rzadko obniżona 


nieobniżony 


"bez zmian rtg. 


Sekcyjne zmiany ppp 
mózgowej 


„Prócz gwłałtownych ciężkich postaci choroby 
Simmondsa istnieją też wg Bergmanuna 
iagodne jej postacie, które ulegają wyleczeniu. 
Escamilla i Liser przeczą temu poglą- 
dowi, uważając tego rodzaju schorzenia za ano- 
rexia nervosa, Przytaczam kilka spostrzeganych 
przeze mnie przypadków, które ilustrują zarówno 
wyżej rozpatrywane 2 postacie wyniszczenia, jak 
też i ich niepełnoobjawowe postacie. 

PrzypadekI — Е. Gł, lat 18, uczennica. 
Choruje od 1'/: roku. Choroba zaczęła się uczuciem 
wyczerpania i zmęczenia, które stale narasta do 
tego stopnia, że od kilku miesięcy nie opuszcza 
łóżka. Skarży się ponadto na brak apetytu od po 
czątku choroby, zaparcie stolca i spadek 30 kg na 
wadze. Dotąd nie chorowała. Dziedziczność bez 
znaczenia, 

Badanie przedmiotowe: wzrost 
168 cm. Waga ciała 34,800 kg. Ciepłota ciała 36,20 C. 
Chora przytomna, apatyczna, leży bez. ruchu 


1 reakcji na otoczenie, najmniejszy wysiłek 
fizyczny, np. podniesienie ręki męczy ją nie- 
romiernie. Skóra: sucha, pomarszczona, pod- 


śeiółka tluszczowa i mięśnie szkieletowe w za- 
niku. W jamie ustnej stwierdza się bladość 
1 suchość śluzówek, w uzębieniu znaczne ubytki. 


uszkodzony lub zniszczony 


niezniszczony 


Narząd krążenia: serce w granicach normy, tony 
serca ciche, głuche, ciśnienie krwi 80/40 mm Hg, 
tętno 62/min., słabo wypełnione i napięte. Odruchy 
ścięgniste osłabione, W zakresie innych narządów 
zmian patologicznych nie stwierdza się. 

Badania pomocnicze: przemiana 
podstawowa obniżona do — 60%, QR 0,82. We krwi 
stwierdza sie niedokrwistość  niedobarwliwą. 
W obrazie krwi limfocytoza. Cukier we krwi, za 
pas zasad, azot niebiałkowy w surowicy krwi 
w normie. Chlorków we krwi 540 mg”. Choleste- 
rolu we krwi 156 mg”. Bilirubiny 0,96 mg”. Od- 
czyn Wassermanna i odczyny pomocnicze ujemne. 
Mocz b. z. Badanie treści żołądkowej wykazuje 
kezsok. EKG: bradycardia sinusalis, niski voltage 
R w 4 odprowadzeniach, płaskie T w I odprow. 
Badanie rentgenowskie klatki piersiowej i przy- 
sadki mózgowej b. z.; w zakresie przewodu pokar- 
mowego stwierdza się obniżenie trzew. Po prze 
prowadzeniu badań chora na żądanie własne opuś- 
ciła szpital, zmarła w domu, wobec czego sekcji 
nie wykonano. 

Rozpoznanie kliniczne: Cachexia hypophysaria 
(morbus Simmonds). 

Biorąc pod uwagę, że spostrzegana przeze mnie 
chora nie rodziła, ani też nie przechodziła żadnej 
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sprawy zapalnej, można by przypuszczać, że wcho: 
dziła tu w grę jakaś sprawa nowotworowa b. р. р. 
mózgowej. W obrazie chorobowym podkreślić na- 
leży: w wywiadach — brak apetytu, upadek sił, 
spadek 30 kg na wadze w przeciągu 1/2 roku, brak 
miesiączki od roku, przy czym sprawa pojawiła 
się bez jakiegokolwiek przeżycia psychicznego. 
Przy badaniu fizycznym uderza apatia, zupełny 
upadek sił, wyniszczenie ze starczym wyglądem, 
ciśnienie krwi 80/40 mm Не, tętno 62/min. Z badań 
pomocniczych bardzo niska przemiana podstawo- 
wa (—60), niedokrwistość wtórna, poziom cukru 
we krwi na dolnej granicy normy. Bezsok żołądko- 
wy. EKG — niski voltage R w 4 odprowadzeniach, 
płaskie T I. Obraz chorobowy przemawia bez- 
sprzecznie za (niedomogą przysadki typu Sim 
mondsa. 

Przypadek II — 8, W, lat 25, urzędniez- 
ka. Choruje od 3 tygodni. Choroba zaczęła się pod- 
niesieniem ciepłoty ciala do 89° С. rozlewnymi 
potami oraz kłuciem w klatce piersiowej po stro- 
nie prawej. Od roku osłabienie ogólne, znaczny 
spadek na wadze, brak apetytu. Choroby przeby: 
te: przed 12 laty zapalenie stawów, odra, płonica, 
częste grypy. Miesiączkowała prawidłowo od 14 
roku życia, od roku nie miesiączkuje. Dziedzicz- 
ność bez znaczenia, 


Badanie przedmiotowe: wzrost 164 
cm, waga ciała 35,100 kg. Ciepłota ciała 87° С. 
Chora przytomna, apatyczna, robi wrażenie osoby 
bardzo znużonej. Skóra sucha, ziemisto blada, 
podściółka tłuszczowa w zaniku. Śluzówki jamy 
ustnej blade, podsychające, język obłożony. W za- 
kresie narządu krążenia stwierdza się: ciśnienie 
krwi 105/80 mm Hg, tętno 92/min. Tony serca ci- 
che, głuche, 

Narząd oddechowy: po stronie prawej od tyłu 
stwierdza się stłumienie od V—VIII żebra w linii 
łopatkowej, nad wnęką lewą skrócenie wypuku. 
Osłuchowo po stronie prawej stwierdza się wdech 
pęcherzykowy zaostrzony, wydech zbliżony do 
oskrzelowego, nad wnęką lewą wydech przedłu: 
żony. W zakresie pozostałych narządów wewu. 
zmian patologicznych nie znaleziono. 

Badania pomocnicze wykazują: nie- 
dokrwistość niedobarwliwą niewielkiego stopnia, 
obraz krwi bez zmian. Badanie cholesterolu, bili- 
rubiny, chlorków oraz azotu pozabiałkowego we 
krwi bez odchyleń od normy, cukier we krwi 65 
mg”. Adrenalinowa krzywa przecukrzenia bez 
odchyleń od normy, Odczyn Wassermanna i od- 
czyny pomocnicze ujemne. Przemiana podstawo” 
wa obniżona (— 26%). EKG: niski voltage R w 4 
odprowadzeniach. Badanie rentgenologiczne klat- 
ki piersiowej wykazuje: naciek w płacie górnym 
płuca prawego przechodzący na płat środkowy, 
wnęka lewa poszerzona, Siodełko tureckie rent- 
genologicznie b. z. W plwocinie prątków Kocha 
nie znaleziono. W treści żołądkowej: niedokwa- 
Sota. 

Po upływie 56 dni leczenia chora przybrała 4,600 
kg na wadze, naciek w płucu prawym cofnął się 
całkowicie, chora powoli powraca do sił, jednak: 
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że nie miesiączkuje, mimo podawania stężonych 
preparatów jajnikowych. W trzy lata po opu- 
szezeniu szpitala wstąpiła na studia wyższe i stu- 
diuje od 4 lat, ciesząc się bardzo dobrym zdro- 
wiem. 

Rozpoznanie kliniezne: Morbus 
Simmonds. Infiltratio prob. bronchopneumonica 
obi superioris et medii pulm. dextr. Hilitis sin. 
W obrazie chorobowym podkreślić należy od ro- 
ku spadek sił z równoczesnym znacznym ubyt- 
kiem na wadze, brakiem apetytu oraz brakiem 
miesiączki również od roku. Przy badaniu fizycz- 
nym uderza apatia, osłabienie, wychudzenie, gra- 
uiczące z wyniszczeniem, naciekowe zmiany 
w płucach, niskie ciśnienie krwi. Z badań pomoc- 
niczych należy podkreślić — niedokrwistość nie- 


dobarwliwą, obniżoną przemianę podstawową, 
niedokwasotę żołądka, niski poziom cukru we 


krwi, wysoki poziom cholesterolu. 

Теп właśnie zespół objawów pozwolił postawić 
rozpoznanie wyniszczenia przysadkowego typu 
Simmondsa o przebiegu niepełnoobjawowym. Pod- 
kreślić tu należy łagodniejszy przebieg oraz саг 
kowite cofanie się niedoczynności przysadki móz- 
gowej po leczeniu, równoległe do ustępowania 
zmian zapalnych w innych narządach. Istnieje 
prawdopodobieństwo, że nieznany nam bliżej czyn- 
nik zakaźny zadziałał czasowo na przysadkę, wy- 
wolując jej niedomogę czynnościową, zaś po jego 
ustąpieniu przysadka wróciła do swych normal: 
nych czynności. Być może, że był to ten sam czyn- 
nik, który wywołał zmiany chorobowe w płucu. 
Nie da się wyłączyć możliwości zaostrzenia prze- 
bytej przed 12 laty sprawy gośćcowej. 

Przypadek III — Jad. Sam, lat 25, stud. 
U. J. Od *2 roku spadek na wadze około 15 kg, 
zupełny brak apetytu, zaparcie stolca, trwające 
nieraz kilka dni, aż do chwili pobrania środka 
rrzeczyszczającego. Objawom tym towarzyszy 
apatia, zanik pamięci, uczucie zupełnego wyczer- 
pania i rozbicia. Skarży się także na kłucie pod 
łopatką prawą i podgorączki. Miesiączki nieregu - 
larne, przerwy kilkumiesięczne, od 4 miesięcy nie 
miesiączkuje. 

Badanie przedmiotowe: chora 
apatyczna, obojętna na otoczenie, twarz pozba- 
wiona mimiki, niechęć do wykonywania jakie- 
gokolwiek ruchu oraz do rozmowy, 

Badaniem fizycznym stwierdza się: bladość po- 
włok, skóra sucha, podściółka tłuszczowa w zani 
ku, Narząd krążenia: ciśnienie krwi 90/70 mm Hg, 
tetno 62/min, Serce wiszące, tony serca ciche, głu- 
che. Narząd oddechowy: badaniem fizycznym i ra- 
diologicznym stwierdza się naciek swoisty w gór- 
пут płacie prawym, zrosty opłucnowe w obu za: 
tokach przeponowo-żebrowych, wnęki obie znacz- 
nie poszerzone. Badanie jamy brzusznej wykazu- 
је rozlaną tkliwość oraz masy kałowe w zstępniey 
i poprzecznicy. Badanie radiologiczne potwierdza 
zaleganie mas kałowych w tychże odcinkach jeli 
ta grubego przy obniżonym napięciu całego jelita 
grubego i obniżeniu poprzecznicy. Wyrostek ro- 
baczkowy nie wypełnił się kontrastem. 


Tune badania pomocnicze: EKG- 
niski voltage R w 4 odprowadzeniach. Badanie 
krwi wykazało niedokrwistość niedobarwliwą nie- 
wielkiego stopnia. Odezyny serologiczne na kile 
we krwi ujemne. Moez b. я. Cukier we krwi i azot 
niebiałkowy w granicach normy. Cholesterolu we 
krwi 176 mg%, bilirubiny 0,6 mg”. Przemiana 
podstawowa obniżona (— 40%), Kilkakrotne ba- 
danie plwociny na prątki Kocha dało wynik ujem- 
ny. Chora była badana kilkakrotnie neurologicz- 
nie i psychiatrycznie; stwierdzono niedomogę 
wielegruczołową, przeważnie przysadkową, stany 
depresyjne, bez uchwytnego punktu wyjścia. 

Rozpoznanie nasze brzmiało: 
Insutficientia plurigland. praec. hypophyseogenes. 
Morbus Simmonds ad obs. Chorą przeniesiono na 
oddział chirurgiczny, gdzie dokonano przeszczepu 
przysadki mózgowej bydlęcej w powłoki brzusz- 
ne. W 2 tygodnie po zabiegu chora zaczęła czuć 
się lepiej, jadła, przybywała na wadze, zaparcie 
stolea zmniejszyło się. W 8 miesiące po zabiegu 
objawy poprzednio opisane zaczęły powracać, po 
czym chora nie zgłaszała się więcej do kontroli. 
Na podstawie przytoczonych danych stwierdziliś- 
my niedomogę p. p. р. o charakterze niepełnoobja- 
wowego zespołu Simmondsa. Niedomoga ta była 
prawdopodobnie wywołana przez sprawę zapalną, 
przypuszczalnie gruźliczą, którą bezwątpienia 
stwierdzono w płucach, 


Przypadek IV E W, lat 25, urzędniez- 
ka. Choruje od roku, w tym czasie straciła na 
wadze 11 kg, skarży sie па brak apetytu, ogólny 
upadek sił, stale bóle głowy i łatwe denerwowa- 
nie się, W latach 1940—45 przebywała w Niemczech 
na przymusowych robotach w fabryce broni, 
gdzie otrzymywała pożywienie w niedostatecznej 
ilości Chora wstrzymywała sie wówczas od spo- 
Żywania nawet tych skąpych posilków, obrzydza- 
jąc je sobie celowo. Od tego czasu apetyt stop- 
niowo zmniejszył się. Przed rokiem przechodziła 
zapalenie opłucnej. Miesiączkuje prawidlowo. 


Badanie przedmiotowe: chora 
niespokojna, podniecona, nadwrażliwa. Wzrost 


164 ст. Waga 45,500 kg. Ciepłota ciała 36,8 С. 
Skóra blada, wilgotna, podściółka tłuszczowa 
w zaniku. Tętno 82%/min. Ciśnienie krwi 130/90. 
W zakresie narządów wewn. poza tkliwością 
w okolicy woreczka żółciowego zmian patologicz- 
nych nie stwierdza się, Odruchy ścięgniste wzmo- 
żone. 

Badania pomocnicze: niedokrwi: 
stość niedobarwliwa nieznacznego stopnia. Po- 
ziom cukru we krwi, cholesterolu, bilirubiny, azo- 
tu niebiałkowego w granicach normy. Odczyn 
Wassermanna i odczyny pomocnicze ujemne. 
W treści żołądkowej — bezsok. W żółci A i B 
stwierdza się mikroskopowo: pole widzenia za- 
siane leukocytami. Badanie radiologiczne klatki 
piersiowej i siodełka tureckiego b. z. EKG: bez 
odchyleń od normy. Przemiana podstawowa wy” 
kazuje znaczne wahania. W okresie głodzenia 
obniżona (— 40%). W okresie normalnego pobie- 
rania pokarmów podniesiona do + 15%. W 2zasie 


pobytu na oddziele daje się zauważać u chorej 
duża nadwrażliwość, kłóci sie z towarzyszkami, 
popada w złość, miewa wówczas bóle głowy, 
wstret do jedzenia i przemiana podstawowa obni- 
za sie Rozpoznanie: Anorexia nervosa. 
Cholecystitis chronica. Gastritis anacida, 

Chorej przepisano banalny lek, lecz jego dzia- 
lanie uwarunkowano pobieraniem na pełny żołą- 
dek. Chora zaczęła jeść normalnie, przybywać na 
wadze, powróciła do zwykłych zajęć zawodowych. 
W wywiadach podkreślić należy brak apetytu po- 
czątkowo po przymusowym, potem po dobrowol- 
uym głodzeniu, chudnięcie (11 kg w ciągu roku). 
Przy badaniu fizycznym uderza: pobudzenie psy- 
chiczne oraz ruchowe wyraźnie zaznaczone, znacz 
ne wychudzenie, przy niewielkich zmianach orga- 
nicznych (niedokwasota żołądka, zapalenie wo- 
reczka żółciowego). Wśród badań pomocniczych 
wysuwają się na plan pierwszy wahania wartoś- 
ci przemiany podstawowej w zależności od gło” 
dzenia się lub prawidlowego pobierania pokarmu. 
Przytoczony zespół objawów przyjęto jako cha- 
"akterystyczny dla anorexia nervosa. 

Przypadek V—M E, lat 25, urzędnicz- 
ka, rozwiedziona. Choruje od roku. Po silnym 
wstrząsie psychicznym straciła całkowicie apetyt 
i zaczęła gwałtownie chudnąć, nie. wie dokładnie, 
ile straciła na wadze, prawdopodobnie około 10 
kg, równocześnie pojawiły się stany podgorącz- 
kowe, bóle głowy, napadowe bicie serca. Choro: 
by przebyte: zapalenie woreczka żółciowego. Mie- 
siączkuje regularnie. 

Badanie przedmiotowe: Chora 
podniecona, płaczliwa, niespokojna. Wzrost 148 
cm waga 39 kg. Ciśnienie krwi 130/90, tętno 78/min, 
Nieznaczna bolesność w okolicy woreczka żółcio- 
wego oraz tkliwość w punkcie Mac — Burneya. 
Pozostałe narządy wewn. bez zmian patologicz- 
nych. 

Badania pomocnicze: we krwi 
stwierdza się niedokrwistość niedobarwliwą nie 
wielkiego stopnia, w obrazie krwi limfocytoza. 
Odczyny serologiczne krwi na kiłę ujemne. W tre- 
сеї żołądkowej stwierdza się niekwasotę. W żółci 
A i B do 100 leukocytów w polu widzenia. Rtg. 
klatki piersiowej i przysadki mózgowej b. z. EKG 
b. z. Przemiana. podstawowa — 13%. Po 16 dniach 
pobytu w szpitalu chora zaczęła jeść oraz przy- 
bywać na wadze, po 11 dniach w stanie dobrym 
opuściła szpital. Po miesiącu wróciła do normal- 
nych zajęć, po upływie 4 miesięcy przybyła 5 kg 
na wadze i czuła się bardzo dobrze. Był to przy: 
padek typowej anorexia nervosa pochodzenia 
psychogennego, czego dowodzi fakt, że po wyłą 
czeniu chorej z kręgu jej kłopotów objawy cho- 
robowe w krótkim czasie ustąpiły. 
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Zachowawcze leczenie ropniaków opłuenej u dzieci 
sulfam*dami oraz penicyliną stosowanymi ogólnie 
bez jednoczesnego opróżniania z ropy jamy 
opłucnej i jej przepłukiwania 


(Z Oddziału Dziecięcego Miejskiego Szpitala w Bytomiu. 
Ordynator: Dr T. Nowak) 


W roku 1947 opisałem przypadek pneumokokowe” 
go ropniaka opłucnej, tyczący się 14 miesięcznego 
chłopczyka, u którego wyleczenie osiągnąłem 
wśródmieśniowymi wstrzykiwaniami penicyliny 
bez jednoczesnego opróżniania i przepłukiwania 
jamy opłucnej. Obecnie do przypadku tego dorzu- 
ce dwa dalsze. 

Przypadek pierwszy. Н. К, 14-mie- 
sięczną dziewczynkę (пг h. choroby 40/49) przyjęto 
w stanie dość ciężkim na Oddział 11. I. 49 r. w 10. 
dniu choroby, która zaczęła się nagle kaszlem, 
gorączką i wymiotami, Badaniem fizycznym i pro- 
mieniami rentgenowskimi stwierdziliśmy u niej 
wysiękowe prawostronne zapalenie opłucnej. 
W drugim dniu spostrzegania nakłuto opłueną 
i wydobyto 5 еш? ropiastego płynu, z którego po 
wysianiu na pożywkę wyrosły pneumokoki. Bada- 
nie krwi: Hb 52%, ciałek czerwonych 8,560 000, cia- 
łek białych 18.400 (wielojądrzastych obojętnochłon- 
nych 44%, pałeczkowatych 10%, młodych 2%, kwa- 
sochłonnych 4%, limfocytów 38% i monocytów 2%), 
Mocz: śladzik białka, urobilinogen wzmożony; 
osad: 5—10 ciałek białych w polu widzenia, dość 
obfity śluz. 

Od 1—7. dnia leczenia wstrzyknięto chorej wśród- 
mięśniowo 700.000 j. penicyliny, a również przez 
pierwsze trzy doby spostrzegania podawano cho- 
rej doustnie sulfadiazynę po !/ tabletki co 4 go 
dziny. 

W 5, dniu spostrzegania ciałek białych w 1 mm 
krwi było 12.200, a w 11. dniu już tylko 6.200. Mocz 
w 4. dniu był zupełnie prawidłowy. Prześwietlenie 
płuc wykonane w 8. dniu leczenia wykazało obec- 
ność jedynie grubej blizny miedzypłatowej, pod- 
czas gdy prześwietleniem wykonanym w 1. dniu 
spostrzegania stwierdzono silne zacienienie dolnej 
połowy prawego płuca. Należy podnieść, że przez 
cały czas spostrzegania na Oddziale dziecko w ogó- 
le nie gorączkowało. 

W omówionym przypadku, dotyczącym dziecka 
młodego, ciężko chorego, bez uciekania się do od 
puszczania ropy i przepłukiwania jamy opłucnej, 
stosując tylko ogólne leczenie penieyliną i sulfami- 
dem, osiągnięto bardzo szybko, bo w przeciągu 8 
dni, całkowite wyleczenie ropniaka opłucnej i to 
umiejscowionego w prawej jamie opłucnej. 

Przypadek drugi: chłopca, A. T., lat 
11, (nr h. choroby 2957/48), cierpiącego od 2 miesię- 
cy na koklusz, przyjęto wieczorem dnia 21. X. 48 r. 
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ia Oddział z powodu prawostronnego ropniaką 
opłucnej, który — jak to lekarz przysyłający cho- 
rego stwierdził — wytworzył się przed 5 dniami 
w przebiegu zapalenia pluc trwającego od 11 X. 
1948 r. 

Dziecko dość dobrze rozwinięte i odżywione ro- 
biło wrażenie bardzo ciężko chorego. Blado-sinawe, 
łapiące powietrze, nie mogło się utrzymać o włas- 
nych silach na nogach. Fizycznie stwierdzono obja 
wy wysięku po stronie prawej, a prześwietlenie 
płuc wykazało znaczne zacienienie dolnej połowy 
prawego płuca. Lewa granica serca była przesu- 
nięta na 2 palce na zewnątrz lewej linii sutkowej, 
Tętno słabo napięte, 130/min. Wątroba 3/2, a śle- 
dziona 1!» palca poniżej łuku żebrowego. Podczas 
nakluwania opłucnej wkrótce po przyjęciu chorego 
na Oddział nastąpił gwaltowny харай, wskutek 
czego zdążono odstrzyknąć tylko 1 cm? płynu ro- 
piastego. W osadzie uzyskanym z tego wysięku 
ciałka ropne były nieliczne, natomiast obfite były 
pneumokoki w otoczkach; zarazki te znajdowały 
się pozaciałkowo, przy czym nie stwierdzono nawet 
śladu aglutynacji. 

Choremu podawano przez noc co 2 godziny po 1 
tabletce sulfatiazolu, zaś w 2. i 8. dobie со 3 godzi: 
ny, a od 4—14 doby po 1 tabletce co 4 godziny. Je- 
dnocześnie wstrzykiwano wśródmięśniowo ро 
150,000 j. penicyliny na dobę przez 15 dób. Poza tym 
podawano środki wzmagające krążenie. Badanie 
krwi wykonane w 2. dniu spostrzegania wykazało: 
Hb 71%, ciałek czerwonych 3,360.000, ciałek białych 
15.800 (wielojądrzastych obojętnochłonnych 56%, 
kwasochłonnych 2%, zasadochłonnych 1%, pałecz- 
kowatych 11%, limfocytów 26% i monoeytów 4%). 
Badanie moczu: ślad białka, a w osadzie 10—15 
leukocytów, 8—6 ciałek czerwonych i 34 wałeczki 
szkliste i ziarniste w polu widzenia oraz obfity 
śluz. O. В, 55/108 mm. 


W 7. dniu spostrzegania wykonano drugie kon- 
trolne nakłucie opłucnej i wydobyto tylko kilka 
kropli surowiczo-krwawego płynu, który okazał 
się zupełnie jałowy. Trzecie kontrolne nakłucie 
opłucnej wykonano w 10. dniu spostrzegania. 
Odstrzyknieto 10 em* surowiczego, nieco mętnego 
płynu, który również był jałowy. Wreszcie 4. kon- 
trolnego nakłucia opłuenej dokonano w 14. dniu 
spostrzegania, przy czym odstrzyknięto 12 cm? su- 
rowiczego, jałowego płynu. 

Prześwietlenia rentgenowskie płuc wykonane 
w б, 8 i 15 dniu spostrzegania wykazywały jeszcze 
zacienienie dolnej połowy prawego płuca. Zacie- 
nienie to było jednakże nie tak wysycone, jak 
w dniu przyjęcia. W 17. i 22. dniu spostrzega- 
nia poza zacienieniem dolnej połowy płuca 
prawego stwierdzono również przymglenie pra- 
wego szczytu i prawej okolicy podobojczy- 
kowej. W 26 dniu spostrzegania, tj. 15. ХІ. 
148 dolna część prawego płuca była już tylko 
nieznacznie przymglona oraz widoczny był wy- 
sycony cień blizny międzypłatowej. W 30. dniu 
spostrzegania, tj. 19. ХІ. 1948, płuco prawe było 
już tylko mniej powietrzne, a smugowaty cień 
miedzypłatowy był zaledwie zaznaczony. 


Przebieg kliniczny choroby: jakkolwiek stan 
zdrowia dziecka był jeszeze bardzo ciężki, to jed- 
nakże w 3. dniu spostrzegania nastąpiła pewna 
Poprawa ogólnego stanu zdrowia dziecka, gdyż nie 
robiło ono wrażenia zatrutego. Odtąd też z każdym 
dniem chory stawał się żywszy i miał coraz lepsze 
łaknienie. Napady kaszlu kokluszowego, które po- 
czątkowo były bardzo gwałtowne i częste stały się 
o wiele rzadsze 1 nie tak gwałtowne od 15. SG 
spostrzegania. Należy tu podnieść, że od 6—10 
a potem od 14—19 dnia spostrzegania wstrzykiwa- 
по choremu eodziennie dożylnie po 3 em? Cebionu 
„forte“. W płucu prawym od 1%» łopatki w dół i to 
do końca pobytu chorego na Oddziale stwierdzało 
się przytłumienie i szmer oddechowy znacznie 
osłabiony. Wątroba i śledziona nie były już macal 
пе w 8 dniu spostrzegania. Ci e płot a ci sA a: 
w 1. dniu po przyjęciu wynosiła 39,50, zaś w 2. 
dniu 8870, W 3. i 4. dniu 88°, w 5. i 6. dniu 39°; od 
(—11 dnia spostrzegania wahała się w БЕЛЕТ 
od 87 i kilku dziesiętnych stopnia do 38, W 12 
1 18, dniu spostrzegania wynosiła 39, po czym do 
19. dnia utrzymywała sie, jak w dniach od 7—11. 
Wreszcie od 19. dnia ciepłota ciała była już prawi- 
dłowa W czasie od 19. do 97. dnia spostrzegania 
przybyło choremu na wadze 1 kg. Badatie kwi 
w 20. dniu Hb było 72%, ciałek czerwonych 3,800 000. 
ciałek białych 19.600. W 26. dniu рз лек ТШ 
liczba ciałek białych wynosiła Już tylko 9 300 
Mocz w 9. dniu spostrzegania nie zawierał жойы ип 
składników chorobowych. 
W omówionym przypadku chodziło o bardzo cięż- 
kie zapalenie ropne opłucnej i to tym cięższe, że 
chodziło o zapalenie prawostronne. Ze szelędu na 
A 17 serce prawe jest słabsze niż lewe, prawo- 
ronne wysiękowe ropne zapalenie opłuenej winno 
zawsze budzić pod względem rokowniczym większe 
wątpliwości niż lewostronne zapalenie opłucnej. 

Jeżeli się zważy, że w obu przypadkach chadziło 
rzeczywiście o ciężkie schorzenie, że zajęta była 
brawa Јата opłucnej, dalej jeżeli się zważy młody 
wiek chorego w pierwszym przypadku. zaś bardzo 
obfity rozplem pneumokoków w płynie ropiastym 
w drugim przypadku, to musi się powiedzieć, że 
osiągnięcie tak szybkiego wyleczenia i to tylko 
wśródmięśniowymi wstrzykiwaniami penicyliny 
bez uciekania sie do odpuszczania większej ilości 
ropy z jamy opłucnej i jej przeplukiwanią oraz 
bez uciekania sie do miejscowego stosowania pe- 
nicyliny upoważnia do twierdzenia, że sposób ten 
z wielu względów godny jest polecenia do dalsze- 
go wypróbowania u dzieci chorych na ropne zapa- 
lenie opłucnej, 

Odpuszczanie ropy uważam za konieczne tylko 
w tych przypadkach ropniaka opłucnej, w których 
wskutek upośledzenia samoistnego wchłaniania 
Się ropy nagromadza się ona w jamie opłucnej 
1 powoduje mechaniczne utrudnienie krążenia, 
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Felicja WYSOCKA Kraków 
Trzy przypadki choroby Weila — ich dane 
rozpoznawcze kliniczno-pracowniane 


(Z Oddziału Zakaźnego Państw. Szpitala św. Łazarza. 
Ordynator: Prof. dr J. Kostrzewski) 


Od r. 1925—1944 na Oddziale Zakaźnym znajdo- 
wało się 17 chorych na żółtaczkę zakaźną (6). Od 
września do listopada 1948 r. znalazły się nowe 
3 przypadki. Wszyscy chorzy dawniejsi byli męż- 
czyznami, obecnie wśród 8 chorych była jedna 
kobieta. Jeden mężczyzna pracował w mleczarni, 
kobietu w restauracji jako pomywaczka. Oboje 
zatrudnieni byli w wilgotnych pomieszczeniach, 
gdzie znajdowały się szczury. Wytłumaczenie za- 
ksżenia drugiego mężczyzny pozostało niejas- 
ne. W powyższej statystyce chorych jest uderza- 
jący stosunek chorych 19 meżczyzn do jednej za- 
ledwie kobiety. Mniejsza zachorowalność kobiet 
jest powszechnie znana. Nie należy tego zjawiska 
tłumaczyć biologicznie, ale odnieść przede wszyst- 
kim do różnie zawodowych obu plci (18). Mężczyź 
ni mają zajecia tego rodzaju, iż są bardziej na- 
rażeni na zakażenia (13). Kiedy jednak w tej sa- 
mej galęzi przemysłu pracowali i mężczyźni i ko- 
biety, odsetek zachorowań się pokrywał (18). Bio 
rąc pod uwagę inną możliwość zakażenia, jaką 
jest kąpiel rzeczna, to znowu mężczyźni, zażywa- 
jąc jej więcej, nurkując itd. są bardziej od kobiet 
narażeni na zakażenie (18). Ten czynnik społeczno- 
zawodowy decyduje także, że większość cierpią- 
cych na chorobę Weila spotyka się do 40 r. życia 
(13). Opisywani obecnie chorzy liczyli 26, 42 i 48 
lat. Jeden chory rozchorował się we wrześniu, 
dwaj w listopadzie, Uprzywilejowanie sezonowe 
występowania choroby Weila jest znane i częścio” 
wo zrozumiałe. Jeżeli chodzi o kąpiele, to rzecz 
prosta, że miesiące lipiec, sierpień i wrzesień dają 
najwiecej sposobności do zachorowań. Ponieważ 
jednak źródła zakażenia są różne, w ciągu calego 
roku zdarzają się przypadki zachorowań (13). 

Okresu wyłlegania u naszych chorych nie było 
możliwe ustalić. Przyjęte jest, że średnią okresu 
wylęgania jest 10 dni. Mniej więcej ten sam okres 
odnosi się do przypadków żółtaczkowych, jak 
i bezżółtaczkowych oraz brak widocznego jego 
skrócenia dla przypadków śmiertelnych (13). Cho- . 
rzy, o których mowa, przedstawiali klinicznie 
obraz zbliżony do okazowego, książkowego obrazu 
choroby Weila. Rozpoznawano chorobę na podsta- 
wie obrazu klinicznego, na który u wszystkich 8 
chorych składał się zespół żółtaczkowo-nerkowy, 
rozwijający się typowo po burzliwym, ostrym, 
septycznym początku choroby. U dwóch chorych 
zaznaczona była skaza krwotoczna, u jednego była 
domieszka krwi w plwocinie, drugi miał dwukrot- 
nie krwotoki z nosa. Tego rodzaju krwawienia 
nie pomagają w rozpoznaniu krętkowiey, gdyż 
zdarzają się i przy hepatitis infectiosa (18). 

Uszkodzenie nerek w chorobie Weila bywa róż- 
nego stopnia, w przypadkach żółtaczkowych do- 
chodzi zwykle do zmian wybitniejszych (18), Pod- 
kreśla się również powszechnie uporczywość 
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utrzymywania się białkomoczu po ukończeniu 
choroby. U kobiety, której stan pośród chorych, 
o których mowa, był najcięższy, białko w moczu 
stwierdzano przez liczne tygodnie po spadku go- 
rączki. Odnośnie sprawności nerek oraz ogólne- 
go rokowania autorzy podkreślają wartość ozna- 
елата mocznika we krwi, którego poziom może 
podnieść się jeszcze przed wystąpieniem żółtaczki 
(4, 5, 10, 13). Z mniejszym naciskiem zwraca się 
uwagę na oznaczanie azotu pozabiałkowego (3, 
6), którego wartość nie jest zależna wyłącznie od 
stopnia uszkodzenia nerek. Wśród naszych cho- 
rych u jednego azot pozabiałkowy był wzmożony 
do 114 о/о. 

Nasilenie żółtaczki może być bardzo różne 
i przemawia za cięższym przebiegiem choroby. 
Obecność żółtaczki zależy od epidemii. W r. 1932 
zanotowano w Amsterdamie podobną liczbę przy: 
padków żółtaczkowych, jak i bezżółtaczkowych 
(13). żółtaczka nie jest zależna jedynie od czyn- 
ników mechanicznych natury zapalnej w obrębie 
dróg żółciowych (18). Świadczą o tym stolce, któ- 
re nie bywają odbarwione. Uwaga ta została po- 
twierdzona na chorych oddziałowych. Tłumaczą 
to wyniki badań anatomopatologicznych, które 
mówią o uszkodzeniu komórek wątrobowych. Dal: 
szym czynnikiem etiologicznym dla żółtaczki jest 
hemoliza, jaka zachodzi w komórkach układu sia- 
teczkowo-śródbłonkowego, szczególnie w śŚledzio- 
nie (18). 

Zapalenie opon mózgowych jest bardzo częstym 
powikłaniem lub objawem w chorobie Weila, 
w przypadkach nietypowych ono właśnie prze 
ważnie występuje jako schorzenie główne, przy- 
słlaniając cały obraz właściwej choroby. Wydaje 
się, iż większe powinowactwo do opon mózgowych 
ma leptospira canicola od iete- 
rogen е s, obserwowano bowiem liczniejsze 
przypadki bezżółtaczkowe, przebiegające pod po- 
stacią zapalenia opon, wywołane przez lepto 
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spira canicola (18). Nie jest wyjaśniona 
przyczyna, dla której w jednym przypadku przy- 
chodzi do zapalenia opon, w drugim nie, a tym 
bardziej byłoby to ciekawe, że krętki znajdują się 
zarówno w płynie zapalnym mózgowo-rdzenio- 
wym, jak i niezapalnym (18). Zapalenie opon móz- 
gowych wystąpiło u 2 chorych oddziałowych. Do- 
łączając się do zespołu wątrobowo-nerkowego, na- 
prowadziło na rozpoznanie przyrody choroby. 

Pojawienie się nawrotów w okresie zdrowienia. 
potwierdza rozpoznanie krętkowiey, Czynnik tok: 
syczny uważa się za istotną przyczynę nawrotów, 
tylko niekiedy krętki same mogą je powodować 
(13). Nie udaje się z krwi wyhodować krętków 
(13). Najwięcej nawrotów, jakie obserwowano, 
było 4 (13). Odnośnie chorych oddziałowych jeden 
chory wcześnie opuścił oddział, nie można było 
zatem przekonać się, czy nie przechodził nawro- 
tu, drugi chory miał 1 nawrót, chora 8 nawroty. 

Na podstawie danych klinicznych wolno roz- 
poznać krętkowicę. Chorobę Weiła rozpoznaje się 
wyłącznie na podstawie badań pomocniczych, pra- 
cownianych Antygenawo leptospira і еїе- 
rogenes jest bardzo bliska I e p t o s p i- 
ra canicola (4, 7, 8. 9, 11, 12, 13, 14). Wpraw- 
dzie, jak wyżej powiedziano, ta ostatnia wywo- 
luje raczej postacie choroby bezżółtaczkowe, czę: 
sto przebiegające jako surowieze zapalenie opon 
(13) oraz ma szczególne własności uszkadzania 
nerek (8, 14), niemniej dawać może obrazy zupeł- 
nie zbliżone do choroby Weila, nie dające się od- 
różnić bez badań bakteriologiczno serologicznych 
(8, 14). 

Świnki morskie wrażliwe na leptospira 
icterogenes nie są wrażliwe na lepto- 
spira canicola (8). Najwrażliwszym 
zwierzęciem dla leptospira canicola 
jest chomik (cricetus auratus) (8). Se- 
rologicznie zauważa się nieznaczne współagluty- 
nacje pomiędzy surowicą chorych na spirocheto- 
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zę ieterogenes aszczepem сапїсо1л 
(8, 11) Miano miarodajne jako dodatnie z le p- 
tospira icterogenes większość auto- 
rów zwykłą przyjmować + 1/100. 


Równocześnie z opisanymi 8 chorymi, u których 
rezpoznano krętkowicę klinicznie i która została 
potwierdzona badaniami pracownianymi, leżało 
na Oddziale 9 chorych żółtaczkowych, z których 
kilku zdradzało także objawy krętkowicy. Szeze- 
pienia świnek morskich i odczyny zlepne z le p: 
tospira icterogenes wypadały ujem- 
nie. Wyniki te wyłączają spirochetozę 
ieterogenes, ale nie wyłączają spiroche- 
tozy canicola. Przy nastawianiu odczynów 
zlepnych nie rozporządzano szczepem Cani 
е о la, świnki zaś nie były odpowiednim zwie 
rzęciem doświadczalnym. Tymczasem obecność 
w Krakowie licznych zachorowań wśród psów na 
spirochetozę od 1946—1948, wprawdzie niepotwier- 
dzonych badaniami pracownianymi, a tylko 
stwierdzonych klinicznie (2), nasuwa podejrzenie, 
że zakażenie mogło w tym czasie dotknąć i ludzi. 
Badania angielskie w Niemczech, przeprowadzo- 
ne na 7 przypadkach przed kilkoma miesiącami 
(8, 14) dowodzą, że zapadalność na spirochetozę 
canicola nie jest wśród ludzi rzadkością. 
Autorzy powszechnie zalecają, mając na uwadze 
powyższe spostrzeżenia, aby każde badanie sero- 
logiczne w wypadkach podejrzanych o kretkowice 
przeprowadzać z użyciem szczepu leptospi 
га ieterogenes i canieola (8,11, 13, 
14). 


Brak szczepu canicola oraz odpowiednich 
dla canicola zwierząt doświadczalnych zmu- 
sił przy wykonywaniu badań pracownianych 
u chorych oddziałowych do-zwrócenia uwagi je- 
dynie na wyniki, przemawiające za chorobą Wei- 
la. 


W pierwszym tygodniu choroby, gdy krętki 
krążą we krwi, zasadą jest szczepienie świnek 
morskich krwią. Po upływie tygodnia kretki 
przedostają się do moczu, którego odtąd używa 
się do szezepień. Weześniej można szczepić płyn 
mózgowo-rdzeniowy. Nie jest dokładnie określo- 
ne, jak długo krętki utrzymują się w moczu, 
w każdym razie przez kilka tygodni po spadku 
gorączki (18). 


Krętki zjadliwe prowadzą do Śmierci świnki, 
która ginie do 8 dni po szczepieniu, mniej zjadli- 
we krętki powodują Śmierć świnki po upływie 
dłuższego czasu, nawet szeregu tygodni (13). 
Obraz anatomopatologiczny oraz obecność żót- 
taczki i skazy krwotocznej są bardzo ważne, uza- 
leżnione w zupełności od zjadliwości szczepu za: 
każającego (13). 


Chorzy oddziałowi zgłosili się do szpitala pomię- 
dzy 6—11 dniem choroby. Do szczepień świnek 
używano moczu chorych, w jednym przypadku 
płynu mózgowo-rdzeniowego. Bezpośrednio przy 
sekcji zwierząt wykonywano posiewy krwi z ser- 
ca, wątroby i niekiedy nerki na odpowiednie dla 
krętków pożywki. Wyniki powyższych badań 


(tabl.) wskazują na szereg wyników ujemnych, 
na opóźnione padanie świnek, na wątpliwe dane 
anatomo-patologiczne, na długie czekanie na ho- 
dowlę na pożywkach, na ujemne wszystkie posie- 
wy mioczu u chorego W. oraz na pozostawanie przy 
życiu zwierząt szezepionych materiałem zakaź- 
nym. Ta właśnie niepewność wyników anatomo- 
patelogicznych i bakteriologicznych w dużej mie- 
rze uzależniona od różnej zjadliwości krętków 
podyktowała badaczom używanie pasaży dla 
zwiększenia zjadliwości badanego szczepu (1, 9, 
11, 12, 18). Do pasaży używa się przede wszyst- 
kim zawiesiny wątroby, która jest największym 
siedliskiem krętków (12). Starano się przekonać 
o skutkach pasażowania, wykonując u chorej К. 
dwukrotnie pasaże. Zaszczepiono 2 świnki pod- 
skórnie zawiesiną wątroby i śledziony świnki, 
która padła z wynikiem sekcyjnym ujemnym. Ро 
14 dniach 1 świnka padła, anatomopatologicznie 
wynik był nadal ujemny, posiewy w kierunku 
krętków powtórnie ujemne. Druga świnka pozo 
stała przy życiu. Miazgą wątroby i śledziony 
świnki, która padła po 1. pasażu, zaszczepiono 
jedną świnkę; po 85 dniach padła ona z wynikiem 
ujemnym. Dalszych pasaży zaniechano. O wybit- 
nej zwyżee zjadliwości przekonano się natomiast, 
gdy wyhodowany szczep od chorej К. zaszczepio- 
no powtórnie śwince morskiej. Podczas gdy świn- 
ka, od której ten szczep uzyskano, wykazywała 
na sekcji ślad żółtaczki i brak wybroczyn krwa: 
wych, na sekcji po pasażu żóltaczka była wybit- 
na i rozlane olbrzymie wylewy krwawe we wszyst- 
kich narządach. Kretki poprzednio rosnące na 
pożywkach wolno, słabe, delikatne, choć liczne, 
obecnie podobnie się zachowywały. 


Ciała odpornościowe aglutyniny. lizyny 
i dwuchwytniki — zjawiają się we krwi po upły- 
wie tygodnia choroby, osiągając najwyższe war: 
tości między 4—7. tygodniem (12). Wobec złożo- 
nej budowy antygenowej i przynależności anty- 
genowej Leptospira icterogenes do 
kilku typów (9, 12, 18) do odczynów zlepnych 
używano kilku szezepów, Równocześnie z bada- 
niami bakteriologicznymi przeprowadzano odczy- 
ny zlepne u 2 chorych oddziałowych. Używano me- 
tody szkiełkowej mikroskopowej, odczytując wy- 
nik po upływie 4 godzin od nastawienia, w mię- 
dzyczasie przechowując w komorze wilgotnej. 
Powszechnie przyjęta jest zasada powtarzania 
aglutynacji, znajduje się nawet pewność rozpoz- 
nania wyłącznie w narastającym mianie zlepnym 
(13). Równocześnie z obserwowaniem zjawiska 
zlepiania spostrzega się lize, jaka zachodzi. 
W większym stężeniu surowicy stwierdza się do- 
kładniejsze złepianie, w większych natomiast roz- 
cieńczeniach wyraźniej działa  rozpuszczanie 
(11, 18). Te spostrzeżenia towarzyszyły badaniom 
oddziałowym. Miana zlepne uzyskano mastępu- 
jące: 


U ch. W. — W 94. dniu od początku choroby 
+ 1/9000. W 34. dniu od początku choroby 
+ 1/25,000. 
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U ch К. — W 17. dniu od początku choroby 
+ 1/20,000. W 46. dniu od początku choroby 
+ 1/20,000 — = 1,30.000. 

Dla przekonania się o przebiegu zlepiania 
z własnym szczepem wykonano odczyn zlepny | 
surowicy chorej K. z jej własnym szczepem. Wy- 
nik był następujący: 

W 17. dniu od początku choroby 
„ 46. 5 A = A + 1/90,000 
Osłabiony ruch krętków + 1/120,000 
Równocześnie z różnicą widoczną w mianie zau- 

ważono większe działanie lityczne surowicy. Kręt- 

ki były mniej liczne, szybciej straciły ruch, sta- 
wały się mniejsze, jakby rozkawałkowane. 

Porównując badania bakteriologiczne z serolo- 
gicznymi, łatwo jest dostrzec różnicę pomiędzy 
nimi, zachęcającą do opierania się w rozpoznawa- 
niu choroby Weila przede wszystkim na serolo- 
gii. W badaniach oddziałowych zostały przepro- 
wadzone jedynie odczyny zlepne, uchodzące za 
najbardziej swoiste. Na temat swoistości odczy- 
nu wiązania dopełniacza są zdania podzielone. 
Wśród wypowiedzi pozytywnych znajduje się 
zalecenie używania jako antygenu wątroby zaka- 
żonej świnki (1). 


+ 1/30 000 
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Analiza ruchów dowolnych ze stanowiska 
psychofizjologii *) 


(Z Kliniki Neurol.-Psychiatr. U. J. 
Kierownik: Prof. dr E. Brzezieki) 


I Odruchy, automatyzmy 
a ruchy dowolne. 
Odruehy, automatyzmy jako 
sztywne zjawisko ruchowe. Odru- 


*) Streszczenie pracy zamieszczonej in exten- 


so w Roczniku Psychiatrycznym, 1949, 37, 
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chy pojedyncze (jednoogniskowe) i odruchy zło- 
żone (szeregowe, łańcuchowe), dla których nale- 
żało by zachować nazwe automatyzmów, mają za 
swą podstawe anatomiezną stały, preformowany 
łuk odruchowy. Najbardziej znamienne dla odru- 
chów jest zjawisko, że odpowiedź następuje na- 
tychmiast po zadziałaniu bodźca, przy czym efekt 
bywa zawsze ten sam. Mimo zasadniczej niezmien- 
ności (sztywności) przejawu istnieje na wysokoś- 
ci rdzenia, pnia mózgowego i jąder podstawnych 
pewna pozorna plastyczność. Składa się na nią 
szereg czynników: współistniejący bodziec działa 
w różnym stopniu hamująco lub pobudzająco na 
przebieg odruchu (zjawisko interferencji), naj- 
prostsze reakcje odruchowe są raczej wzorcami 
ruchów, aniżeli skurczami poszczególnych mieśni, 
w odruchach zachodzi zjawisko przestrzennej 
(a mie czasowej) sumacji podniet. Stąd pojecie 
o duszy rdzenia Pfluegera i neowitali- 
styczne poglądy Driescha. Odruchy i auto- 
matyzmy służą zasadniczym czynnościom ustroju, 
jak przyjmowaniu pokarmów, aktowi rozmnaża- 
nia I wiążącymi się z nimi lokomocją, napadem, 
obroną, W miarę rozwoju i doskonalenia się pnia 
mózgowego, jąder podstawnych, narząd odrucho- 
wy bywa ponawiany wprawdzie na wyższych po- 
miomach, zasadnicza istota zjawiska nie ulega 
jednakże zmianie, Zjawia się wprawdzie feno- 
men rywalizacji bodźców, występują dwa czy kil- 
ka odmiennych sposobów ujawniania się dane- 
go automatyzmu, czy też jeden ze zmysłów pełni 
rolę czynnika kontrolującego przebieg tegoż, dal- 
sza encefalizacja (cerebracja), idąca po tejże li- 
nii nie mogłaby nigdy zmienić zasadniczo istoty 
rzeczy, 


Ruchy dowolne, to jest plas- 
tyczne (w znaczeniu dowolnej 
zmienności). Zasada sztywnych odruchów, 
automatyzmów zostaje na wysokości kory móz- 
gowej przełamana. Wyłania się nowa konstruk- 
cja: pomiędzy ramieniem dośrodkowym (zimysło- 
wym) łuku odruchowego a odśrodkowym (tj. dro- 
gą piramidową) zjawia się szereg neuronów leżą- 
cych luźnie, niezłączonych sztywnie, ani z jednym, 
ani z drugim ramieniem. Neurony te można by 
porównać do chaotycznie leżących belek oczeku- 
jących odpowiedniego ułożenia i połączenia, by 
zbudować most, łączący oba ramiona ze sobą. Bo- 
dziec dośrodkowy doszedłszy do neurocytu reje- 
strującego, a raczej spostrzeżeniowego (pamięcio- 
wego) odpowiedniego zmysłu, napotyka na lukę, 
na przepaść oddzielającą go od komórki rucho- 
wej (piramidowej). Przenosząc zjawisko n e u- 
robiotaxsis Kappersa do naszych roz- 
ważań, luka ta bywa wypełniona następująco: 
bodziec doszedłszy do komórki zmysłowej wywo- 
łuje w niej zmiany elektryczne, te zaś warunkują 
kierunek rozrostu wypustki osiowej, a następnie 
pierwoszczowych wraz z wędrówką neurocytu 
w kierunku pobudzenia, Przy następnym bodźcu, 
nowo aktywowana komórka wpływa w ten sam 
sposób na najbliższe swe sąsiedztwo, wciągając 
je w strukturę kojarzeniową. Zjawisko to dopro- 


radza do olbrzymiej ilości możliwych wzajem- 
nych połączeń, do powstania rozległej sieci po- 
między komórką zmysłową a ruchową. Tego ro- 
dzaju struktura anatomiczna zmienia zasadniczo 
zjawisko bodźca i reakcji. Bodziee wypływający 
z komórki zmysłowej ma do swej dyspozycji nie- 
przebraną ilość możliwości przebywania swej dro- 
gi do komórki ruchowej, w miarę jednakże roz- 
woju osobniczego biegnie najłatwiej drogami naj- 
bardziej utorowanymi, w których poprzednie 
bodźce pozostawiły w strukturze swój niezatarty 
ślad fizyko-chemiczny. 


Jak па wysokości preformowanych łuków odru- 
chowych szereg wyliczonych powyżej zjawisk daje 
niejako przedświt plastyczności, tak w strukturze 
ruchów dowolnych torowanie pewnych dróg 
w sieci kojarzeniowej i szereg innych objawów, 
o których poniżej, prowadzi do coraz to większej 
pozornie sztywności, dla której w odróżnieniu od 
nazwy odruchów, automatyzmów zarezerwujmy 
nazwę mec hanizacji. Pozornie jedynie 
zaciera się granica pomiędzy automatyzmem 
a mechanizacją. Najbardziej znamienne dla ru- 
chów dowolnych jest zjawisko, że pomiedzy za- 
działaniem bodźca а reakcją ruchową upłynąć 
może dowolnie długi czas. Bodziec bywa więc za- 
trzymany (zamagazynowany) w strukturze zmy- 
slowej, energia kinetyczna zostaje zmieniona na 
potencjalną, struktura tedy komórki spostrzeże- 
niowej (pamięciowej) zostaje zapisana w postaci 
engramatów, gdy neurocyt rejestrujący przenosi 
jedynie bodziec zmysłowy, musi pozostać wiec 
niezapisany. Przemiana engramu w wyobrażenie, 
a więc energii poteucjalnej w kinetyczną jest za- 
pewne podstawą zjawiska ekforii, które doprowa- 
dza do wyobrażenia obrazowego czy słownego 
ара гт жо a odpowiedzią 
EAC. n ą ЦА po myśl, Myśl tedy jest 
) czynnikiem, który aktywuje aparat ruchowy. 


ү, Zjawiska prowadzące do me- 
eha z ji ruchó 
Ww инк ALE An lanz 
sA eh 1 chach dowolnych przewa- 
A NA a Zd a a właściwości 
słowej, tj. ekforii wyobrażeń o ARA с 
mulowania). Rozdzielenie tych SE A M A> 
niemożliwe, gdyż każda myśl ЕРИ rę Жо >. 
lożliwe, gdy 5 siada sklonność do 
brzejawiania się w ruchu, a każdy ruch nie-odru- 
chowy, nie-automatycezny, choćby najbardziej zme- 
chanizowany, tkwi w zaczątkach swoich w sferze 
zmysłowej, rodzi się niejako w myśli (choćby np. 
sklonność do przełączania się cichego myślenia 
werbalnego na narząd ruchowy stojący na usłu- 
gach mowy, graficzny, dalej doświadczenia z wa- 
hadłem „zgadującym”, aparatem Sommer a, 
zabawa w odnajdywaniu przedmiotów schowa- 
nych). 

Dłuższe ćwiczenia usuwają często coraz bardziej 
akt wyobrażenia, doprowadzając do zjawiska, że 
stosowny bodziee wywołuje bezpośrednio odpo- 
wiednią odpowiedź ruchową, przy czym na calym 
przebiegu zjawiska, — wyobrażenie, a więc świa- 


domy stan, kontrola, uwaga nie znajdują swego 
miejsca, stały się bowiem już zbędne. 

Na mechanizację ruchów dowolnych składa się 
prócz szablonów (schematów) ruchowych, bedą- 
cych następstwem zjawiska torowania 
(wyślizgiwania) cały szereg przejawów. 

W zjawisku bezpośredniego 


sprzegania się bodźca z aktem 
ruchow у m wystepuje ściśle określona 


czynność z chwilą zadziałania określonego bodź- 
ca, przy czym bodziec nie musi utrwalić się 
w świadomości. To zmechanizowanie może być 
tak silne, że pokonanie tegoź wymaga znacznego 
wysiłku w postaci napięcia uwagi i nie zawsze 
udaje się. Omawiane ruchy są ideałem, do które- 
go dąży się w tych wszystkich razach, w których 
chodzi o reakcje natychmiastową (obsluga nie- 
których maszyn). 

Łańcuchowe sprzęganie się 
aktów ruchowych. W czynnościach na- 
wet złożonych poszczególne składniki tegoż aktu 
lub różnych manipulacji ulegają mechanicznemu 
sprzężeniu. Wytwarza się więc łańcuch, w którym 
peszczególne człony pozostają w zależności od 
siebie, podobnie јак w złożonych, wielo-ogniwo- 
wych odruchach. Zależność ta jako niepreformo- 
wana może ulee każdej chwili (wysiłkiem uwagi) 
'ońerwaniu. W przypadkach mechanizacji aktów 
ruchowych wystarczy, jeśli wyobrażenie obrazowe 
czy werbalne, a więc myśl zapoczątkuje czynność 
manipulacyjną, by rozwój dalszy przebiegał 
w sposób zmechanizowany. Ruchy manipulacyjne 
wyłamują się w ten sposób w miarę rozwoju osob- 
niczego coraz bardziej spod uwagi. Wprost prze- 
ciwnie, kontrola staje się często czynnikiem 
przeszkadzającym w gładkim rozwoju aktów ru- 
chowych, prowadząc niekiedy do wypadków przy 
obsludze maszyn. Zwykle pierwsze akty ruchowe 
pozostają jeszcze pod kontrolą, gdy następne by- 
wają w tak silnym stopniu zmechanizowane, że 
zbliżamy się pozornie do sztywnych odruchów.- 

Wynurzanie się zestawień po- 
jęciowy ch (grup słów) w mowie, piśmie, 
czytaniu cześciej używanych przez 
danego osobnika (np, zamiast szpara stawowa — 
szbara powiekowa). Wynurzanie się 
słów zmysłowo lub pojęciowo 
pokrewnych. 


Zaburzenia w obrębie mowy fonetycznej, pisania, 
czytania są niekiedy następstwem dalszej właści- 
wości symbolicznego formulowania: w procesie 
ekforii nie przychodzi do aktywacji wpisu właści- 
wego, lecz wyobrażeń pokrewnych wzrokowo, 
dźwiękowo, węchowo, smakowo czy dotykowo-kine- 
stezyjnie, czy też najczęściej chodzi o aktywację 
wyobrażeń tego samego kręgu pojęciowego (np. 
ladne zamiast nowe, ogień zamiast świeca). Nasu- 
wa się przypuszczenie, że wpisy pojęciowo po- 
krewne łeżą blisko siebie lub czynnik uruchamia- 
jący przejaw ekforii posiada zbliżone właściwoś- 
Ci dla wpisów danej sfery pojęciowej. 

Wpływ poprzedzających cig 
gów myślowych czy ruchowych 
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na następne. Ciągi ruchowe, szczególnie 
kilkakrotnie powtórzone, czy też ciąg myślowy 
cichy, mają skłonność do przebijania się w na- 
stępnych. W ten sposób nie tylko w sferze rucho- 
wej, ale również zmysłowej (wyobrażeniowej) 
istnieje zjawisko torowania. Zjawisko to wystę- 
puje w zaburzeniach pola mowy w spotęgowanej 
formie jako perseweracja, 

Przedwczesne zjawianie się 
głosek czy części wyrazów jest 
jednym z najczęstszych zjawisk w mowie, nieco 
rzadszym w piśmie, a to jako następstwo faktu, 
że formowanie myśli jest znacznie szybsze, ani- 
żeli ekspresja tejże. Niekiedy tylko jedna głoska 
poprzedza swe właściwe miejsce, w innych razach 
zgloska czy część wyrazu zniekształca właściwe 
słowo czy zdanie. 

Wypadanie członów ruchowych 
jest również następstwem faktu, że wyobrażenie 
jest niepomiernie szybsze, aniżeli przebieg aktu 
ruchowego. Jeśli myśl nie zdołała przelać się 
w manipulację, wówczas myśl nastepna anuluje 
pierwszą i sama przebija się w akcie ruchowym. 
W ten sposób w aktach manipulacyjnych niektó- 
re człony ruchowe mogą ulec opuszczeniu, a w ich 
miejsce wstępują następne (najczęściej w piś- 
mie, rzadziej w mowie artykułowanej). W prze- 
biegu manipulacji jeszcze niezmechanizowanej 
wypady te doprowadzić mogą do obrażeń cieles- 
nych, do katastrof. 

Wtrety i zniekształcenia ru- 
ch ow e. Proces myślowy jest wprawdzie niepo- 
miernie szybszy od aktu ruchowego, z drugiej 
jednakże strony każda myśl, nawet niezwiązana 
z aktualnie rozwiązanym zagadnieniem ma skłon- 
ność do przeprowadzenia się w akt ruchowy. Stąd 
wystepowanie zjawiska zniekształceń członu ru- 
chowego, szczególnie zmysłowo czy pojęciowo 
pokrewnego lub wsuwanie się wtrętów pomiędzy 
sąsiadujące człony łańcucha ruchowego tak w mo- 
wie artykułowanej, piśmie. a nawet czytaniu, czy 
też niewyrazowej manipulacji. W piśmie myśl 
niezwiązana z tekstem przebija sie często (w tek- 
ście) w słowach dźwiekowo pokrewnych. Podobne 
zjawisko spotyka sie w myśleniu dwutorowym., 
przy czym wtretami dla toru głównego są wyo- 
brażenia werbalne, a częściej obrazowe toru po- 
bocznego. Zjawiska te są jedną z postaci „Ver- 
sprechen“, „Verlesen*, ..Verschreiben”, a rzec by 
można „Мегіпп“ czy ,Verhandeln*. Wtręty my- 
ślowe zdradzają niekiedy myśli, które miały po- 
zostać w sferze myślenia cichego. Często też udaje 
się na podstawie tychże wtrętów odtworzyć właś- 
ciwy tok myślowy. 

W uszkodzeniach pola mowy 
rozpatrywane zjawiska ulegają olbrzymiemu na- 
sileniu, składając się na zaburzenia dysfatyczne, 
dysgraficzne, dyslektyczne, dyspraktyczne, a na- 
wet dyspinksyjne (rysunkowe). 

Błędy wynikające ze zmniej- 
szonej wzglednie z braku kon- 
troli na drodze prowadzącej od 
wyobrażenia do aktu ruchowe- 
go pociągają za sobą zjawisko, że niekiedy ma- 
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nipulacja zamyślona (a więc symbolicznie sfor- 
mułowana) nie prowadzi do aktu ruchowego, 
choć samo wyobrażenie w sferze zmysłowej pozo- 
stawia w pamięci wrażenie, że akt ruchowy został 
wykonany, Tenże brak kontroli jest również przy- 
czyną zjawiska przeciwnego. Oto mimo wykona- 
nej manipulacji pamiętamy jedynie część zmy- 
słową, a więc wyobrażenie (myśl, formułowanie), 
nie pamiętamy samego ruchu. Stąd często uspra- 
wiedliwienie: pamiętam, że cheialem (zamierza- 
łem) to zrobić, ale czy zrobiłem, nie wiem. Oma- 
wiane zjawiska doprowadzają nieraz do веувјі 
z otoczeniem, a niekiedy bywają przyczyną mi- 
mowolnie błędnych zeznań w sądzie. Omawiany 
brak kontroli doprowadza do zjawiska, że dowol- 
ny akt ruchowy rozwija się w sposób jakby od- 
ruchowy (automatyczny), staje się poprostu śle- 
py. W ten sposób zamierzona manipulacja odby- 
wa się często nie na właściwym, lecz na innym 
przedmiocie. Omawiane zjawisko dotyczy szere- 
gu aktów, jak wyboru, przesuniecia, przemieszcze- 
nia, chowania, nakrycia, odkrycia jakiegoś przed- 
miotu, zasuwania czy otwierania szuflad itp. 

Wyłliezone zjawiska nie wyczerpują zapewne 
wszystkich przejawów mechanizacji w sferze sym- 
bolicznego formułowania i ruchów dowolnych. 
Zmęczenie afekt, zdenerwow a- 
nie і pośpiech są czynnikami, które 
w stopniu wybitnym, ale nie wyłącznie w p ły- 
wają ułatwiająco na występo- 
w anie tychże przejawów. Niewątpliwie wyli- 
czone zjawiska stają się rzadsze, jeśli akt rucho- 
wy bywa kontrolowany, jeśli wiec uwaga znajdu- 
je się w należytym napięciu. Jedynie w pewnych 
zjawiskach ruchów zmechanizowanych, jak w bez- 
pośrednim sprzężeniu się bodźca z aktem rucho- 
wym i w łańcuchowo sprzężonych manipulacjach, 
uwaga staje się czynnikiem zakłócającym spraw- 
ny przebieg tychże ruchów. 

Osobniczy behaviour bywa formo- 
wany nie tylko na zrębie nieplastycznej natury 
(a więc popędów, instynktów, niezmiennych od- 
ruchów i automatyzmów), ale jest głównie wyni- 
kiem mechanizacji, zachodzącej w sferze dowol- 
nej motoryki, mechanizacji, która prowadzi nieu- 
chronnie do usztywnienia postępowania. Z bie- 
giem lat osobnik staje się coraz mniej elastyczny 
odnośnie wymaganych działań, jak tego dowodem 
są przede wszystkim sytuacje nowe, wyjątkowe, 
niespodziane. Uchodźcy, więźniowie itp. w wieku 
podeszłym, sprawni w danym środowisku, stają 
się niedołężni, godni litości, Nieprzydatność do- 
tychczasowych reakcji sprowadza nie tylko trud- 
ności w dostosowaniu się do nowych sytnacji ży- 
ciowych, ale działa wprost paraliżująco wobee 
odmiennych zadań. Zjawiska bowiem składające 
się na zmechanizowanie ruchów dowolnych, a wiec 
rodzaj postępowania stają się w miarę lat coraz 
częstsze coraz trudniej wyrwać sie danemu osob- 
nikowi z utartych, usztywnionych, mniej różno- 
rodnych sposobów reagowania. 

Wpłynęło do redakcji: 19. 9. 1949, 
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Dr Eugeniusz TURYNA Kraków-—Toruń 
Zaburzenie działania unieczynniającego 
ciała histaminowe we krwi kobiet 
ciężarnych jako przyczyna obumierania płodu 
i ronienia 


(Badania kliniczno-doświadczalne) 


Doniesienie tymczasowe *) 


Badania nad rolą histaminy i ciał o pokrew- 
nym działaniu w ustroju żywym i to zarówno 
w kierunku jej wpływów korzystnych, jak i szko- 
dliwego działania na narządy i ich czynności nie 
przestaje interesować w równym stopniu teore- 
tyka i klinicystę. Już sam fakt, że jeden i ten sam 
związek może w ustroju spełniać dwojaką rolę 
dostatecznie tłumaczy istotne znaczenie i niezwy- 
kłą ważność dokładnego poznamia wpływów hi- 
staminy na żywą komórkę. Przemiana histami- 
nowa w ustroju ludzkim należy do jednej z naj- 
ważniejszych przemian fizjologicznych, a odchy- 
lenie od stanu prawidłowego zdaje się być zasad- 
niczą przyczyną ciężkich zatruć i 
wstrząsowych różnych narządów. 

Do dzisiaj nie jest rozstrzygnięte pytanie, jakim 
czynnikom przypisać należy — w warunkach pra- 
widłowych — brak szkodliwego działania hista- 
miny pomimo jej obecności w stosunkowo du- 
żych ilościach w narządach. Wydaje się być naj- 
słuszniejsze, że histamina znajduje sie w tkankach 
w postaci nieczynnej, uwalniając się pod wpły- 
wem różnych czynników w ilościach tizjologicz- 
nych, Natomiast w stanach nadmiernego groma- 
dzenia się ciał histaminowych ustrój broniąc się 
reguluje ich ilość przez unieczynnianie i wyda- 
lanie nadmiaru ciał histaminowych. .Dlatego też 
ten sharmonizowany proces nowotworzenia i unie- 
czynniania histaminy jest jednym z najistotniej- 
szych procesów fizjologicznych ustroju. 

Оа początku ciaży przemiana histaminowa jest 
znacznie podniesiona. Ta synteza wolnej histami- 
ny z histydyny — magazynowanej w tkankach — 
i utrzymanie na prawidłowym poziomie ilości 
histaminy we krwi posiada wielkie znaczenie dla 
ciąży jako czynnik warunkujący odpowiednie na- 
pięcie i kurczenie naczyń krwionośnych i ich prze- 
puszczalność. Również nie bez znaczenia pozostaje 
w prawidłowych ilościach gromadzona histamina 
dla odpowiedniego działania kurczącego na układ 
mięśni gładkich. Dzieje sie tak w warunkach pra- 
widłowego steżenia uwolnionej z tkanek histami- 
ny we krwi, natomiast w wypadku zaburzenia 
mechanizmu unieczynniającego nadmiar ciał hi- 
staminowych musi dojść do wystąpienia obja- 
wów uszkodzenią histaminowego. 

Najbardziej interesujące i z punktu widzenia 
klinicznego ważne jest pytanie, gdzie i w jakich 
warunkach odbywa się ten tak zasadniczy pro- 
ces fizjologiczny unieczynniania nadmiaru ciał 
histaminowych? Badania i spostrzeżenia prowa- 
dzone w tym kierunku wykazały, że wątroba 


uszkodzeń 


*) Doniesienie przesłane do Pol. Ginekol. w sierpniu 
TOSE m 


w mechanizmie unieczynniania histaminy nie 
odgrywa tak zasadniczej roli, jak dotychczas 
przypuszczano, a jest jedynie jednym z narzą* 
dów pomocniczych w procesie rozkładania cia] 
histaminowych (Popielski, Dale, Lai- 
dlaw, Ivy i ау о is). Ponieważ stwier- 
dzono, że nie cała ilość histaminy nagromadzona 
w świetle przewodu pokarmowego, mięśniu maci- 
cy lub nerce dostaje się do krwiobiegu, to przyjąć 
musimy, że już przedtem ulegać musi histamina 
rozkładowi (Koessler, Popielski, 
Hanke, Besta, Me Henry). 

Ozynnikiem, który unieczynnia ciała histami- 
nowe w świetle jelita — przed dostaniem się ich 
do krwiobiegu — jest zaczyn his { а m i n a z a, 
stwierdzony w dużych ilościach w ścianie jelit 
(Best Me Henry, Felix). Dzisiaj wie- 
my, że histaminaza znajduje się w rozmaitych па- 
rządach w różnych ilościach. Najwięcej znajdu- 
jemy jej w nerkach, ścianie jelit, wątrobie i mięś- 
niu macicy, mniejsze ilości w nadnerczach. łożys- 
ku, płucach. Przyjmuje się, że krew nie та po- 
siadać własności unieczynniających — histamino- 
litycznych — ciała histaminowe, pomimo wielu 
spostrzeżeń przemawiających za istnieniem rów- 
nież we krwi histaminazy. 

Dlatego też niżej podane badania mają na celu 
wykazanie — czy również i krew ludzka posiada 
własności i w jakim stopniu unieczynniania hi- 
staminy, a poza tym chodziło mi o stwierdzenie 
wpływu w nadmiarze nagromadzonej histaminy 
na zatrucia ciążowe i ronienia. | 

W obecnej dobie zagadnienie wpływu histami- 
ny na narządy i ich czynności w okresie ciąży 
budzi żywe zainteresowanie, Będąc szeroko, jak i 
wyżej zaznaczyłem, rozpowszechnionym składni- 
kiem komórek pozostaje histamina i ciała po- 
krewne w działaniu obojętna, jak długo pozostaje 
w komórce, stając się wysoce niebezpieczną, gdy 
pod wpływem różnych czynników następuje jej 
uwolnienie i gromadzenie w nadmiarze we krwi. 
Przypuszczać należy, że i w czasie ciąży, па sku- 
tek zwiększonego rozpadu białka i wzmożonej 
przemiany materii matki i płodu, powstają w nad- 
niarze ciała histaminowe we krwi. i „sokach 
ustroju, co przy zaburzeniu w mechanizmie unie- 
czynniania histaminy i przy zmienionej Czynnoś 
ci wielu narządów prowadzić może do różnego ro- 
dzaju zatruć i uszkodzeń, o charakterze wstrząso- 
wym u matki i płodu. Dlatego wydaje mi się słusz- 
ne przyjąć, że podobnie jak i w innych stanach 
chorobowych, tak i w tzw. zatruciach ciążowych 
i poronieniach, szczególnie nawykowych, histami- 
na i ciała pokrewne w działaniu odgrywać muszą 
niepoślednią rolę. Coraz liczniejsze pojawiają się 
glosy, że wiele objawów chorobowych związanych 
z ciążą posiada przyczynowo charakter uczule- 
niewy-alergiczny i jako takie są z wynikiem ko- 
rzystnym leczone. Jeśli przyjmiemy za słuszne 
twierdzenie, że histamina jest synonimem ezyn- 
nika alergicznego (wywoływacza), to wyjaśnie- 
nie przyczyny schorzeń ciążowych staje się łat- 
wiejsze. 
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Przedmiotem moich badań jest zagadnienie 
wpływu cial histaminowych na przebieg i ca- 
łość ciąży i poznanie mechanizmu unieczynnia- 
jącego nadmiar ciał histaminowych. W krótkości 
wspomnę, że przy prawidłowym poziomie hista- 
miny we krwi układ naczyniowy i układ mięśni 
gładkich utrzymane są w odpowiednim napięciu. 
Wyosobniona macica poddana działaniu histami- 
ny wykazuje skurcz, który po pewnym czasie prze- 
chodzi w stan prawidłowego napięcia. Dalsze 
działanie nowych dawek histaminy powoduje 
nowe skurcze, przy czym w warunkach prawidło- 
wych nie spostrzegamy sumowania się dawek 
skurczowych histaminy. Jeśli jednak warunki 
utrzymujące prawidłowy stan działania histami- 
uy i mechanizm unieczynniający jej nadmiar 
ulegną zaburzeniu, to wynikiem tego rodzaju sta- 
nu będą objawy działania nadmiaru histaminy, 
jak spadek ciśnienia krwi z omdleniami, bole 
głowy, zaburzenia trawienia, skurcze mięśni glad- 
kich macicy, jajowodów, pęcherzyka żółciowego, 
żolądka itp. Wyżej podane objawy kliniczne spo- 
tykamy w ciąży, łącząc je przyczynowo z tzw. 
zatruciem ciążowym. Nadmiernie długo i za czesto 
powtarzające się skurcze mięśnia macicy, wywo- 
lane nadmiarem cia! histaminowych, mogą do- 
prowadzić do uszkodzenia jaja płodowego nie 
tylko na drodze wstrząsu uczuleniowego, ale 
1 wskutek mechanicznego odklejenia jaja płodo- 
wego ой podłoża, powodując w ten sposób poro- 
nienie. 


Dlatego też najbardziej interesującym zagad- 
nieniem — w pierwszym rzędzie dla położnie- 
twa — jest poznanie mechanizmu unieczynniają- 
cego we krwi w nadmiarze uwolnioną histaminę. 
W krótkości wspomnę, że do dzisiaj nie zostało 
wyjaśnione — со dzieje się z tą częścią histami- 
ny, która przedostała się do krwiobiegu i wyka- 
zać by mogła swe działanie szkodliwe na ustrój. 
Niektórzy badacze (Best, Ме. Henry) przyj- 
mują na podstawie wyników swych badań pro- 
wadzonych na ludziach i zwierzętach, że krew nie 
ma własności unieczynniających ciała histamino- 
we lub posiada je w tak małym stopniu, że prak- 
tycznie są mało znaczące. Pogląd ten na podsta- 
wie wyników badań Effkemannai Wer- 
lego Ahlmarka i poniżej przeze mnie 
przedstawionych okazuje się niesłuszny. 

Celem moich dociekań jest wyjaśnienie, czy 
i w jakim stopniu krew kobiet nieciężarnych i cię- 
żarnych posiada własności unieczynniające ciała 
histaminowe. Poza tym badania niniejsze mają 
na celu wyjaśnienie wpływu zaburzenia mecha- 
uizmu unieczynniającego nadmiar ciał histami- 
newych na prawidłowość ciąży i objawy choro- 
bowe z ciążą związane. 

Badania podzieliłem na dwie części. W pierw- 
szej części doświadczeń zbadałem krew 6 kobiet 
ciężarnych z prawidłowo przebiegającą ciążą 
i krew 4 kobiet nieciężarnych. W drugiej części 
badań przebadałem krew 10 kobiet z powikłaną 
ciążą (7 poronień, 2 ciąże obumarłe, 1 zaśniad gro- 
niasty). 
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Dla oznaczenia ilości histaminy we krwi posłu- 
giwałem się metodą biologiczną. na atropinizowa- 
nej macicy świnki morskiej w przyrządzie poda- 
пут przez Wrendelenburga, z pewnymi własnymi 
zmianami. Krew pobierano na czczo z żyły łokcio- 
wej i po jej odwłóknieniu w ilości 3 ml używano 
do badania. W każdym badanym przypadku do 
B ml krwi dodawano odpowiednią ilość roztworu 
histaminy (3, 6, 9 ml roztworu 1:19000,000). Po pół- 
toragodzinnym wstrząsaniu w ten sposób przy- 
gotowaną krew badano па pozostałą ilość nieroz- 
łożonej histaminy — na atropinizowanej macicy 
młodocianej świnki morskiej. (Szczegóły metody- 
ki badania podam przy ogłoszeniu całości badań). 

Dla ustalenia podstawy obliczenia siły krwi 
unieczynniającej ciała histaminowe przyjąłem 
pewną najmniejszą ilość roztworu histaminy do- 
dawanej do badanej krwi, która została unie- 
czynnioną. 

W wyniku badań wstępnych okazało się, że hi- 
staminolityczna własność krwi (ilość histamina- 
zy) jest wprost proporcjonalna do ilości unieczyn- 
nianej dodanej histaminy do poszczególnych częś- 
ci badanej krwi, Okazało się również, że krew ko- 
biet nieciężarnych posiada wybitnie małe własnoś- 
cı unieczynniające ciała histaminowe w porówna- 
niu z krwią kobiet ciężarnych. I tak dla przykła- 
du podam, że jeśli krew kobiety ciężarnej jest 
zdolna unieczynnić 80—100% z dodanej histaminy, 
to ta sama ilość krwi kobiety nieciężarnej unie- 
czynni zaledwie 10—15% wprowadzonej histami- 
ny lub ilości tak małe, że praktycznie nie dają sie 
oznaczyć. 

Krew kobiet z prawidłowo przebiegającą ciążą 
już od drugiego mies. ks. wykazuje wyraźny 
wzrost własności unieczynniających histamine. 
Nasilenie własności histaminolitycznych krwi 
w tych przypadkach jest tak wybitne, że z dnia 
na dzień w badaniu biologicznym  spostrzegać 
można ten wzrost о 10—20%. Stan tego rodzaju 
wyjątkowego poziomu zaezynu histaminazy trwa 
do = VI/VII m. ks. ciąży. W końcowych miesią- 
cach ciąży następuje szybki spadek poprzednio 
wykazanych wzmożonych własności unieczynnia- 
jących krwi. 

Zupełnie inaczej przedstawia się w próbie bio- 


logicznej działanie krwi kobiet ciężarnych, 
u których nastąpiło powikłanie ciąży. We wszyst- 
kich przypadkach poronień — różnego typu 


stwierdziłem tak gwałtowny spadek siły działania 
unieczynniającego ciała histaminowe, że badana 
równa ilość krwi nie unieczynniła zupełnie albo 
tak mało z dodanej histaminy, że na wyosobnionej 
macicy świnki morskiej występował skurcz rów- 
ny skurczowi tej samej ilości nie zmieszanej 
z krwią histaminy. W przypadkach tych następuje 
z jednej strony wzmożenie poziomu histaminy we 
krwi, a z drugiej zaburzenie mechanizmu unie- 
czynniającego i wydalającego nadmiar ciał hista- 
minowych, Krew kobiet z ciążą powikłaną zatru- 
ciem ciążowym, zmianami w nerkach, poronieniem, 
zwyrodnieniem jaja płodowego itp. w próbie bio- 
logicznej wpływa już samo przez się silnie skur- 


czowo па macicę świnki morskiej, bez dodania 
histaminy, со świadczy o wyraźnym podniesieniu 
poziomu ciał histaminowych we krwi badanych 
chorych. W przeciwieństwie do powyżej podanego 
spostrzeżenia krew kobiet ciężarnych zdrowych 
i poza ciążą nie wykazuje tego rodzaju właści- 
wości skurczowych. 

Przyjmując wyżej podane spostrzeżenia, można 
stwierdzić, że podobnie jak w doświadczeniu, 
tak i u kobiet ciężarnych nadmiar nagromadzo- 
nych we krwi ciał histaminowych powoduje nie- 
prawidłowe skurcze mięśni gładkich, szczególnie 
ciężarnej macicy, w następstwie czego dochodzi 
do uszkodzenia ciąży. Ciała histaminowe jako 
wywolywacze powodują zmiany wstrząsowe-aler- 
giczne, które w skutkach klinicznie dają nam po- 
wikłania ciążowe od postaci lekkich do najcięż- 
szych. Stopień uszkodzenia narządów zabezpiecza- 
jących ciążę і јаје płodowe zależy od zwiększe- 
nia ilości ciał histaminowych, czasu ich działania 
i od zaburzenia tych wszystkich czynników, które 
unieczynniają nadmiar ciał histaminowych i wa- 
runkują ich prawidłową przemianę w ustroju. 

Wyżej przedstawione wyniki wydają się tak 
interesujące i istotne dla położnictwa, że w dal- 
szym ciągu są przedmiotem bardziej szczegóło- 
wych moich badań. Potwierdzenie zresztą tych 
wyników i z nich płynących wniosków znajduje 
się w pracach doświadczalnych również w tym 
kierunku prowadzonych przez innych autorów 
(В. Effkemann i E Werle, r. 1940, 
Birkhauser r 190 Ahlmark т. 1944). 
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Przypadek glossitis gummosa 


W przebiegu długich lat od swego pojawienia 
się przebyła kiła i w dalszym ciągu przebywa 
ewolueję, której wyrazem w ostatnich czasach, 
doby chemo-i antybioterapii, jest m. i. 
niezwykła rzadkość postaci złośliwych i również 
coraz rzadsze w statystyce pojawianie się zmian 
trzeciorzędnych, kilakowych skóry i błon śluzo- 
wych. Zawdzięczamy to niewątpliwie metodom 
nowoczesnego, wczesnego i masowego jej leczenia; 
świadczy to również o skuteczności tych metod, 
tak wielkiej, o jakiej w okresie np. leczenia rtę- 
ciowego nawet marzyć nie można było. Przełomu 
dokonały nowe środki, które zawdzięczamy 
Khrlichowi Sazeracowi і Leva- 
ditiemu Flemingowii Floreyowi. 


Oni to położyli tamę swobodnemu rozwojowi kiły 
zarówno w ustroju człowieka, jak i całej zbioro- 
wości, Widoczne to jest nawet na przykładzie ma- 
łej statystyki, za okres trzech lat istnienia mego 
oddziału w Szpitalu Powiatowym w Cieplicach. 
W czasie tym leczeniem szpitalnym i ambulato- 
ryjnym objętych było przypadków kiły Ii II 
okresu 137 a tylko jeden przypadek kiły trzecio- 
rzędnej (gummata cruris et mammae u 59-letniej 
gospodyni). Stosunek ten powiększy się wielo- 
krotnie, gdy dojdą liczby Pow. Przychodni Prze- 
ciwwenerycznej za okres z górą czteroletni, 
w którym to czasie nie notowałem ani jednego 
przypadku kilaka skóry ezy błon śluzowych. Za- 
pewne podobne fakty notują inne, większe, nie- 
dostepne mi statystyki, toteż w czasie, w którym 
kiła- trzeciorzędna staje się coraz większą rzad- 
kością (wyłączam spod rozważań zmiany kilako- 
we narządów wewnętrznych itd.) myślę, że warto 
przedstawić poniższy przypadek: 

Ba. He, l. 20, robotnica rolna, zamieszkała 
w Krompnowie, p. Jelenia. Góra, wolna. Rodzice 
nie żyją, matka zmarła w 40 r. 7. na nerki (?), po- 
za tym wywiady rodzinne bez znaczenia. W r. 
1948 pobyt w szpitalu z powodu keratitis paren- 
chymatosa. Z istoty swojej choroby nie zdaje 59- 
bie sprawy. Stwierdza się znamiona pewtego 
niedorozwoaju fizycznego i umysłowego. Keratitis 
parenchymatosa oe, dextri, zęby rzadkie, próchni- 
cze (typowe zeby Hutchinsona są raczej oporne 
względem próchnicy), poduiebienie wysokie, nos 
о cechach siodełkowatego, слоїо typu „olimpij- 
skiego” z silnie rozwiniętymi guzami czołowymi, 
z kącików ust wychodzące, słabo dostrzegalne, 
promieniste blizny Parrota, na skórze, szczegól- 
nie w obrębie kończyn livedo racemosa. Dnia 17. X. 
49 r. zauważyła niebolesne owrzodzenie języka, 
z powodu którego, zgłasza sie ро poradę. Stan 
miejscowy: w obrębie prawej przedniej połowy 
grzbietu i prawej krawędzi języka stwierdza się 
kraterowate, głębokie owrzodzenie o zarysach ko- 
listych, wielkości dużej monety, o brzegach ostro 
ciętych, gładkich. nie podminowanych, naciekłych. 
o dnie pokrytym strzępkami rozpadłej tkanki 
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i ropną wydzieliną, Podmiotowo brak skarg, gru- 
czoły chłonne niepowiększone, niebolesne, a stan 


ogólny dobry, W rozpoznaniu różnicowym wy- 
lączcio: ropień, ropowicę, raka, gruźlice i pro- 


mienicę. Odczyn B-WR. silnie dodatni (++ +). 
Rozpoznanie: Lues congenita tarda, Głossitis 
gummosa profunda circumscripta. 

Chora mimo polecenia zgłaszania sie do lecze- 
nia zgłosiła się na skutek wezwania urzędowego 
po 6 tygodniach z językiem całkowicie już wygo- 
jonym, co stanowi typowe zejście kilaków jezyka 
(W a I te r), których obraz pierwotnie groźny 
w przeciwieństwie do glossitis tnterstitialis daje 
rokowanie stosunkowo najpomyślniejsze. Chorą 
skierowano do leczenia szpitalnego. 


PIŚMIENNICTWO: 


1) Grzybowski: Choroby skóry T. 1. 1948; — 
2) Grzybowski: Wskazówki do rozpoznawania 
kiły. 1948; — 3) Lenartowicz: Zarys chorób 
wenerycznych; — 4) Walter: Nauka o chorobach 
wenerycznych. 1984; — 5 F uch s — Ku mer: 
Dermatologie. 1948. 

Wpłynęło do redakcji: 15. 12. 1949. 


Adres autora: Cieplice, ul. Dąbrowskiego 17. 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 


CZASOPISMA KRAJOWE: 

POLSK! TYGODNIK LEKARSKI Nr 48. 1949. J. 
Morzycki: Materia ożywiona w świetle współczesnych 
badań. — J. Rutkowski: Cztery przypadki embolek- 
tomii. — F. Walter: Zagadnienia serodiagnostyki kiły 
w klinice (dok.). — Z. Garnuszewski: Postępowanie 
w rozedmie pęcherzowej zewnątrzopłucnej, będącej 
powikłaniem zabiegu Jacobaeusa. — K. Bojanowicz: 
Skład chemiczny wody wodociągowej a umieralność 
na gruźlicę (don. tymez.). — Z. Kornacki: Współczesne 
leczenie upławów (dok.). — M. Kopeć i E. Kowalski: 
Znaczenie kliniczne zespołu dolnego nefronu (c. d). — 
J. Bogusz: O odpowiedzialności lekarskiej (c. d.). 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 50. 1949. W. 
Kuryłowicz, E. Mikulaszek i L. Rzucidło: Z badań nad 
mechanizmem działania antybiotyków. Doniesienie I. 
Strącanie nukleoproteinów bakteryjnych przez strep- 
tomycynę. — F. Przesmycki i Wł. Horowicz: Poziom 
przeciwciał dla zarazka grypy u chorych i ozdrowień- 
ców. Doniesienie II. — J. Kubicz: O metodach badania 
zakażenia gośćcowego. — Н. Klawe: Histydynowa pró- 
ba ciążowa. — L. Hixrszfeld: O wymianie krwi (exsan- 
guinatio et transfusio) u noworodków z niedokrwistoś- 
cią hemolityczną. — A. Zahorska: Przypadek białaczki 
guzowatej. — E. Łoza: Leczenie skojarzone. Auksote- 
rapia i synergizm lekowy. — M. Kopeć i E. Kowalski: 
Zmaczenie kliniczne zespołu dolnego nefronu (c. d.). — 
J. Bogusz: O odpowiedzialności lekarskiej (dok.). 


FOLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 51. 1949. B. 
Skarżyński: Józef Stalin a nauka. W związku z 70. 
rocznicą jego urodzin. — J. Dobrzyński: Uzdrowiska 
państwowe w roku 1948. — A. Krause i St. Kołaczkow- 
ski: Właściwości katalityczne wód mineralnych. — W. 
Dudziński: Wyniki leczenia chorób gośćcowych w Poł- 
czynie—Zdroju. — M. Dukiet: Leczenie zdrojowiskowe 
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chorób kobiecych. — Т. Lorenz: Badania kliniczne nad 
działaniem wody ze Zdroju Jana w Krynicy w kamicy 
nerkowej i w przewlekłej niedomodze nerek. — M. Ko- 
peć i E. Kowalski: Znaczenie kliniczne zespołu dolnego 
nefronu (с. d.). 


NOWINY LEKARSKIE. Z. 28/24. 1949. J. Jurkow- 
ski: Zasady stosowania streptomycyny w leczeniu gruź- 


licy płuc u dorosłych. — J. Teter: Carcinoma vulvo- 
urethrale. — I. Bielecka: Istota odczynu Biernackiego 
w świetle współczesnej nauki. — J. Kołaczkowski: Za- 


gadnienie polskiego mianownictwa anatomicznego. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 4. 1950. 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 
А. Е. ROGOWOJ 


Leczenie ostrych zapaleń wątroby chrzanem 
(Sow. mied., 1949, 4, 27—28) 


W 18 przypadkach ostrych zapaleń wątroby a w tym 
i takich, w których ogólnie przyjęte leki zawiodły, 
zastosowano napar z chrzanu. Napar ten przygoto- 
wano w ten sposób, że natarty na zwykłej tarce chrzan 
w iłości 1 kg zalewano 8—4 litrami (w zależności od 
mocy chrzanu) wrzątku i pozostawiano w zamkniętym 
naczyniu na dobę. Po zlaniu płynu słodzono go do smaku 
i w tej postaci chorzy pili ten płyn po pół szklanki 8 
razy dziennie przed jedzeniem. Wyniki leczenia we 
wszystkich przypadkach miały być uderzające: już 
w 8—4 dniu leczenia zaczynała się zmniejszać wątroba 
i żółtaczka, polepszeniu ulegał stan ogólny i apetyt. 
Działanie naparu chrzanu ma zależeć od zawartości 
w nim olejków eterycznych a może także jakichś skła- 
dników nieznanych, które działają odkażająco na 
zawartość jelit. 


J. Chlebowski 


G. LEHMANN 


Nowe badania nad fizjologią adrenaliny 
(Dtsch. med. Wschr. 74, 7, 198, 1949. 


| we ref. w Schweiz. med. Wschr. 1949 r. nr 38, str. 768) 


Autor opisuje fotometryczną metodę oznaczania po- 
ziomu adrenaliny we krwi. Adrenalina w silnie alka- 
licznym roztworze wykazuje wyraźną fluorescencję 
zieloną w świetle pozafiołkowym. Wartości otrzyma- 
ne tą metodą są wyższe niż liczby osiągane metodą 
biologiczną. Autor stawia hipotezę, że adrenalina jest 
wydzielana przez rdzeń nadnerczy do krwi w postaci 
nieczynnej i dopiero po uczynnieniu wywiera swoiste 
działanie na układ nerwowy współczulny. Metoda fo- 
tometryczna pozwala na wykrycie całkowitej ilości 
adrenaliny we krwi, natomiast metoda biologiczna ze- 
zwala na stwierdzenie tylko tej części, która jest 
czynna i dlatego liczby otrzymane tym sposobem są 
niższe. Doświadczenia autora wykazują zależność po- 
ziomu adrenaliny we krwi od samopoczucia, od wyko- 
nywanej czynności, od pogody i od pory dnia bez za- 


leżności od ciśnienia krwi i rytmu serca. Kofeina, per- 


viiina podnoszą, nikotyna i acetylocholina obniżają 


poziom adrenaliny we krwi. Po wycięciu nadnerczy po- 
ziom adrenaliny we krwi opada do bardzo niskich war- 
tości, ale może się podnieść prawie do normy po po- 
daniu wyciągu z kory nadnerczy. Praca mięśniowa 
obniża poziom adrenaliny, gdyż czynny mięsień zuży- 
wa znaczne ilości adrenaliny. 


Т. Bogdanik 
L. L. LOVSHAM I J. W. KERNOHAN 


Obwodowe zapalenie nerwów w przypadkach 
periarteriitis nodosa 


(Arch. int. Med. 82, 312, 1948, wg ref. w Schweiz. 
med. Wschr. 1949 r., nr 29, str. 680) 


W 15 z 29 anatomicznie stwierdzonych przypadków 
periarteriitis nodosa pojawiły się wyraźne objawy za- 
palenia nerwów po krótkim czasie trwania właściwej 
choroby. Proces zapalny dotyczył raczej nerwów ru- 
chowych, aniżeli czuciowych. Badania histologiczne wy- 
kazały, że chodzi tu o powikłanie periarteriitis nodosa 
przez ischemiczne neuritis. Właściwy proces chorobo- 
wy dotyczył także tętnie zaopatrujących włókna ner- 
wowe i doprowadził wskutek zamknięcia światła na- 
czyń do upośledzenia odżywiania i do zawałów w пег- 


wach. T. Bogdanik 


M. FRENKEL, E. G. GODFRIED I J. GROEN 


Zachowanie się elektrokardiogramu w 


śpiączce 
cukrzycowej 


(Ned. Tschr. Geneesk. 1949, 15, 1137, wg ref, Schweiz. 
med. Wschr. 1949 r., nr 35, str. 811) 


Wysokość załamka T w elektrokardiogramie u cu- 
krzycowych w śpiączce jest niezależna od zawartości 
cukru we krwi, natomiast stoi w ścisłej zależności ой 
zawartości potasu we krwi. Gdy przed podawaniem in- 
suliny poziom potasu we krwi jast wysoki, to załamek 
T jest wysoki. Podczas podawania insuliny, która po- 
woduje obniżenie się poziomu potasu we krwi, za- 
łamek T staje się coraz mniejszy i nieraz zmienia się 
w ujemny. W momencie, gdy po ustąpieniu śpiączki 
obniżano lub zaprzestawano podawać insulinę zała- 
mek T wznosił się coraz wyżej ponad linię izoelek- 
tryczną i osiągał pierwotną wysokość w chwili, gdy 
poziom potasu we krwi wracał do normy. U chorych, 
którzy zmarli w czasie trwania śpiączki, zauważono 
przed i podczas podawania insuliny „wieńcowe Т“, Ba- 
danie sekcyjne nie wykazywało żadnych zmian w na- 
czyniach wieńcowych serca. Autorzy przypuszczają, że 
w śpiączce powstaje zmiana ST podobna do zmia- 
ny spotykanej w zaburzeniach wieńcowych. Autorzy 
sądzą, że zachowanie się ST w elektrokardiogra- 
mie w śpiączce cukrzycowej może mieć wartość rokow- 
niczą. 

T. Bogdanik 


ya ана ааа e 
| Śp. Dr med. i fil. Władysław Medyński | 
аии ке ШЕНИН аана ааа аан] 
Dziesięć lat już minęło, gdy opuścił Polskę jeden 


2 wybitnych pracowników na niwie lekarsko-społecz- 
nej, dr Władysław Medyński i siedem lat minęło 


od Jego Śmierci na tułaczce wojennej, w Kroacji, 
w Cyrkwenicy, gdzie Niemcy tropiąc bardziej czyn- 
nych ludzi im przeciwnych dopadli także i Jego. 

Już wiele lat przed wybuchem wojny zdawał sobie 
sprawę ze znaczenia nadchodzącej, nieuniknionej bu- 
rzy, która miała położyć kres wszelkim poczynaniom 
pracy postępowej. Przeczuwanie bliskiej śmierci dało 
się nieraz wyczuwać w Jego wynurzeniach okoliczno- 
ściowych w związku z ogólną sytuacją. Mimo to nie 
ustawał w wytężonej, raz wytkniętej pracy, a cecho- 
wała Go przy tym wielostronność zainteresowań. Był 
propagatorem wielu kierunków myśli postępowej, był 
ich realizatorem, utrzymując zawsze żywy kontakt 
z myślą zagraniczną, na Wschodzie, czy Zachodzie. 
Wymienimy tu choćby takie tereny pracy, jak pierwsze 
w Polsce placówki psychotechniki i poradnictwa za- 
wodowego z nią związanego, szeroka rozbudowa lecz- 
nietwa fizykalnego, opartego na najnowocześniejszych 
wzorach współczesnej nauki, a wprowadzonego dla 
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szerokich mas pracujących na terenie lecznictwa spo- 
łecznego, twórcza praca nad dzieckiem jako nowym, 
szczęśliwszym pokoleniem, dla którego kładł pierwsze 
podwaliny, organizując budowę domów dziecka i ochro- 
nę pracującej matki, Wszystkie te prace zapoczątko- 
wane były na terenie Krakowa przez Dra M e- 
dy ńsk ie g o. Pierwszy wzorowy Dom Dziecka 
stanął przy ul. Żuławskiego L, 9, jako najlepszy przy- 
kład tej szczytnej pracy. Organizował tę nową pla- 
cówkę i dom budował własnym wysiłkiem, grupując 
wokół siebie ludzi pokrewnych ideą oraz chętnych do 
zespołowej pracy. Stowarzyszenie „Wirunif* (viribus 
unitis), które stworzył, nadając mu tę nazwę, było 
wolnym zgrupowaniem się ludzi, mającym własny sta- 
tut organizacyjny, określony program pracy, dość sze- 
roko ujętej i rozplanowanej. Programem Stowarzysze- 
nia była praca Ściśle społeczna, naukowa, propagan- 
dowa, mająca na celu realizację poczynań dla dobra 
1 postępu oraz doskonalenia człowieka. 

Hasłem Jego był czyn, praca realna. Wszelka -idea 
musiała być urzeczywistniona, musiała odpowiadać 
najważniejszym potrzebom człowieka. Mawiał zawsze, 
że obecnie hasłem życia już nie jest tylko „cogito, ergo 
sum“, lecz „agito, ergo sum“. 
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Dr Medyński był człowiekiem realnym a za- 
razem marzycielem, wciąż snując nowe pomysły i pla- 
ny. Należał do tych, którzy chcą przekształcić życie, 
doskonalić je, w oparciu o praktyczne doświadczenia 
życia. Idealizm praktyczny był wykresem Jego życia. 


Długie lata studiów zrazu nad filozofią, potem nad 
prawem i wreszcie studia medycyny nie zatarły Jego 
głębokiego zmysłu społecznego i moralnego, prawdzi- 
wego humanitaryzmu, które górowały nad wszystkim. 


Jako psychiatra należał On w tym czasie do szer- 
mierzy postępu w terapii psychiatrycznej. Zdobycze 
psychoanalizy Freuda, następnie jej uzupełnienia i dal- 
sze modyfikacje w ujęciach Adlera i Junga, odbiegają- 
ce już znacznie od pierwotnych i nieraz jednostronnie 
ujętych zagadnień Freudowskiej psychoanalizy, znaj 
dowały w Dr M ed y his k im gorliwego wyznawcę 
i nowatora. 

Dr Władysław Medyński wiele pracował przede 
wszystkim nad upowszechnieniem i doskonaleniem 
lecznietwa społecznego dla najszerszych mas. To było 
Jego pragnieniem i ta myśl skierowała Go do pracy 
w ówczesnej Kasie Chorych, a późniejszej Ubezpieczal- 
ni Społecznej. Dr M e dy й sk i przejrzał przy- 
szłość, wielkie znaczenie lecznictwa powszechnego, 
umiał przechodzić do porządku dziennego nad wielu 
jego niedociągnięciami, nieodłącznymi w początkowej 
budowie, umiał oddzielić to, co nieraz jest tylko sza» 
blonem i bezdusznym od nurtujących w głębi potrzeb 
i możności dalszego pogłębiania. Dr Medyński 
spostrzegał rzecz istotną i szedł wytrwale w wytknię- 
tym kierunku. Szedł w szare masy, nie zawsze dostrze- 
żony. Nie potrzeba Mu było uznania, lecz tylko moż- 
ności pracy, by utrwalać osiągnięcia. 


Z prac Dra Władysława Medyńskiego na- 
leży wymienić jego publikacje z dziedziny medycyny 
sądowej, psychiatrii, pierwszy w Polsce podręcznik 
o fizykoterapii, o poradnictwie zawodowym jako za- 
gadnieniu medycyny społecznej (opublikowane na pod- 
stawie resztek rękopisu przez Dra Bigeleisena-żeluzow- 
skiego jako część składowa książki tegoż autora pt. 
„Poradnictwo Zawodowe“, 1949). Wiele zajmował się 
również zagadnieniami medycyny  zapobiegawczej 
j w tym też kierunku podejmował kroki w ramach 
lecznictwa społecznego. Organizował wycieczki lekarzy 
do fabryk i zakładów najcięższej pracy, by tam zazna- 
jamiać naocznie z trudem i niebezpieczeństwanii, 
pozostającymi w związku ze szkodliwością poszczegól- 
nych rodzajów przemysłu, czy to z poszczególnymi 
brakami w urządzeniach. Poznanie świata pracy w wa- 
runkach i w chwili jego wytwórezości miało podstawę 
dla zrozumienia człowieka pracy i chorego. Stanowiło 
podstawę dła zrozumienia takich zagadnień, jak me- 
dycyna przemysłowa, zapobiegawcza, higiena i bez- 
pieczeństwo pracy, 


Dr Medyński kochał Polskę, a Kraków był 
Jego ulubionym miastem, choć nie rodzinnym. Będąc 
poza granicami kraju tęsknił i myślał o powrocie do 
Krakowa, o czym pisał w listach do przyjaciół. Nie 
dziw, iż zdala od Ojczyzny, od rodziny i przyjaciół 
nie mógł ukryć refleksji, iż to, co minęło było szezy- 
tem marzeń. Mimo bólu nie tracił dla drugich pocie- 
szenia i uśmiechu. 
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Ostatni rok spędził w skromnej pracy lekarsko-spo- 
łecznej dla grona uchodźców, wśród których przeby- 
wał. Grono tych ludzi ukochało Go, a gdy został za- 
wleczony przez Niemców do więzienia i zmarł, biedni 
rodacy-uchodźcy postawili Mu piękny grobowiec 
i trumnę tak zaopatrzyli, by można było ją kiedyś 
przewieźć do Ojczyzny. 

W pięknym Domu Dziecka, przy ul. Żuławskiego 9, 
dawni współpracownicy tego Domu wbudowali tam dla 
uczczenia zmarłego Dr Medyfńskiego tablicę 
pamiątkową. 


Wspominamy Go wszyscy, bez różnicy upodobań 
inaywidualnych, bez względu na większą lub mniejszą 
sympatię, 

Dr Józef Bielewski (Kraków). 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 


RUCH W TOW. LEK, — ZJAZDY: 

Dnia 1. III. i 8. III. 1950 r. odbędzie się zwyczajne 
posiedzenie naukowe Krakowskiego Towarzystwa Le- 
karskiego z następującym porządkiem dziennym: 1) 
Częstość nadciśnienia wśród przebadanych 17.000 osób 
— Dr J. Tabeau; — 2) Częstość zgonów z powodu nad- 
ciśnienia na podstawie materiału klinicznego — Lek. 
J. Lankosz; — 8) Znaczenie próby oziębiania dla wy- 
krycia wczesnych okresów nadciśnienia — Dr W. Fej- 
kiel i Dr M. Pietrzyk; — 4) Odruch cieplny dłoniowy 
jako wskaźnik w określaniu stanów nadciśnienia —- 
Dr M. Jakóbiec; — 6) Ocena wartości próby z chlor- 
kiem etamonu i bromkiem  acetylo-metylo-choliny 
w nadciśnieniu — Dr W. Król; — 6) Obraz dna oka 
w różnych okresach nadciśnienia — Dr Н. Janotka; — 
7) Obraz Ekg we wczesnych okresach nadciśnienia — 
Dr Ј. Tabeau; — 8) Obraz Еко w późniejszych okre- 
sach nadciśnienia — Dr W. Król; — 9) Poziom cho- 
lesterolu we krwi w nadciśnieniach tętniczych — Dr 
Т. Horzela; — 10) Ciśnienie żylne a nadciśnienie tęt- 
nicze — Dr W. Król; -— 11) Leczenie dietetyczne 
w nadciśnieniach — Dr L. Cholewa; — 12) Roko- 
wanie i leczenie w różnych okresach nadciśnie- 
nia — Prof. Dr L. Tochowicz; — 18) Ew. wahania do- 
bowe ciśnienia tętniczego u chorych klinicznych — 
Lek. K. Lenda; — 14) Obraz Rtg śródpiersia w nad- 
ciśnieniach — Dr Z. Kopera. — Posiedzenie rozpocznie 
się dyskusją o włośniey. 


Dnia 15. III. 1950 odbędzie się zwyczajne posiedzenie 
naukowe Krak. T-wa Lekarskiego z następującym 
porządkiem dziennym: 1) Dwa przypadki siatkowicy 
plazmatycznej w naświetleniu klinicysty hematologa, 
rentgenologa i biochemika — Dr W. Miklaszewski, A. 
Neuman, K. Łabużek i W. Wahn. — 2) Przypadek ka- 
micy oskrzelowej — Dr A. Surdacki; — 8) Przypadek 
mięsaka twarzy znacznych rozmiarów u młodego osob- 
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PRZEGLĄD LEKARSKI 


Dr Stefan SOKOŁOWSKI Kraków 


О zespole Móniere'a 


(Z Kliniki Laryngologicznej U. J. 
Kierownik: Prof. dr Jan Miodoński) 


Historia tzw. choroby M é nie r e'a jest dluga 
i przechodziła różne koleje. Jednakowoż dopiero 
badania ostatniego dwudziestolecia wniosły cały 
Szereg nowych spostrzeżeń, które rzuciły do pew- 
nego stopnia światło tak na podłoże anatomo- 
patologiczne, jak i na możliwości lecznicze. Po- 
nadto badania te doprowadziły do większego 
sprecyzowania tego, co obecnie określamy mia- 
nem zespołu Мёр і ёг ea. 

W 1861 r. lekarz francuski Móniere przed- 
stawił Akademii Medycznej w P 


A aryżu swoje spo- 
strzeżenia ор 


| arte na obserwacji 11 przypadków 
które dawały charakterystyczny zespół dhia wów. 
Oryginalny opis M énièr ea brzmiał: „Apa- 
rat słuchowy pierwotnie doskonale zdrowy może 
stać się nagle przyczyną czynnościowych zabu- 
rzeń, polegających na szumach o różnym charak- 
terze, stałych lub przerywanych. Są one wcześniej 
lub później połączone z większą lub mniejszą 
utratą słuchu. Te czynnościowe zaburzenia mają 
swoją siedzibe w uchu wewnętrznym, często wy- 
wolują ataki zawrotów głowy, chwiania się, nie- 
bewnego chodu, ciągnienia, padania, poza tym 
towarzyszą im nudności, wymioty, stan zapalny. 
Atakom tym, które mają charakter zwalniający, 
towarzyszy dość wcześnie mniej lub więcej zazna- 
слота, głuchota, a często słuch jest nagle i całko- 
wicie zniesiony“. 

Autopsja wykonana przez Móni ere'a wje- 
dnym przypadku. wykazała zmiany w реза 
krwawego wylewu w kanałach półkolistych, przy 
braku jakichkolwiek zmian w mózgu i rdzeniu. 
Był to epokowy krok naprzód, sprowadzał bowiem 
umiejscowienie anatomo-patologiezne tych obja- 
wów na teren błędnika Sam Mónióre nie 
wyłączył jednakże możliwości, że podobne objawy 
mogą być wywołane również przez uszkodzenia 
wewnątrzmózgowe. Należy podkreślić, że nakre- 
ślony przez M én i ê rea obraz chorobowy za- 
wierał wszystkie istotne elementy i w głównych 
żarysach przetrwał w zupelności do dzisiejszych 
czasów, 

Początkowo pod miano choroby M é ıu i è r e’a 
ройеіарапо wszystkie przypadki z objawami ata- 
ków zawrotu, przy braku zmian w uchu środko- 
wym, W miarę postępu wiedzy pojęcie to ulegało 
zacieśnieniu, wyłączając te sprawy, w których 
objawy znajdowały wytłumaczenie anatomo- 
patologiczne, jak na przykład krwotoki do błęd- 


nika przy białaczee, kiłę ucha wewnętrznego itp. 
W dalszym okresie zaprzestano używać określenia 
„choroba M én ièr ea“ a zastąpiono ją pojęciem 
„zespołu M é nièr ea“ dla przypadków o wy- 
raźnych i stałych objawach lub mianem pseudo- 
Ménièėrea dla przypadków, w których obja- 
wy występowały przejściowo wywołane chwilo- 
wymi zaburzeniami naczyniowymi lub neuraste- 
nieznymi. Dan dy mianem pseudo-M e ni 6- 
r ea określa stan przejściowy do pelnego rozwoju 
zespołu M é n i ê r ea, gdzie są już zawroty, ale 
nie ma jeszcze szumu i upośledzenia słuchu. Dalej 
zmierzała jeszcze propozycja Baranyego, 
by całkowicie odrzucić pojęcie już to choroby, już 
to zespołu M é nie r ea, a mówić jedynie o ta- 
kich lub innych schorzeniach aparatu przedsionko- 
wego. Propozycja ta jednakże nie została ogólnie 
przyjęta. 

W związku z rozwojem nauki o alergii oraz 
o układzie wegetatywnym zdobycze w tej dzie- 
dzinie zostały wykorzystane do naświetlenia za- 
gadnienia zespołu М én ièr ea jako sprawy, 
w której czynniki alergiczne i wegetatywne od- 
grywają bardzo dużą rolę. Jako zagadnienie gra- 
niezne między interną, neurologią i otologią zes- 
pół Мёпіёг еа przechodzi dalszą ewolucję 
przez wyodrębnienie określonych jednostek cho- 
robowych w zakresie interny i neurologii, a po- 
zostawienie otiatrii jedynie przypadków i niezna- 
nym podłożu. 

Objawy. Na pierwszy plan w zespole M 6- 
u iê rea wybijają się trzy objawy: 1) zawrót, 
2) upośledzenie słuchu, 3) szum, 

Zawrót jest najbardziej charakterystyczny i naj- 
więcej sprawia dolegliwości, występuje on napa- 
dowo, bez względu na porę dnia, a w większości 
przypadków również niezależnie od położenia 
chorego. Czas trwania ataku zawrotu jest bardzo 
różny, od kilku minut nawet do paru dni. Okresy 
między atakami także są bardzo różne, wahając 
sie od kilku godzin do przerwy kilkumiesięcznej. 
Natężenie ataku та również dużą rozpiętość: od 
nieznacznego zawrotu bez innych dolegliwości aż 
do zawrotu połączonego z utratą przytomności. 
W zależności od siły ataku występuje w różnym 
stopniu cały szereg towarzyszących mu objawów, 
w postaci zblędnięcia lub zaczerwienienia, potów, 
wzmożonego wydzielania śliny, bicia serca, zwol- 
nienia tętna, drżenia, zmian w rytmie oddecho- 
wym, nudności i wymiotów. Objawy towarzyszące 
wywołane są odruchem nerwów błędnych pod 
wpływem bodźców przedsionkowych., 

W czasie ataku zwykle występuje oczopląs 
(jednakże nie zawsze musi być obecny), skłonność 
do padania na stronę ucha chorego oraz połowi- 
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czy ból głowy. Wyjątkowo natomiast towarzyszy 
atakowi utrata przytomności, podwójne widzenie 
lub utrata widzenia bez utraty przytomności. 


Ponieważ z zawrotem spotykamy się często 
w skargach chorych (пр. Ме Nally podaje, że 
na 600 chorych przyjętych kolejno do Instytutu 
Neurologicznego w Montrealu 10% skarżyło sie na 
zawroty głowy), gdyż występuje on również 
w wielu innych schorzeniach, dalej, ponieważ za- 
sadniczo rozpoznanie zespołu M é n i ê r ea 
stawiamy przez wyłączenie różnych postaci za- 
wrotu, dlatego pamiętać trzeba o różnych posta- 
ciach jego występowania. 

Zawrót pochodzenia ośrodkowego: zawrót przy 
uszkodzeniach korowych, jak przy padaczce, za- 
wrót przy uszkodzeniach dróg jąder nerwów 
przedsionkowych (np. przy stwardnieniu rozsia- 
nym w okresie zaostrzenia) lub przez działanie 
uciskowe, spotykane głównie przy guzach tylnej 
jamy, zwłaszcza przy guzach р. VIII, kąta mosto- 
wo-móżdżkowego, zawrót przy wstrząsie mózgu 
lub jako objaw pozostałości po wstrząsie. Zawrót 
przy guzach mózgu może być wywołany albo uci- 
skiem na naczynia błędnika lub na nerw przed- 
sionkowy albo na jego jądra w rdzeniu lub też 
przez podrażnienie dróg projekcji korowej błęd- 
nika (zwłaszcza guzy, przytykające do rowka Syl- 
viusza dają najwcześniej zawrót). 

Zawrót pochodzenia ocznego, np. przy podwój- 
nym widzeniu, przy oczopląsie górników, przy 
patrzeniu z wielkiej wysokości itp. 

Inną postacią zawrotu jest zawrót, występujący 
przy chorobie morskiej. Jest on pochodzenia bled- 
nikowego, również takiego pochodzenia jest zaw- 
rót występujący niekiedy przy schorzeniach trąbki 
Fustachiusza lub przy nagromadzeniu woskowiny 
w przewodzie zewnętrznym ucha, którego spora- 
dyczne wypadki opisywano, tłumacząc je naste- 
powym przekrwieniem błędnika, pod wpływem 
zaburzeń w, ciśnieniu w uchu środkowym. Za- 
wrót, występujący w schorzeniach ucha środko- 
wego, zwłaszcza przy przebiciach attykowych 
i obecności perlaka, nasuwa zawsze podejrzenie, 
że sprawa chorobowa uszkodziła już otoczkę błed- 
nika i wywołała jego ograniczone zapalenie. 

Zawrót może wystąpić przy schorzeniach serca 
i naczyń, zwłaszcza przy zwężeniu zastawki dwu- 
dzielnej, miażdżycy, nadciśnieniu, w kiłowym za- 
paleniu wytwórczym błony wewnętrznej. Prze- 
ważnie jednak spotykamy się tutaj nie z praw- 
dziwym rotacyjnym zawrotem, a raczej z uczu- 
ciem niepewności, zapadania się podłogi itp. 
W tych wypadkach zawrót może być wywołany 
zaburzeniami w krążeniu albo w samym błędniku 
albo w jego drogach ośrodkowych, jak np. przy 
zakrzepie tętnicy móżdżkowej dolnej, gdzie dot- 
knięte są jądra nerwu przedsionkowego w rdzeniu 
przedłużonym. 

Ważną rolę odgrywa tutaj krążenie w tętniey 
słuchowej wewnętrznej, która jest tętnicą końco- 
wą, przez co zaburzenia w jej wypełnieniu działają 
bardzo silnie na błędnik. Wpływ na jej skurcze 
wywiera splot nerwowy sympatyczny otaczający 
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tętnicę kręgową, a idący z piersiowej części pnia 
nerwu współczulnego i ze zwoju szyjnego dolne- 
go. Zaburzenia naczynioruchowe, działające na 
tętnice podstawową mogą wywierać wpływ już 
to na ucho wewnętrzne, już na ośrodki w rdzeniu 
tak, że nieraz trudno jest rozstrzygnąć, czy blęd- 
nik, czy ośrodki są nimi dotkniete. Zaburzenia 
naczyniowe częściej i w znaczniejszym stopniu do- 
бусла rozwojowo młodszej części słuchowej niż 
przedsionkowej tak, że na pierwszy plan wybi- 
jają się wtedy dolegliwości w postaci szumów 
i upośledzenia słuchu. 

Również ataki zawrotu spotykane przy migre- 
nie należy odnieść do zaburzeń krążenia, zaojpa- 
trującego już to błędniki już to ich ośrodki. 

Zawrót psychogenny towarzyszący stanom lęku 
i nadczynności układu sympatycznego, spotyka- 
ny u osobników neurastenicznych, w większości 
przypadków jest również pochodzenia naczynio- 
wego. 

Zawrót przy schorzeniach krwi, jak niedokrwi- 
stość, białaczka, może być wywołany nie tylko 
przez niedokrwienie, ale i przez krwotoki do błęd- 
nika, np. przy białaczce. 

Zawroty przy przekwitaniu i zaburzeniach 
w  miesiączkowaniu są spowodowane głównie 
przez zmiany w krążeniu mózgowym, 

Niekiedy zawrót występuje także przy schorze- 
niach żołądka i jelit, zwłaszcza przy pasożytach 
jelitowych. 

Zawrót przy zatruciach już to endogennych, np. 
w mocznicy już to egzogennych, jak po nikotynie, 
chininie, salicylu wywołany jest zasadniczo dzia- 
laniem na naczynia, dając bądź to skurcze, bądź 
to krwawienia do błędnika lub, jak przy alkoholu, 
działaniem na ośrodki szyjne. Zawrót, występu- 
jący przy ukrytych ogniskach zakażenia w ustro- 
ju, jak schorzałe zęby, migdałki itp. tlumaczy się 
wywołaniem toksycznego zapalenia błędnika. 

Natomiast przyczyna zawrotu po dużych daw- 
kach streptomycyny nie jest dostatecznie wyjaś- 
niona, nie wiadomo, czy spowodowana jest przez 
uszkodzenie komórek zmysłowych w samym błęd- 
niku, czy też jąder w rdzeniu. 

Także pewne awitaminozy, jak up. 
przebiegają z objawami silnych zawrotów. 
Oddzielną grupę stanowi zawrót u osobników 
alergicznych, dający się wywołać odpowiednimi 

alergenami. 

Z tych wszystkich możliwości występowania 
zawrotu w obecnej chwili do zespołu M é n i ê re’a 
zaliczamy zawrót u osobników alergicznych, za- 
wrót przy ogniskach ukrytego zakażenia, pewne 
postacie zawrotu naczyniowego oraz zawrót o bli- 
żej nieokreślonej przyczynie, ale działający na 
sam narząd zmysłowy błędników. Zasadniczo 
wszystkie te postacie są pochodzenia błędnikowe- 
go. $ 

Należy podkreślić, że zawrót pochodzenia 
ośrodkowego jest nieepizodyczny, niesystematycz- 
ny, a długotrwały, podczas gdy zawrót obwodo- 
wy jest epizodyczny o ostrych granicach trwania, 
systematycznie występujący i stosunkowo krótki. 


pelagra, 


Chorzy nie zawsze odczuwają prawdziwy rota- 
cyjny zawrót, który cechuje się uczuciem wiro- 
wania wokoło przedmiotu lub kręcenia sie w ko- 
ło, a występują wrażenia zastępcze, jak uczucie 
kołysania, bujania się, zataczania itp. przeto Me 
Nally radzi, aby polecić chorym porównanie 
wrażeń w czasie ataku z uczuciem po próbie ka- 
lorycznej. Jeżeli doznania te są zgodne, to naj- 


pbrawdopodobniej i atak jest pochodzenia błędni- 
kowego. 


Jaki jest mechanizm powstania tego rodzaju za- 
wrotu? 


Jak wiemy, równowaga ciała utrzymywana jest 
przez toniczne bodźce, płynące stale z obu błędni- 
ków i działające synergistycznie. Każdy błędnik 
wywiera jednakowoż dzialanie nierównomiernie 
silne na obie strony ciala, działając mniej więcej 
w proporcji dwa razy silniejszej na stronę prze- 
ступа, np. prawy błędnik stara się przesunąć 
gałki oczne na strone lewą dwa razy silniej, niż 
па prawą, a odwrotnie działa blędnik lewy. 
W stanie zdrowia zachowana jest równowaga 
działania, jednak uszkodzenia w tym mechaniz- 
Ea кдр: |, przewagę lub osłabienie jednego 

anika w stos rugi j 
burzenia е odci N ak лл ow 

Ja 7 $ chodzie, postawie, ru- 
chach, w dewiacji galek ocznych lub w oczopląsie, 
w uczuciu zawrotu, w zblednieciu ; - 
nościach, wymiotach czyli w ا‎ E ае 
wów typowych dla ataku M é n i è r e'a. Í 


Gdy jeden błędnik jest całkowicie zniszezony, 
to odpowiadające mu ośrodki w rdzeniu po pew- 
nym czasie przejmują jego działanie i doprowa- 
dzają do tak zw. kompenzacji czyli do stanu wy- 
równania zaburzeń wynikłych z przewagi drugie- 
go błędnika. W zespole Móćnióre'a spotyka- 
my się ze stanem niezrównoważenia miedzy obu 
blędnikami i to stanem, gdzie okresowo dochodzi 
do większych różnie w napięciu obu błedników, 
co daje obraz ataku. 


Drugim ogniwem w zespole objawów jest upo- 
śledzenie słuchu. Upośledzenie to występuje za- 
sadniczo zawsze, chociaż początkowo może być 
bardzo nieznacznie zaznaczone tak, że wykrywa 
się je jedynie badaniem audiometrycznym. 
W większości przypadków upośledzenie słuchu 
dotyczy jedynie jednej strony, np. według dużej 
statystyki Walsha i A dso n'a z 1940 E, 
obejmującej 182 przypadki, w 115 słuch był gorszy 
w jednym uchu. w 67 w obu uszach. 


Co do typu upośledzenia, to może mieć ono róż- 
ną postać, najczęściej jednak jest typu percep- 
cyjnego, rzadziej typu mieszanego, percepcyjno- 
brzewodzącego, a najrzadziej typu czysto przewo- 
dzącego, W początkowych okresach jest bardzo 
nieznacznie zaznaczone upośledzenie słuchu, z bie- 
giem czasu następuje coraz większa jego utrata, 
doprowadzając nawet w pewnych przypadkach 
По całkowitej jednostronnej głuchoty. 

Niekiedy można stwierdzić dość duże i czeste 
wahania słuchu tak w kierunku poprawy, jak i ро- 
gorszenia, w stosunkowo bardzo krótkim czasie. 


- 


Są опе dość charakterystyczne dla pewnych ро- 
staci zespołu. 

Trzeci z zasadniczych objawów, szum, występu- 
je już to stale, już to pojawia się okresowo. Na- 
tężenie jego i wysokość może utrzymywać się sta- 
le na tym samym poziomie lub też mogą wystę- 
pować dość duże wahania w jego sile i wysokości. 
Co do wysokości szumu, to zasięg jego waha się 
przeważnie w granicach od 128 drgnień do 512 
drgnień, chociaż ezasami dość znacznie odbiega 
od tego zakresu tak w jednym, jak i drugim kie- 
runku. Zasadniczo szum występuje po jednej stro- 
nie, umiejscawiając się w uchu o upośledzonej 
ostrości słyszenia albo w uchu gorzej słyszącym, 
jeżeli słuch jest obniżony obustronnie. 

Co do kolejności występowania objawów, to 
każdy z nich może być pierwszym, np. według 
statystyki © r o v ea z 1938 r, obejmującej 
119 przypadków, w 74 pierwszym objawem był 
zawrót, w 14 było nim upośledzenie słuchu, a w 31 
przypadkach szum był pierwszą dolegliwością. 


Badanie narządu przedsionkowego wykazuje 
w około 80% przypadków zmniejszenie pobudli- 
wości ucha chorego tak dla próby kalorycznej, 
jak i obrotowej, w około 10% pobudliwość normal- 
ną i w około 10% pobudliwość zwiększoną. Pro- 
cent zwiększonej pobudliwości obejmuje również 
przypadki całkowicie niepobudliwe, przy czym 
według Cr o v ea w przypadkach tych po 
pewnym czasie może znowu pojawiać się reak- 
cja, co dowodzi stanu zmienności błędnika. 


Z innych objawów wspomnieć należy, o dipla- 
cusis dość często tu spotykanej, tj. o objawie 
słyszenia tego samego dźwięku w różnej wysokoś- 
ci przez oboje uszu, przy ezym zwykle ucho gorzej 
słyszące słyszy ton jako niższy. 


Ostatnio Hallpike podaje, że we wszyst- 
kich przypadkach zespołu M é n i ê r œa daje się 
stwierdzić tzw. objaw zrównania głośności (opi- 
sany w 1936 r. przez Pow le r a jako „rec- 
ruitement phenomenon“), polegający na tym, że 
ucho gorzej słyszące w miarę podnoszenia głoś- 
ności tonu słyszy go w przyrostach niepropor- 
cjonalnie większych, w stosunku do ucha zdro- 
wego tak, że w końcu przy bodźeu bardzo silnym 
słyszy go ono z siłą identyczną, jak ucho zdrowe 
czyli nastąpiło tutaj zrównanie w odczuwaniu 
siły bodźca w obu uszach dla tonu bardzo silne- 
go. Objaw ten uważa za charakterystyczny dla 
zespołu M é nie r ea. Przy innych sprawach 
chorobowych tak w uchu środkowym, jak i w ner- 
wie słuchowym objaw ten ma nie występować. 


Wiek i płeć chorych. Objawy zespołu 
M ćnier еа występują najczęściej u osobni- 
ków pomiędzy 40. a 50. rokiem życia, chociaż po- 
jawienie się pomiędzy 20. a 30. rokiem. życia nie 
należy do rzadkości. W stosunku do рісі wystepu- 
je tu nieznacznie zaznaczona większa część tego 
schorzenia u' mężczyzn. 

Czas trwania choroby może być dość różny, od 
kilku miesięcy do kilkunastu lat. Według sta- 
tystyki Th orn val a od 6 miesięcy do 12 
lat. Po całkowitym wygaśnieciu ezynności cho- 
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rego błędnika osiagnicte są warunki do kompen- 
zacji i ataki zawrotów przestają występować. 

Patogeneza. Pierwszą hipotezą tłumaczącą 
objawy w zespole była hipoteza krwotoków do 
błędnika, oparta na sekcji pierwszego przypadku 
samego M é n i ê r еа. Z biegiem czasu jednak, 
gdy wyłlączono z zespołu przypadki o etiologii 
znanej, które takie krwotoki mogły dawać, jak 
np. białaczkę, powstał caly szereg różnych hipo- 
tez, usiłujących wytłumaczyć powstawanie obja- 
wów w zespole М é nie rea. Jeszcze w r. 1888 
W oakes apóźniej w r. 1897 Cheatle twier- 
dzili, że powodem jest wzmożone ciśnienie w błęd- 
niku wywołane już to przez nadmierne wydzie- 
lanie, już to przez upośledzone wchłanianie endo- 
limfy. Chea tle porównywał ten stan do 
jaskry i stworzył termin „auricular glaucoma“. 
Później W itt m a a e k rozwinął to pojęcie. 
Według niego w zespole M é n i è r еа przychodzi 
do wzmożonego wydzielania lub do zaburzeń 
w krążeniu endolimfy, które powodują obrzęk 
błędnika. Pogląd ten popiera cały szereg nowszych 
autorów, jak Ferreri Portmann, 
Hartsook i inni. 


W r.1920 Mygind i Dederding wy- 
snuli hipoteze, że czynnikiem wywołującym są 
zaburzenia gospodarki wodnej w ustroju. Wyste- 
puje wg nich wzmożone wiązanie wody przez 
komórki, dając obrzęki komórkowe. Oparli się 
oni na tym, że pewne objawy podrażnienia błęd- 
nika usuwane są przez pilokarpinę oraz na da- 
nych uzyskanych przez ważenie chorych. Stwier- 
dzano, że ataki M é nie rea występowały wraz 
ze wzrostem wagi, natomiast z jej obniżką poja- 
wiała się poprawa. Zmiany takie zachodzą rów- 
nież w narządzie Cortiego jako wynik wzmożo- 
пеј przenikliwości komórek wywołanej пајрга- 
wdopodobniej przez upośledzenie naczyniowe 
w danym predysponowanym terminie. 


Furstenberg, Lash met i Laht- 
гор w 1934 r. wysuwają hipotezę, że objawy w ze- 
spole Mónierea wywołane są nie przez nagro- 
madzenie wody, ale przez zatrzymanie elektroli- 
tów i to głównie sodu. 

Odmienną hipoteze wysunął w 1904r. Escat, 
który uważał, że powstanie ataku wywołane jest 
przez skurcz tętnicy słuchowej wewnetrznej. Tezę 
tę popierał dalej Le r mo y e z (1929) i inni. 

K o b r a k (1923) tworzy pojęcie tzw. kryzy na- 
czyniowo-nerwowej n. VIII, która odpowiadała- 
by objawom zespołu M é n i ê r ea. Jest to wedlug 
niego neuroza wegetatywna, zmieniająca stan na- 
pięcia labiryntu. Jako moment etiologiczny uwa- 
ża on dwa czynniki: ogólny wegetatywny i miej- 
seowy błędnikowy. U osobników z chwiejnym 
układem wegetatywnym przy pewnej dyspozycji 
błędnikowej przychodzi do ataku, wywołanego 
przez zmiany naczyniowe w samym błędniku, już 
to w komorowym splocie naczyniowym. Zmiany 
naczyń mają być różnego stopnia, począwszy od 
nadmiernego ich wypełnienia aż do przenikania 
krwinek poprzez ich ściany. Ko b ra К powo- 
laje się na doświadczenia Matsu i, który po 
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przecięciu pnia nerwu współezulnego na szyi 
u zwierząt doświadezalnych stwierdzał krwoto- 
ki w błędnikach. Ponadto uwzględnia on fakt, 
że środki działające na układ wegetatywny mogą 
doprowadzić u osobników podatnych do wystą- 
pienia ataku Móniere'a. 

Sheldon i Horton (1940) twierdzą, że 
czynnikiem etiologicznym w zespole są zmiany 
przepuszczalności naczyń włosowatych, które da- 
ją miejscowy obrzęk, jednak nie wiadomo, czy 
śród- czy międzykomórkowy. 

Odrębną tezę wysuwa Dan dy (1998), który 
porównując objawy występujące w atakach M ё- 
nierea z objawami przy neuralgii nerwu trój- 
dzielnego lub językowo-gardłowego uważa, że 
zachodzi tu pierwotne uszkodzenie samego ner- 
wu VIII. Jako jedną z przyczyn uszkadzających n. 
VIII przypuszcza anomalie naczyniowe w posta- 
ci pętli tętniczych, które uciskają sam nerw. Ano- 
malie takie spostrzegał w kilku przypadkach 
w czasie wykonywania operacji przecięcia n. 
VL 

Zdanie Dandy ego popiera Hughson 
(1938), mówiąc o toksycznej neuritis n. VIII. 

Osobną grupę stanowią autorzy (D u k e (1928), 
Proetz (1931), Dean, Agar, Linton 
(1937), U r b a e h (1986) i inni), którzy stwierdzali, 
że ataki Menierea występowały pod wpływem 
uczulenia, zwłaszcza na pewne pokarmy i że te 
ataki ustępowały po usunieciu wykrytych aler- 
genów. 

W 1987 r, Wright wysuwa hipoteze, że 
w chorobie Me n i ёт еа mamy do czynienia 
z uszkodzeniem błędnika, wywołanym przez jakieś 
ogniskowe zakażenie, które pochodzi z zepsutych 
zębów, ж» chorych migdałków, ze schorzałych zatok 
bocznych nosa, z woreczka żółciowego itp. 

Równieżi Brain wyraża pogląd, że zespół 
М ćnierea wywołany jest toksycznym lub 
toksyczno-zakaźnym procesem w błędniku. 

James A da m (1989) rozważa zespół jako 
awitaminozę wywołaną brakiem witaminy © i Bı 
albo jeszcze jakiejś innej nieznanej witaminy. 

Eagle (1948), opierając się na pracy Levr- 
тоу hez z 1929r. uważa, żezzespołu Menierea 
należy wyłączyć odrębną grupę, na którą tenże 
zwrócił uwagę. Opisał on mianowicie taką pos- 
{аб zespołu Me nie r ea, w której zasadniczo 
pierwszymi objawami były zawsze szum i upośle- 
dzenie słuchu, a następowo dopiero zjawiał się 
zawrót, przy czym po ataku zawrotu następowala 
zawsze poprawa w postaci polepszenia słuchu 
i zniknięcia szumu. Stąd też nazwa podana przez 
Lermoyez: „le vertige qui fait entendre“. 

Rokowanie w tej postaci jest zawsze dobre. 
Lermoyez uważa, że przyczyną jest tutaj 
skurcz tętnicy słuchowej wewnętrznej, który po- 
woduje upośledzenie słuchu i szum. Gdy skurcz 
zaczyna ustepować i zachodzi następowe silne 
przekrwienie, występuje atak zawrotu, który jest 
tutaj objawem przywrócenia krążenia. L e r- 
mo у e z rozważa możliwość odrębnych skur- 
czów w tętnicy przedsionkowej i ślimakowej. 


Opierając się na hipotezie Lermoyez, 
Eagle zebrał szereg przypadków o tego ro- 
dzaju obrazie chorobowym, przy czym u wszyst- 
kich z nich stwierdzał zawsze w wywiadach 
schorzenia alergiczne, jak pokrzywkę itp. Opie- 
rając sie na tych danych oraz na odmiennym ro- 
kowaniu w tych przypadkach uważa, że należy 
wyodrebnić z zespołu M é nièr ea tzw.zespólł 
Lermoyez którego przyczyną jest skurcz 
naczyniowy na podłożu alergicznym. 

Atkinson przyjmuje różnorodną etiolo- 
gie i uważa, że zespół M ê nie rea jest to poste- 
pująca głuchota i szum, powikłane zaburzeniami 
przedsionkowy mi. Może on być wywołany różny- 
mt czynnikami, już to przez uszkodzenie wywołu- 
Jace zaburzenia czynności pnia nerwu VIII albo 
samego błędnika. 


Atkinson dzieli wszystkie przypadki zes- 
polu M én i èr e'a na 2 grupy, różniące się od sie- 
bie reakcją na doskórne wstrzyknięcie histaminy. 
Chorych z dodatnim odczynem przy próbie hista- 
minowej zalieza do grupy alergicznej, obejmują- 
cej jedynie 1/5 wszystkich przypadków, natomiast 
resztę przypadków, tzn. 4/5 włącza do grupy wa- 
zomotorycznej, charakteryzującej się odczynem 
ujemnym. Poza tym grupa alergiczna cechuje się 
zwykle obustronnym zajęciem uszu, upośledze- 
niem słuchu o typie przewodnictwa i zmniejszo- 
ną pobudliwością przedsionkową. Grupa wazomo- 
teryczna ma mieć upośledzenie słuchu o charak- 
terze percepcyjnym lub mieszanym, a pobudli- 
wość przedsionkowa jest tu zwiększona, za wyjąt- 
kiem przypadków długo trwających, gdzie rów- 
nież występuje zmniejszenie pobudliwości. Jed- 
nakże podział А t k i n s o n a jest zbyt sche- 
matyczny i zawiera pewne sprzeczności, np. о wie- 
le liczniejsza grupa wazomotoryczna miałaby 
mieć zwiększoną pobudliwość przedsionkową, pod- 
czas gdy wiadomo, że ogromna większość przy- 
radków Móeniere'a odznacza się zmniejszeniem 
bobudliwości. 


Zmiany anatomo-patologiczne. 

Szereg badaczy, jak S ch w a bach, Mana- 
sse i Alexander podtrzymywał hipo- 
tezę Móniere'a o krwotoku błędnikowym, opie- 
rając się na sekcjonowanych przypadkach, w któ- 
rych oczywiście znajdowali wylewy krwawe 
w błędnikach. Jednakże były to już to, jak 
u Schwabach a, przypadki, w których 
ataki Móniers'a wystąpiły w przebiegu białacz- 
ki i na sekcji znajdowano inne zmiany białacz- 
kowe lnb — jak w przypadku Manasse go — 
wylewy krwawe w błędniku towarzyszyły krwo- 
tokom mózgowym. Poza tym w 15 przypadkach 
białaczki opisanych przez Schwa ba ceha, 
w których stwierdził on wylewy krwawe i nacieki 
w błędnikach, jedynie w 5 za życia były ataki 
Mónierea 

Sekcje czystych przypadków zespołu Móniere'a 
były wyjątkowe, ponieważ sprawa nie doprowa- 
dzała nigdy do zejścia śmiertelnego. Dopiero opu- 
blikowana w 1938 roku praca Hallpike a 
i Cairns a rzuciła nowe światło, stwierdza- 


jąc charakterystyczne zmiany anatomo-patologi- 
czne w błędnikach u 2 chorych cierpiących na zes- 
półMónierea, a zmarlych po operacji D a n- 
dy'ego. Do r. 1944 opisano (Hallpi ke 
i Wright, Lindsay, Cro ve, Alt- 
mann i Fowler) 18 przypadków dokład- 
nych anatomo-patołogicznych badań błędników 
u chorych, którzy cierpieli na zespól Men i e- 
rea i we wszystkich znaleziono podobne a cha- 
rakterystyczne zmiany, polegające na ogromnym 
rozdęcin przestrzeni endolimfatycznych, głównie 
w zakresie przewodu ślimakowego i woreczka, 
zmiany zwyrodnieniowe w zmysłowych elemen- 
tach błednika, dalej zanik luźnej okolonaczynio- 
wej tkanki łącznej, otaczającej worek endolimfa- 
tyczny. W przypadkach tych nie stwierdzono na- 
tomiast nigdzie oznak sprawy zapalnej w błędni- 
ku oraz nie wykazano zmian w samym nerwie 
VIII. 

Opierając się na całkowitej zgodności sekcyjnej 
przypadków, niektórzy autorzy z Hallpik* 
emi Wright em na czele uważają, że mamy 
tu do czynienia z jakąś swoistą sprawą chorobo- 
wą i proponują, by używać dla niej ponownie 
nazwy choroby Móćnierea, a nie jak obecnie 
ogólnie przyjęto — nazwy zespołu, który mialby 
odpowiadać różnym schorzeniom. 


Leczenie. 


Z nieznajomości etiologii choroby Mónierea 
oraz licznych a różnych hipotez, starających się 
ją wyjaśnić, wypływa też duża liczba różnych me- 
tod i środków leczniczych. Przede wszystkim le- 
czenie polega na wyłączeniu wszelkiego rodzaju 
czynników szkodliwych, jak np. na usunięciu lub 
ograniczeniu toksycznego wpływu nikotyny i al- 
koholu. W myśl teorii W right a о ognis- 
kach ukrytego zakażenia konieczną jest dokładna 
kontrola samych migdałków, zębów, zatok bocz- 
nych nosa, wyrostka robaczkowego, woreczka żół- 
ciowego itp. W razie stwierdzenia schorzenia jest 
wskazane usunięcie operacyjne ogniska zakaże- 
nia. Według statystyki W right а obejmu- 
jącej 88 przypadków usunięcie ogniska zakażenia 
dało wyleczenie lub poprawę w 88% odnośnie za- 
wrotu, 70% poprawe słuchu a w 59% ustąpienie 
szumu. Wg innych autorów wyniki przy tego ro- 
dzaju postępowaniu jakkolwiek pomyślne nie są 
jednak tak korzystne (Ме Nally, Hallpi- 
k e). 

W leczeniu farmakologicznym oddawna stoso- 
wano cały szereg środków leczniczych i niektóre 
z nich utrzymały się do tej pory. Jednym z naj- 
starszych środków wprowadzonych do leczenia 
zespołu M é n i èr ea jeszcze przez Chareota 
była chinina, którą w nowszych czasach gorąco po- 
lecal Curschmann w dawkach 01 g 1—3 
razy dziennie. 

Ze środków zmniejszających pobudliwość ośrod- 
kowego układu nerwowego stosuje się nadal róż- 
nego rodzaju leki uspokajająca, jak preparaty 
bromowe (0,5—1,0 о — 3 X dziennie) lub leki po- 
chodzenia roślinnego, zwłaszcza walerianę, „dalej 
środki z grupy nasennych, głównie pochodne kwa- 
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su barbiturowego, jak luminal (0,05 g 2 X dzien- 
nie), amytal itp., środki narkotyczne, jak bulbo- 
kapninę, w dawce 0.02 g 2 X dziennie i skopola- 
minę w dawce 0,0002 — 0,0005 g. 

Większe zastosowanie mają leki działające na 
układ współezulny. Ze środków wywołujących po- 
rażenie zakończeń parasympatycznych stosuje się 
beladonnę lub czyste jej pochodne, jak atropine, 
(0,0005 е) i hyoscyaminę (0,005 g), przede wszyst- 
kim jednak skopolaminę, która zmniejsza pobud- 
liwość ośrodków układu nerwowego i poraża za- 
kończenia parasympatyczne. W pewnych jednak 
przypadkach pomyślnie działają środki drażniące 
zakończenia parasympatyczne, jak pilokarpina 
w dawce 0,001 g lub naprzemian środki drażniące 
i porażające zakończenia parasympatyczne, a to 
w celu „treningu“ układu wegetatywnego (K o b- 
rak). 

Z leków tonizujących podaje się strychninę 
(0,001 g). 

Mygind і Dederding, opierając się 
na swej hipotezie o zaburzeniu przemiany wodnej, 
zalecają ograniczenie płynów, podawanie witamin, 
preparatów wapniowych oraz stosowanie fizyko- 
terapii. Chorzy pozostają w leczeniu szpitalnym 
przynajmniej 2—3 tygodnie. Według ich statysty- 
ki, obejmującej 110 przypadków, u 81% chorych 
nie było zawrotu przez 3 lata, a u 85 chorych na- 
stąpiła poprawa słuchu. 


James Adam podaje witaminy С i В 
oraz diete, składającą się z pełnowartościowego 
chleba j zawierającą dużo różnego rodzaju jarzyn, 
natomiast skąpą w mięso. Rano i wieczorem po- 
leca szklankę gorącej wody, prócz tego funt owo- 
ców, litr mleka i 100 g surowych jarzyn. Również 
i Моо а т а п otrzymywał dobre wyniki po 
stosowaniu tego rodzaju diety. 


Furstenberg, Lash met і Laht- 
rop (1934) zalecają diete ubogą w sól i ścisłe 
ograniczenie soli. 

Zamiast chlorku sodu polecają chlorek amonu 
w ilości 0,5 g 6 X na dobę przez 6 tygodni. Poda- 
ją oni przy tym dobre wyniki. Te same wyniki 
osiągają także inni autorzy, jak пр. Walsh 
i Ads о п (1940), którzy stosują aż 9,0 g chlorku 
amonu na dobę przez 3 dni, potem 2 dni przerwy 
i tak przez kilka tygodni. 

Talbot i Bro w n (1940) zauważyli, że 
dieta Furstenberg a jest bogata w potas, 
nie stwierdzili jednak żadnych zmian w równowa- 
dze kwasowo-zasadowej u chorych cierpiących na 
zespół Móniere'a, jak również nie mogli wy- 
wołać ataku Меп i ere'a u tych chorych podawa” 
niem dużej ilości chlorku sodu. Dlatego tez nie 
przypisują wartości ograniczeniu sodu, jednak 
uważają, że dodatnio wpływa tu podawanie dużych 
ilości chlorku potasu. Zwracają uwagę, że do odpo- 
wiedniego przewodzenia impulsów nerwowych ko- 
nieczne jest właściwe stężenie jonów potasu. Le- 
czenie ich polega na podawaniu 6—10.0 g chlorku 
potasu na dobę. Stosują go przez czas dluższy, 
w okresach trzydniowych, z dwoma dniami pauzy. 
Podają dobre wyniki po takim leczeniu u 48 cho- 
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rych odnośnie zawrotu i polepszenia słuchu. Na- 
leży podnieść, że jeszcze w 1923 r. Kobrak 
zwracał uwagę na możliwość leczniczego wyko- 
rzystania jonów potasu lub wapnia w celu zwie- 
kszenia pobudliwości układu parasympatycznego 
(jony K), czy też sympatycznego (jony Ca). 

Lindsay zaleca również chlorek potasu, 
stosując go w 25% roztworze wodnym, w ilości 
7,5 ml 2 X ра dobę oraz sok z cytryny i dietę 
bezsolną. 

W 1938r Alfóldy uważając, że zespół 
Menierea ma podłoże ułergiczne wprowadza 
do leczenia ро raz pierwszy histamine, podając ją 
podskórnie we wzrastających dawkach со 2 dni, 
stosując 10—12 zastrzyków, 


Dalszy rozwój leczenia histaminą poszedł 
w dwóch kierunkach. Niektórzy autorzy (H a n- 
в е 1) stosują dawki minimalne, uważając, że tą 
drogą można najlepiej odczulić ustrój na hista- 
minę, inni zaś, јак Sheldon i Horton 
wprowadzają po raz pierwszy w 1940 roku dożylne 
wlewanie dużych iłości histaminy. Stosują oni 
kroplówki dożylne 2,75 mg fosforanu histaminy 
w 250 ml roztworu fizjologicznego soli kuchen- 
nej lub w 5% roztworze glukozy albo w 0,8% roz- 
tworze chlorku potasu. Szybkość podawania wy- 
nosi 80—60 kropli na minutę. Podają kroplówki 
przez 3—6 dni, nastepnie stosują histamine pod- 
skórnie w roztworze 1:10000, podając ją w dawkach 
wzrastających od 0,2 do 0,5 ml i następnie ponow- 
nie zmniejszają dawkę. W przypadkach ciężkich 
stosują wlewania dożylne przez szereg dni z rzedu, 
Nie zauważyli żadnych przykrych objawów ubo- 
cznych. Wyniki w 25 przypadkach są bardzo za- 
chęcające, co się tyczy ustąpienia zawrotów, 
w mniejszym zaś stopniu postępowanie takie 
wplywa na szum. W szeregu przypadków stwier- 
dzili również poprawę słuchu od 15—30 decibeli. 
Najlepsze wyniki mieli przy stosowaniu histami- 
ny w roztworze chlorku potasu. Stosują hista- 
minę we wszystkich przypadkach zespołu M ê ıı iċ- 
re'a, niezależnie od wyniku histaminowego testu 
skórnego i podają, że również przy próbie ujem- 
nej wyniki są dobre. 

W 1940r. Harris i Moore wprowadzili 
do leczenia zespołu M é n i èr еа kwas nikotyno- 
wy. Oparli się oni na spostrzeżeniu, że chorzy na 
pelagrę (awitaminoza spowodowana brakiem ami- 
du kwasu nikotynowego) cierpią często na za- 
wroty oraz że głuchota przy zespole Móćniere'u' 
jest przeważnie percepcyjna czyli że ma charak- 
ter zwyrodnieniowy. Stosują oni kwas nikotyno- 
wy razem z witaminą Bı oraz dietę bogatą w wi- 
taminy i białko. Podają na dobę 250 mg kwasu 
nikotynowego w 5 рогејасһ oraz 10 mg witaminy 
Bı 2 razy dziennie. 


Atkinson stosuje dwa różne sposoby le- 
czenia zależnie od swego podziału. W grupie aler- 
gicznej podaje histamine podskórnie w dawkach 
wzrastających od 0,01 mg 2 X na tydzień, docho- 
dząc stopniowo do granie tolerancji, tj. do 1 mg. 
Po 6 miesiącach stosuje taki sam cykl leczenia, 
ponawiając go raz jeszcze w braku wyniku. 


Twierdzi on, że histamina w grupie wazomoto- 
rycznej nie daje żadnych wyników, natomiast za- 
leca tutaj gorąco kwas nikotynowy, przy czym 
uważa, że mechanizm jego działania w leczeniu 
zespolu polega jedynie na rozszerzaniu naczyń, 
zwłaszcza naczyń głowy. Dawkuje on indywidu- 
alnie, poczynając od 25 mg u osób młodszych 
а od 10 mg u starszych (ponieważ ci znoszą go 
gorzej). Następnie dawkę podnosi, dochodząc do 
50 mg dziennie. Początkowo stosuje go domięśnio- 
wo a następnie doustnie i to przez czas dłuższy. 
Równocześnie podaje witaminę Bi w dawce 5 mg 
u osobników młodszych a 25 mg u starszych. Pod- 
kreśla, że stosowanie kwasu nikotynowego w prze- 
ciwieństwie do histaminy nie wywołuje żadnego 
brzyzwyczajenia tak, że można go stosować nie- 
ograniczenie długo. Podaje dobre wyniki odnoś- 
nie zawrotów, jak i szumu. Inni autorzy jednak- 
że nie zgadzają się w odróżnieniu od Atkin- 
Son а na ścisły podział na grupę alergiczną 
1 wazomotoryczną, ani na wyłączność leczenia 
jednej grupy histaminą, a drugiej kwasem niko- 
tynowym. I tak np. Williams i Horton 
podkreślają, że niezależnie od próby skórnej spo- 
strzegać można dobre wyniki zarówno po hista- 
minie, jak po kwasie nikotynowym. 

Ostatnio Lewy i Fo x (1948) podają bar- 
dzo dobre wyniki po stosowaniu pirydoksyny 
(witamin Bs) w dawce 100 mg na dobę w kilku 
częściowych dawkach, Dawkę te podają przez kil- 
ka tygodni. Podkreślają jednak, że nie jest dla 
uich jasny mechanizm działania pirydoksyny. 

Podkreślić należy, iż zdaniem niektórych auto- 
rów sama hospitalizacja chorych jest czynnikiem 
najważniejszym i że ona wpływa na poprawę sta- 
nu bez względu na rodzaj leczenia. 


Leczenie chirurgiczne. 

„Pierwsze pomysły i próby operacyjnego lecze- 
nia zespołu Menierea zostały wprowadzone 
przed wielu laty, jednak dopiero stosunkowo nie- 
dawno wypracowano cały szereg operacji, które 
zaczęto stosować na dużą skalę, Zabiegi te można 
podzielić na 3 różne grupy: 

1) operacje przecięcia n. VIII lub tylko jego 
części przedsionkowej, 

2) operacje zmierzające do zniszczenia błędnika 
lub też jego pewnych części, 

3) operacje na zwojach nerwowych. 

, Większość tych metod charakteryzuje się tym, 
że nie są one skierowane przeciwko przyczynie 
schorzenia, a jedynie przez zniszczenie schorzałe- 
БО narządu lub jego części dążą do uwolnienia 
chorego od dolegliwości. 

Pomysł przecięcia n. VIII celem usunięcia za- 
wrotów podal jeszcze w 1874 r. Charcot, 
а w 1902 r. Krauze proponował ten zabieg 
celem zniesienia szumów. Dopiero w 1912 r. Fra- 
Za e r pierwszy wykonuje wewnątrzczaszkowe 
brzecięcie n. VIII, ale wskutek złego rozpoznania 
wynik był niekorzystny. 

Dopiero od 1928 r., kiedy to Dandy doniósł 
0 9 przypadkach zespołu M é nièr ea, w któ- 
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rych wykonal przeciecie п, VIIÎ i usunal w {еп 
sposób zawroty, operacja ta wyszła ze sfery po- 
mysłów i sporadycznych usiłowań na drogę peł- 
nego rozwoju. W 1934 r. D a n dy podaje sta- 
tystyke 42 przypadków, a w 1941 r. aż 401 przy- 
padków. Za Dandy m również i inni autorzy 
donoszą o dobrych wynikach po tej operacji. 
(Aubry i Ombredanne 1936, Cairns 
i Brain 1935, О1іуекгола 1938, Walsh 
i Adson 1940, Jefferson 1948). 

Początkowo D a n d y przecinał całkowicie 
uerw УШ, później zarówno on sam, jak i Me 
Kenzie ulepszyli metodę tak, że obecnie więk- 
szość operatorów przecina jedynie część przed- 
sionkową (co w pewnych przypadkach pozwala 
na wykonanie operacji po obu stronach). Sam za- 
bieg polega na zrobieniu otworu w kości poty- 
licznej pomiędzy guzowatością zewnętrzną a wy- 
rostkiem sutkowym, odsłonięciu i przecięciu krzy- 
żowym opony tylnej jamy, wypuszczeniu płynu 
mózgowo-rdzeniowego ze zbiornika dużego, со 
umożliwia odsunięcie móżdźka ku środkowi i uwi- 
docznienie n. VIII, który chwyta się haczykiem 
i przecina całkowicie lub tylko jego część przed- 
sionkową, leżącą bardziej dogłowowo. W czasie 
zabiegu jest wprawdzie niebezpieczeństwo uszko- 
dzenia n. VIII i tętnicy usznej wewnętrznej, jed- 
nak według takich autorów, jak Olivekro- 
na i Jefferson przy dobrej technice zaw- 
sze można tego uniknąć, 

Dandy zwrócił uwagę na to, że przecięcie 
nawet dużej ilości włókien części słuchowej n. 
VIII ше upośledza słuchu; jeżeli tylko część włó- 
kien pozostaje nienaruszona, to reszta słuchu 
istniejąca przed operacją nadal jest zachowana. 
Dla przykładu przytacza przypadek, gdzie niena- 
ruszona pozostała jedynie 1/8 — 1/10 ilości włó- 
kien części słuchowej, a słuch po operacji do wy- 
sokości 3000 drgnień pozostał bez zmiany. Według 
jego statystyki w pewnej części przypadków na- 
stępowało nawet polepszenie słuchu, zawroty pra- 
wie we wszystkich przypadkach ustępowały cał- 
kowicie, jednak szum pozostawał nadal w 50% 
przypadków. 

Jefferson natomiast niezgodnie z więk- 
szością autorów uważa, że lepiej jest przeciąć са- 
ły n. VIII, ponieważ ta reszta słuchu, która 
istnieje, nie ma praktycznego znaczenia; niezu- 
pełne bowiem przecięcie może być powodem po- 
nownego pojawienia się zawrotów i szumów. 

Drugą grupę stanowią operacje, zdążające do 
zniszczenia całego błędnika lub jego części. 

Pierwszy tego rodzaju zabieg wykonał w 1904 r. 
który u 8 chorych z zawrotami 
otworzył kanał poziomy. Również w 1904 r. nie- 
zależnie od niego otwiera kanał poziomy Lake, 
który później stał się pionierem tej operacji. 
W 1911 r. donosi on o 10 przypadkach tego rodza- 
ju zabiegów, przy których otwierał sam kanał 
poziomy po uprzednim wykonaniu antrotomii lub 
otwierał też równocześnie część słuchową, zbija- 
jąc promontorium po wykonaniu operacji rady- 
kalnej. 
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Pomimo jednak pomyślnych wyników po tych 
zabiegach, które przez zniszczenie błędnika do- 
prowadzały do uwolnienia chorych od zawrotów, 
tylko niewielu autorów (Jenkis 191, Page 
1913) donosi o operacjach tego rodzaju. 

Dopiero od czasów Hau tan ta (1934 r.), który 
podaje korzystne wyniki leczenia 13 przypadków 
zespołu M é n i ê r e’a po otwarciu kanału po- 
ziomego, przy czym w 11 nastąpiło uwolnienie od 
zawrotów, cały szereg autorów podaje różne spo- 
poby całkowitego lub częściowego zniszczenia 
błędnika. 


Mollison w 1935 r. wykonuje otwarcie 
kanału poziomego i wstrzyknięcie alkoholu celem 
całkowitego zniszczenia błędnika. Mill opisuje 
podobną metodę w r. 1986. 

Pu tna m w 1988 r. dokonuje operacji nie 
tak, jak poprzedni autorzy, którzy dochodzili do 
błędnika po wykonaniu szerokiej antrotomii, ale 
przez łuskę kości skroniowej, w której wywierca 
mały otwór, odsuwa oponę i po otwarciu kanału 
górnego wprowadza igiełkę, którą wykonuje elek- 
trokoagulację, przy czym igiełką dochodzi aż do 
zwoju przedsionkowego. Ma to doprowadzać do 
zniszczenia części przedsionkowej przy zachowa- 
niu części słuchowej błednika. 


Wright w 1988 r. podaje metodę zniszcze- 
nia błędnika przez iniekcję alkoholu dokonaną 
bezpośrednio do okienka owalnego poprzez błonę 
bębenkową. Huthinson w 1941 r. ulepsza 
te metodę, stosując lupę, na której odpowiednie 
nacięcia ułatwiają kierunek punkcji. W tych przy- 
padkach następowało całkowite zniszczenie błęd- 
nika i zniesienie zawrotów. Szum jednak pozosta- 
wał w znacznej liczbie przypadków. 


Day ж 1943 r. podaje metode zniszczenia czę- 
ści vczedsionkowej przez otwarcie kanału pozio- 
mego i elektrokoagulację przedsionka. W kilku 
przypadkach udało mu się zachować słuch, mimo 
zniszczenia części przedsionkowęj. 


W 1943 r. Cawthorne podaje statystykę 
52 przypadków, w których otwierał poprzez antro- 
tomie kanał poziomy, a następnie wycinał no- 
Życzkami część kanału błoniastego, co doprowa- 
dzało do zniszczenia jedynie części przedsionkowej 
z pozostawieniem słuchu. Wyniki po tej operacji 
jako uwalniającej od zawrotów były bardzo ko- 
rzystne, natomiast gorsze odnośnie zniesienia 
szumu. W 1947 r. ten sam autor podaje już sta- 
tystyke 135 przypadków, па podstawie której 
zmienia swoje stanowisko i wysnuwa wniosek, że 
po tego rodzaju zabiegu po pewnym czasie na- 
stępuje wygaśnięcie 1 części słuchowej błędnika, 


W 1948 r. Lempert wychodząc z założenia, 
że w zespole М é n i ê rea schorzały jest cały 
błędnik, a przede wszystkim jego część słuchowa, 
podaje metodę zniszczenia błędnika, polegającą 
na wyrwaniu strzemiączka, przebiciu frezą okien- 
ka okrągłego i powiększeniu jego granic. Jako 
wynik dostaje całkowite wygaśnięcie tak części 
przedsionkowej, jak i słuchowej błednika. W 10 
przypadkach tak operowanych otrzymał we 
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wszystkich całkowite uwolnienie od zawrotów, 
a w 9 również i od szumu. 


Ж innych założeń wychodzi operacja podana 
w 1926 r. przez Рог Ё man pa, który uważał, 
że zespół Menie rea wywołany jest nadciś- 
nieniem w błędniku. Opierając się na podobnych 
operacjach stosowanych przy jaskrze dąży do de- 
kompresji, którą usiłuje osiągnąć za pomocą dre- 
nażu worka endolimfatycznego, Po zrobieniu od- 
powiedniego otworu w wyrostku sutkowym od- 
słania zatokę esowatą, od której do przodu po- 
między zdwojeniem opony móżdżka znajduje sie 
worek. lgiełką używaną do paracentezy nacina 
worek, z którego wydobywa się zwykle kilka kro- 
pli płynu, a nastepnie rane zaszywa na głucho. 
Jeżeli nie można znaleźć worka, który u osób star- 
szych jest w zaniku, odszczepia oponę twardą aż 
do ujścia słuchowego wewnetrznego tak, by mieć 
pewność, że worek został po drodze otwarty. Po- 
daje dobre wyniki tej metody. Jednak większość 
autorów z Bara nym na czele uważa, że nie 
działa tutaj otwarcie worka, który napewno po- 
rownie zarasta, ale samo odłuszczenie opony 
twardej od kości. Mimo to różni autorzy podają 
dobre wyniki uzyskane metodą  Portmann'a, 
m in. Woodman w swej statystyce z 1940 т. 
Wszyscy podkreślają jako korzystną stronę tej 
operacji brak niebezpieczeństwa utraty słuchu. 


Operacje na zwojach nerwowych, Morgan 
i Baumgarten w 1988 r. przyjmując, że 
zespół Menier ea wywołany jest skurczem 
naczyniowym, w! celu przerwania dróg nerwo- 
wych przewodzących dla nich bodźce wykonują 
wycięcie zwoju gwiaździstego. W 1948 r. operacje 
tę rozwijają dalej Garnett, Passe i Sey- 
m o u r, którzy wycinają nie tylko zwój gwiaź- 
dzisty, ale podwiązują i przecinają również tętni- 
cę kręgową, aby odciąć wszystkie drogi nerwowe. 
Podają statystykę 12 przypadków, z której wyni- 
ka, że w 11 nastąpiło uwolnienie od zawrotów. 


Wskazaniem do leczenia operacyjnego zes- 
połu Mćniere'a jest jednostronność zmiany, du- 
że upośledzenie słuchu na chorym uchu oraz brak 
poprawy po różnych sposobach leczenia zacho- 
wawczego. Warunkom tym odpowiada około М 
przypadków zespołu. Według dużej statystyki 
Cawthornea z 424 przypadków jedynie 135 
nadawało się do zabiegu. 


W rokowaniu rozróżnić trzeba dwie spra- 
wy: 1) jakie są możliwości przejścia schorzenia 
na drugie ucho oraz 2) jakie są możliwości wyle- 


| czenia już dotkniętego ucha. 


Zasadniczo zespół M enierea w ogromnej 
większości jest jednostronny, a jeżeli jest zajęcie 
obustronne, to i tak słuch na jednym uchu prze- 
ważnie jest w granicach użyteczności. Przy jedno- 
stronnym zajęciu możliwość przejścia sprawy na 
drugą strone jest stosunkowo mała. Według sta- 
tystyki Wrighta w 72 przypadkach było za- 
jęcie jednostronne, przejście na drugą stronę na- 
stąpiło jedynie w 18 przypadkach i to w 9 po 
okresie dłuższym od 10 lat. Wynika z tego duże 


vrawdopodobieństwo, że drugie ucho pozostanie 
w przyszłości użyteczne. 

W rokowaniu o możliwości wyleczenia ucha już 
*horego trzeba przede wszystkim uwzględnić wy- 
stępujące okresy spokoju, które moga trwać od 
kilku miesięcy do kilkunastn lat oraz to, że spra- 
wa po długim okresie czasu (kilkanaście lat) koń- 
zy się samoistnie, gdy w uchu wygaśnie wszelka 
bobudliwość. 

Tak w leczeniu zachowawczym, jak i operacyj- 
lym rozróżnić trzeba wyniki dotyczące ustąpie- 
lia zawrotów i zniknięcia szumów. Po operacyj- 
nym zniszezeniu błędnika lub po przecięciu n. 
VIII w stosunkowo ogromnej większości osiąga 
się uwolnienie od zawrotów, jednak w większej 
¿zesci przypadków szum pozostaje nadal. Utrzy- 
muje się on nieraz nawet mimo całkowitego prze- 
iecia n. VIII, co według pewnych autorów prze- 
nawiałoby za uszkodzeniem ośrodkowym w zespo- 
le. Zarzut ten jednak odpierają inni, uważając 
‘zum za parestezję п. VIII i porównują go пр. 

bólami odczuwanymi w częściach dawno ampu- 
towanej kończyny. 

Jeżeli rozważymy różnorodne metody leczenia, 
zwlaszcza metody zachowawcze i weźmiemy pod 
awagę, że właściwie przy każdej mamy pewien 
procent poprawy, to należy zadać sobie pytanie, 
czy dodatnie oceny tych, czy innych metod zależą 
iedynie od zbyt optymistycznych poglądów ich 
wlasnych autorów, czy też może mamy tu rzeczy- 
wiście do czynienia z poprawą uzyskaną różnymi 
drogami. Zdaje się, że to ostatnie przypuszczenie 
iest słuszne, albowiem oceniając nawet, bardzo 
krytycznie różne sposoby leczenia 1 uwzględnia- 
ас dużą chwiejność czasową objawów, trzeba 
wysnuć wniosek; że rzeczywiście różnymi środka- 
mi możemy uzyskać poprawę. Świadczy to o wiel- 
kiej chwiejności obrazu chorobowego w wiekszoś- 
31 przypadków. 

W Klinice Krakowskiej od kilku miesięcy sto- 
sujemy leczenie zespołu Menierea tak do- 
Żżylnymi kroplówkami histaminowymi, jak też 
w odpowiednich do tego przypadkach leczenie 
operacyjne według metody Cawthorne'a z tą róż- 
nicą, że zamiast wycięcia nożyczkami części prze- 
wodu błoniastego wkręcamy w niego nerwociąg 

wyrywamy całkowicie, przez co uzyskuje sie 
większą pewność zniszczenia części przedsionko- 
wej błędnika. Dotychczasowe wyniki, zwłaszeza 
eczenia operacyjnego, są zachęcające. Wobec tego 
jednak, że dokładna ocena wymaga dłuższych 
obserwacji, omawianie jej byłoby przedwczesne. 
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Wziewania penieyliny w leczeniu zakażeń 
dróg oddechowych 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu 
Wrocławskiego. Kierownik: Prof. dr Edward Szczeklik.) 


Wziewania penicyliny stanowią jeden ze sposo- 
bów miejscowego leczenia penicyliną schorzeń 
narządu oddechowego. 

Wartość leczenia miejscowego penicyliną jest 
sprawą ogólnie uznaną, ale mimo to w praktyce 
nie znalazła ona dotąd takiego rozpowszechnienia, 
na jakie zasługuje. Wyższość tej metody polega 
na tym, że stosując miejscowe leczenie penicyliną 
zwalczamy zakażenie bezpośrednio u jego źródła. 
W miejscu zakażenia osiągamy bardzo wysokie 
stężenie penicyliny, czego nigdy nie zdołamy uzy- 
skać w leczeniu ogólnym. 

Wiemy poza tym, że w ustroju ludzkim istnieją 
naturalne i patologiczne przeszkody, utrudniające 
przechodzenie penicyliny z krwi do ogniska za- 
każenia i tak np. słabo ukrwiona, bliznowata 
otoczka ropnia płuc albo zgrubiałe, bliznowato 
zmienione ściany rozstrzeni oskrzelowych stano- 
wią nieprzepuszczalną barierę dła penicyliny. 
W leczeniu miejscowym natomiast wyżej wymie- 
nione przeszkody odgrywają odwrotną, bo ko- 
rzystną rolę. Np. penicylina wprowadzona bezpo- 
średnio do wnętrza rozstrzeni oskrzelowych bę- 
dzie sie tam utrzymywać w silnym stężeniu dłuż- 
szy czas, ponieważ ściany oskrzeli nie przepu- 
szezają jej do krwiobiegu. 

Leczenie miejscowe penicyliną posiada ponad- 
to tę wyższość nad ogólnym, że jest znacznie tań- 
sze, w niektórych wypadkach pozwala choremu 
na wykonanie zabiegu bez pomocy lekarskiej (up. 
wziewania, maści, przysypki, okłady itp.). 

W każdym więc przypadku, gdy wskazane jest 
leczenie penieyliną należy naprzód rozpatrzyć mo- 
żliwości miejscowego jej stosowania. Z leczenia 
miejscowego rezygnujemy tylko wtedy, gdy ogni- 
sko zakażenia jest dla nas niedostepne lub gdy 
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wiemy, że nie ma żadnej przeszkody w przecho- 
dzeniu penicyliny z krwi do ogniska zakażenia. 

Narządy oddechowe dzięki sprzyjającym wa- 
runkom anatomicznym nadają się szczególnie do 
miejscowego stosowania penicyliny i to w postaci 
wziewań lub wlewań. 

Istota wziewania polega, jak wiemy, na wdy- 
chiwaniu powietrza zawierającego zawiesinę 
drobnych cząsteczek rozpylonego leku. Zawiesina 
cząsteczek w powietrzu jest tym trwalsza, im eie- 
żar gatunkowy i wielkość cząsteczek są mniejsze, 
Bardzo ważną sprawą przy wziewaniach jest roz- 
pylenie leku na jak najmniejsze cząsteczki. 
O przyrządach służących do tego celu będzie mo- 
wa poniżej. 

Penicylina jest lekiem idealnym, jeżeli chodzi 
о stosowanie jej do wziewania. Zawdzięczamy to 
następującym jej właściwościom. Sole potasowe 
i sodowe penicyliny rozpuszczają się doskonale 
w roztworach wodnych. Rozpylona penicylina po- 
siada bardzo miły zapach miodu pszczelego 
i przyjemny smak delikatnej goryczki. Nie wy- 
wiera ona żadnego działania toksycznego i draż- 
niącego na błony śluzowe jamy ustnej i dróg 
oddechowych. Nie wywołuje kaszlu i kichania. 
Jak dalece penieylina pozbawiona jest własności 
drażniących świadczy fakt stosowania jej ostatnio 
do wziewań w postaci sproszkowanej (Taplin, 
Cohen і Mahoney oraz Krasno, 
Karp i Roads). 

Pewna część penicyliny, która dostaje się do 
płuc w czasie i zaraz po ukończeniu wziewania, 
bardzo szybko przedostaje się do krwiobiegu. Po- 
wierzchnia oddechowa płuc wynosi około 600 më, 
jest ona 500 razy większa niż powierzchnia ciała, 
Nie więc dziwnego, że przechodzenie penicyliny 
przez zdrową tkankę płucną do krwiobiegu jest 
bardzo szybkie. Poziom penicyliny we krwi po 
wziewaniach podnosi się równie szybko, jak po 
zastrzykach dożylnych (Segal Bryson 
i inni). 

Niektórzy autorzy (P r i g al, Нагтт із) 
uważają wziewania penicyliny za metodę leczenia 
uie tylko miejscowego, ale i ogólnego. Z tych 
względów polecają ją szczególnie u małych dzieci 
jako wziewania stałe pod namiotem. Niewchłonię- 
ta część penicyliny, jak to się zdarza w przewlek- 
łych schorzeniach płuc i oskrzeli, wywiera do- 
datnie działanie miejscowe. Pewna część tej pe- 
nicyliny ulega prawdopodobnie rozkładowi (pe- 
nicylinaza). Większość jednak niewchłonietej pe- 
nicyliny zostaje wydalona z płue przez odksztu- 
szanie. Z tych powodów wziewania penicyliny 
należy powtarzać często (kilka razy na dobę). 

Celem niniejszej pracy było: 

1) opracowanie metody wziewań najbardziej 
skutecznej, oszezędnej i praktycznej oraz 

2) poczynienie własnych spostrzeżeń o wartości 
leczniczej wziewań penicyliny w różnych schorze- 
niach dróg oddechowych. 

Przed omówieniem badań laboratoryjnych i wy- 
ników leczenia podam dokładny opis przyrządów 
inhalacyjnych, technikę wziewań, wady i zalety 


boszczególnych typów aparatów. Wziewania były 
Wykonywane za pomocą przyrządów parowych, 
tlenowych i powietrznych, 


Przyrządy do wziewań parowych 


Dotychczas używano do rozpylania penicyliny 
brzyrządów z butlą tlenową z powodu obawy, że 
penicylina w temperaturze powyżej + 4 С traci 
własności bakteriostatyczne. Okazało się jednak, 
że jest to przezorność niepotrzebna. Stwierdził to 
między innymi W. Kuryłowiez na Zjeź- 
dzie Towarzystwa Internistów Polskich we Wroc- 
ławiu (wrzesień 1947) oświadczając, że „preparaty 
benicyliny czyste, krystaliczne wytrzymują goto- 
wanie jednogodzinne, ale w izochemicznych roz- 
tworach“ Z Kowarzykowa і A Pacyń- 
ski podali na tymże Zjeździe spostrzeżenie 
własne, że gotowanie penicyliny w ciągu 5 minut 
nie osłabiało jej działania w przeprowadzanych 
przez nich doświadczeniach. 


rys. 4 


1 


waniach penicyliny, leku kosztownego. Mając 
poza tym na względzie badania skuteczności 
wziewań chodziło nam również o dokładne okre- 
ślenie ilości wdychiwanego leku. 

Celem zabezpieczenia rozpylonej penicyliny od 
ulatniania się należało ją zebrać do hermetycz- 
nego zbiornika. 


Zbudowanie przyrządu inhalacyjnego dającego 
najmniejsze straty penicyliny było celem naszych 
dociekań i doświadczeń. Ze względu na brak miej- 
sca ograniczę się do krótkiego omówienia 2 przy- 
rządów do wziewań parowych: używanego przez 
nas na początku (rys. nr 1) i obecnie (rys. nr 
2). 

Przyrząd do wziewań parowych 
nr 1 został skonstruowany na wzór aparatu po- 
danego przez Prigala (J. Am. Med. Ass. 
nr 11, 1947). Opis przyrządu umieszczono na 
załączonym rysunku. Sposób użycia prosty, nie 
wymaga wyjaśnień. Świeżo przygotowany Toz- 


Przyrząd do inhalacji parowej Md 
Czesci skladowę: 


1. Kociołek parowy 0 pojemnosci 15 litra z wentylem 
bezpieczeństwa 


e. 


Wkrótce potem miałem imożność osobiście prze- 
konać się o prawdziwości tych faktów. Przepro- 
wadzalem badania na aktywność penicyliny po 
rozpyłeniu jej gorącą parą wodną. Do prób uży- 
walem penicyliny zwykłej (żółtej). Penicylina nie 
traciła swojej siły działania. Po tych spostrze- 
żeniach własnych obalających pierwotne pojęcie 
o wrażliwości penicyliny na ciepło, przystąpiłem 
do prób z wziewaniami parowymi. Wziewania pa- 
rowe w odróżnieniu od innych sposobów rozpy- 
lania są technicznie najprostsze i dlatego dadzą 
się wykonać zarówno w szpitalu, jak i w domu 
chorego, 

Znajdujące się obeenie w handlu i w użyciu 
przyrządy do inhalacji parowych nie nadawały 
się do wziewań penicyliny. Są to bowiem przy- 
rządy do inhalacji otwartej, tzn. para wodna 
z 10zpylonym lekiem jest wdychiwana przez cho- 
rego z przestrzeni otwartej. Używane w niektó- 
rych przyrządach tubusy szklane służą tylko do 
kierowania prądu pary do ust. Większość pary 
przy tym systemie inhalacji ulatnia się do ota- 
czającego powietrza. Przy wziewaniu leków ta- 
nich, jak ołejki eteryczne, wody mineralne, strata 
leku nie odgrywa żadnej roli. Nie możemy jed- 
nak sobie pozwolić na taką rozrzutność przy wzie- 


Rozpyłacz kolankowy, wylot kldrego dopasowany 
do skrzynki. Ssące ramię rozpyłacza przedlyżone rurka 
pumową, ma koncu Кге znajduje się f94 używana, 
00 zasjrzyków oomięśnowych zanużoba w roztworze 
penicyliny; 


. Skrzynka drewniżna szczelna orozpuą rach jak ma 
лух, przerobiona ze skrzynki od mikroskopu. Na dare 

/ U rogo skrzynki — mały оооу" далу korkiem . 

Akrzynką ustawioną ra królkich nóżkach mskawnych Z me 

dużą pochyłaścią w kierunku зга EDO аорти; 


Maska gumowa od apara tiw Fenowych z zaworem 
wdeckowym / wydechowym 


twór penicyliny 20—25.000 jedn. w 20 cm? soli fi- 
zjologicznej umieszcza się w standartcwej fla- 
szeczce na podstawce z boku skrzynki oddecho- 
wej. Czas trwania wziewania 10 —15 minut. Po roz- 
pyleniu roybworu penicyliny wyłączamy prąd 
z kociołka, chory jednak w dalszym ciągu oddy- 
cha (1—2 minuty), żeby wyciągnąć resztę pary ze 
skrzynki oddechowej. Po ukończeniu wziewania 
skroploną parę w skrzynce wypuszczamy przez 
otwór znajdujący się na jej dnie. 

Przyrząd ten okazal się niepraktyczny 
inieoszczędny. Drzewo jako zly prze- 
wodnik ciepła miało, zdaniem Prigala, 
chronić rozpyloną w parze wodnej penicylinę od 
nadmiernego skraplania. Straty penicyliny z po- 
wodu skraplania pary wodnej mimo to były bar- 
dzo wysokie. Obliczyliśmy, że połowa (50%) wy- 
tworzonej w czasie wziewania pary wodnej ulega 
ponownie skropleniu. Skrzynka drewniana zro- 
biona również z dykty „wodoodpornej“ ulegała 
® biegiem czasu pod wpływem działania pary 
wodnej i temperatury rozsychaniu i stawała się 
nieszczelna. Przepuszczala nie tylko parę, ale 
i skroploną wodę. Straty penicyliny przez to 
wzrastały. W całym szeregu prób biologicznych 
przekonałem się, że woda poinhalacyjna zawiera- 
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la czynną penicylinę. Stopień zawartości w niej 
penicyliny był tylko nieco niższy, jak u wylotu 
rozpylacza (patrz dalej tabela nr 1). 

Zmarnowanej w ten sposób penicyliny nie mo- 
gliśmy więcej zużytkować, gdyż skrzynka drew- 
niana nie mogła być dokładnie odkażona. Zrodzi- 
ła się wówczas myśl zbudowania takiego aparatu, 
w którym skroploną penicylinę można by było 
ponownie użyć do wziewań czyli reinhalować. 

Poza tym maska gumowa z zaworem oddecho- 
wym była poważną przeszkodą w przechodzeniu 
penicyliny ze zbiornika do pluc. Badania nad za- 
wartością penicyliny w poszczególnych częściach 
przyrządów (ur 1 i innych) wykazały, że stężenie 
penicyliny w masce było -krotnie niższe niż 
w zbiorniku (patrz tabela nr 1). 

Główna jednak przyczyna strat penicyliny le- 
żała nadal w nadmiernym skraplaniu się pary 
wcdnej. Rozwiązanie tego problemu było trudne. 
Teoretycznie rzecz biorąc, całkowite usunięcie 
skraplania przy wziewaniach parowych jest nie- 
możliwe. Przy wziewaniach bowiem możemy się 
posługiwać tylko tzw. parą nasyconą wytworzoną 
przy normalnym ciśnieniu w zamknietym naczy- 
niu do gotowania. Wiemy zaś, że para nasycona 
skrapla się natychmiast po obniżeniu temperatu- 
ry poniżej jej punktu wrzenia. Optymalna tem- 
peratura wziewań (50° ©) znajduje się znacznie 
niżej od temperatury wrzenia. (ca 100° ©). 


Rys. 2 


Wszystkie przyrządy do wziewań były 
zrobione własnoręcznie przez laboranta I Kliniki Cho- 
rób Wewnętrznych Uniwersytetu Wrocławskiego Szy- 
lińskiego Leopolda, który w pracy tej wykazał dużo 
romysłowości i zmysłu praktycznego. 


Uwaga: 
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W praktyce zmniejszenie do minimum skrapla- 
nia pary wodnej można było rozwiązać przez od- 
powiedni stosunek wielkości zbiornika na parę 
do wielkości kociołka. Wzajemny stosunek powi- 
nien być taki, by wyprodukowana para wodua 
została natychmiast zużyta przy wdychiwaniu. 
Im więcej pary i im dłużej zalega ona w zbior- 
niku, tym większe powstaje skraplanie. 

Podpatrzone wady konstrukcyjne w przyrządzie 
ur 1. i następnych staraliśmy się usunąć w budo- 
wie aparatu nr 4 (rys. 2). 


Przyrząd do wziewań parowych 
itlenowo-powietrznyech Nr 4 


Jest to przyrząd uniwersalny, tzn. nadający się 
do wziewań parowych, tlenowych i powietrznych. 

W przyrządzie tym rozpylacz i zbiornik tworzą 
jedną całość, Do wnętrza szklanej kuli wmonto- 
wany jest rozpylacz. Rozpylacz składa się z 2 cien- 
kich rurek szklanych zespolonych ze sobą. Przez 
jedna rurkę doprowadza się prąd pary (powie- 
trza), druga rurka zanurzona jest w roztworze pe- 
nicyliny na dnie kuli — jest to rurka o działa- 
niu ssącym. Lekarstwo do wziewania wlewa się 
przez otwór z boku kuli. Do wziewań parowych 
braliśmy 10 ет?, do tlenowych 5 cm? roztworów 
penieyliny. Wspomniany otwór sluży również ja- 
ko droga dopływu powietrza. Rózpylanie w tym 
aparacie odbywa się wewnątrz zbiornika. Nad- 


Przyrząd r4 ао inhalacji parowej 


/ Henowo - powiefrznej 
Części składowe: 


1. Kociołek parowy połączony za pomocą rurki 
melalowej i gumowej zrurką „а, 


„6° Zaerskacz sprężynowy na rurce gumowej, 


4. Szkłanna Kula о srednicy а HS afin. 2 wmon- 
fowanym wewnąirz rozpykczem SMO, 


27" Uygrefa szklana rurka do wkwania roztuo- 
ru lekarstw, 


„а" Rurka doprowadzająca prąd pary, шува! 
me Henu -powieiza pod cisniemem, 


с" Rurka o dzialaniu ssgeym w гог/шогге 
ќа, 


3. (nik зат. 


miar rozpylonego leku skrapla się i spływa z po- 
wrotem ла dno zbiornika. Rozpylanie odbywa się 
tylko w fazie wdechu i dzięki temu unika się stra- 
ty leku. Przez otwarcie zaciskacza (na rurce gu- 
mowej lączącej kociołek ze zbiornikiem) dopro- 
wadzamy prąd pary i w tym czasie chory wyko- 


nuje wdech, wciągając ze zbiornika rozpyloną 


penicylinę. Przy wydechu dopływ pary zostaje 
przerwany. Otwieranie i zamykanie zaciskacza 


wykonuje sam chory synchronicznie z wdechem 
i wydechem. Wdech odbywa się przy tym przez 
usta, wydech przez nos. Obchodzenie się z przyrzą- 
dem jest proste. Ciężej chorym powinna pomagać 
inna osoba przy wziewaniu. 

Straty penicyliny przy parowym sposobie wzie- 
wania wynoszą zaledwie 18-—15% Jest to wielki 
sukces w porównaniu do strat w poprzednich 
typach przyrządów. Obliczenie strat przeprowa- 
dziliśmy na podstawie próbnych wziewań z pron- 
tosilem w ciągu 20 minut. Zmniejszenie strat pe- 
nicyliny w tym aparacie uzyskaliśmy dzieki sy- 
stemowi zamkniętej i przerywanej inhalacji oraz 
dzieki wyeliminowaniu maski oddechowej. 


Przyrząd do wziewań 
tlenowo-powiętrznych 
Rozpylenie leku może być dokonane nie tylko 
prądem pary wodnej, ale również prądem gazu 
pod ciśnieniem. Najczęściej używany do wziewań 


Rys. 3. 


w warunkach szpitalnych jest tlen lub mieszani- 
na tlenu z helem (80% tlenu + 20% helu). Zamiast 
tlenu można używać również sprężonego powie- 
trza ze zbiornika. 

Prąd powietrza lub tlenu przepuszeza się przez 
rozpylacz. Istnieją różnego typu i wielkości roz- 
bylacze gotowe do nabycia. Zasada ich budowy 
jest taka sama, jak w przyrządzie nr 4. Na rysun- 
ku nr 2 podany jest szkie rozpylacza używanego 
przez nas. Jest to mały kieszonkowy szklany roz- 
bylacz (od ręcznych inhalatorów z balonikiem). 
Lek do wziewania wlewa się przez otwór od góry 
w ilości 2 cm’. Poziom roztworu w rozpylaczu nie 
może przewyższać wysokości rurki ssącej (czerwo- 
na kreska na szkle). Przepływający prąd gazu 
rozpyla bardzo dokładnie lekarstwo, wytwarza- 
jąc słabo widzialną mgiełkę. Wylot rozpylacza 
chory trzyma w ustach. Przy wziewaniach do no- 


sa шова być dołączone specjalne podwójne koń- 
cówki szklane. 


Przyrząd do wziewań tlenowych 
nr 5. 

Główną częścią przyrządu jest butla z tlenem 
jako źródło gazu pod ciśnieniem (rys. 8). Butla jest 
zacpatrzona w manometr z reduktorem. Dzięki te- 
mu wysokie ciśnienie zostaje zmniejszone. Do roz- 
pylania wystarcza przeplyw tlenu w ilości 6—8 11- 
trów na minutę. Wystarczająco długi gumowy 
wąż lączący butlę z rozpylaczem pozwala па wy- 
kcnywanie wziewań przez chorego w dowolnej 
pozycji: leżącej lub siedzącej. Między rozpylaczem 
a butlą do węża gumowego wstawiona jest rurka 
szklana w kształcie litery Y. Rurka Y służy do 
przerywania rozpylania w momencie wydechu, 
aby w ten sposób uniknąć strat rozpylonego leku. 
W okresie wdechu chory zatyka palcem wolne ra- 
mię rurki Y, przez co kieruje prąd tlenu do roz- 
pylacza; podczas wydechu otwiera wylot rurki 
i wypuszcza go na zewnątrz. Strata tlenu jest 
mniej kosztowna niż strata penicyliny. 


Przyrzga M5 do inhalacji Merowej 


Części КОКОСУ 
т. Butla z tlenem, 


2. Aparat redukcyjny z manometrem „ a" wska- 
zującym usmene ena w buti, 


„6° Regutitor przenływu tena, 


„С“ фаготиет uskazejący przęntyw Menu w ул. 


„A” Rurka gumowa, połączona ze szkkanem 
POZfYLACZEM PĘCZNYŁN, 


е" Aurka szklana w ksztalcie @7 Y 
WR стола dla rurki gumowej 


3. Rozpylacz szklany z шет o wymiarach 
Jak ra rysunku. 


Czas trwania wziewania 10—12 minut, Przy 
umiejętnym i uważnym wdychiwaniu straty pe- 
nicyliny są minimalne. Zostaje ona rozpylona bez 
reszty. 


Rozpylanie sprężonym 
powietrzem 

l)Rozpylanie ręczne przy pomocy 
balonika gumowego (pojedynczego lub podwójne- 
go) jest uciążliwe, jeśli chodzi o rozpylanie pe- 
nicyłiny. Rozpylenie okolo 2 ст? leku w ciągu 
10—15 minut wymaga dużego wysiłku. Przyrządy 
tego rodzaju nadają się wyłącznie do krótkotrwa- 
lej inhalacji (1—2 minut), jak w dychawicy oskrze- 
lowej przy wziewaniach adrenaliny, efetoniny 
itp. 

0Rozpylanie przy pomocy ko m- 
presora. Do wziewania używa się sprężonego 
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powietrza ze zbiornika. Przy pomocy pompy 
ssąco-tłoczącej wtłacza się powietrze do zbiornika 
pod ciśnieniem. Pobieranie powietrza ze zbiornika 
do wziewań odbywa sie w sposób analogiczny, 
jak z butli tlenowej. Powietrze przechodzi przez 


reduktor, następnie przez gazomierz do rozpy- 
lacza. W klinice korzystaliśmy z tego rodzaju 


urządzeń, gdzie powietrze ze zbiornika jest roz- 
prowadzone rurami do 6 aparatów inhalacyjnych. 
Pozwala to na wykonywanie równocześnie wzie- 
wań u 6 chorych. 

3) Dla cieżko chorych, nie mogących chodzić 
stosowaliśmy przenośny kompresor powietrzny 
o napedzie elektrycznym. Przyrząd taki nie jest 
kosztowny i oddaje wielkie usługi w szpitalu. 

Rozpylanie sprężonym powietrzem jest mniej 
kosztowne od wziewań tlenowych i szczególnie 
poleca się tam, gdzie zaopatrywanie w tlen napo- 
tyka na trudności. 

Opisaliśmy pobieżnie różne sposoby wziewań 
penicyliny. Wziewania tlenowo-powietrzne wy- 
magające złożonej aparatury nadają się bardziej 
do użytku szpitalnego. We wziewaniach tych 
straty penicyliny są mniejsze niź w parowych. 
Aparaty do wziewań parowych natomiast jako 
technicznie prostsze powinny oddać duże usługi 
w leczeniu domowym. 

Со się tyczy wyników leczenia, to na naszym 
narazie skromnym materiale nie zauważyliśmy 
wyraźnych różnic między tymi dwoma sposobami 
leczenia. 


Oznaczanie zawartości 
penicyliny przy wziewaniach 

Dla obiektywnej oceny wartości wziewań peni- 
cyliny jako metody leczenia przeprowadziliśmy 
badania nad zawartością penicyliny w poszczegól- 
nych częścach aparatów inhalacyjnych, w plwo- 
cinie i we krwi chorych. 

Penieyline oznaczaliśmy metodą wzorowaną na 
sposobie podanym przez Vincenta z krąż- 
kami bibuły. Jest to metoda dokładna i prosta. 
W badaniach naszych nie chodziło nam o ścisłe 
ilościowe określenie penieyliny w jednostkach 
oksfordzkich. a tylko o wykrycie jej obecności 
oraz porównanie stężenia w różnych okresach 
wziewania. Dlatego wyniki nasze podajemy w mi- 
limetrach, określających szerokość obwódki za- 
hamowania wzrostu gronkowca złocistego. 

Z piśmiennictwa wiemy, że metody określania 
penicyliny w małych stężeniach szczególnie we 
krwi Fleming Rammelkamp, De- 
pain) wymagają precyzyjnych urządzeń laho- 
ratoryjnych i bardzo dokładnej techniki. Wyniki 
tych badań mimo to są bardzo często rozbieżne. 
W naszych skromnych warunkach laboratoryj- 
nych ograniczyliśmy się do badań orientacyjnych 
wystarczających zresztą w zupełności dla naszych 
celów. 


Metoda badania 
Aktywaość penicyliny oznaczaliśmy na wzorco- 


wym szczepie gronkowca złocistego (staphylocoe- 
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cus aureus H-Oxford*). Hodowle gronkowca na 
płytkach agarowych sporządzaliśmy w następują- 
cy sposób: 0,1 cm? 24-godzinnej hodowli bulionowej 
gronkowca dodawaliśmy do 5 ст? płynnego agaru . 
ostudzonego do 45—50° С. Po dokładnym skłóece- 
niu mieszaniny odmierzaliśmy 2 em* płynnego 
agaru i wylewaliśmy na powierzchnię płytki Pe- 
triego z obsuszonym agarem (płytka agarowa 
o średnicy 10 em, grubości 8 mm). Po skrzepnię- 
niu cienkiej warstwy agaru wstawialiśmy płytkę 
ponownie na pół godziny do cieplarki. 

W ten sposób zasiana gronkowcem płytka Pe- 
triego była przygotowana do nakładania na nią 
krążków z bibuły. Krążki wielkości 15 mm śred- 
nicy wycinaliśmy z papieru filtracyjnego. Jało- 
we krążki przepajano materiałem przeznaczonym 
do badania (para, woda inhalacyjna, plwocina. 
krew) i przy pomocy pincetki układano na po- 
wierzchnię płytki. Przeciętna liczba krążków na 
płytce wynosiła 6—7. Umieszczano je w odległości 
około 2 em od brzegu płytki. Pobieranie mate- 
riału odbywało się przy zachowaniu zasad asep- 
tyki. Płytke wstawiano na 12 godzin do cieplarki 
o temperaturze 87° © i po tym czasie odczytywa- 
no wyniki. Wielkość obwódki zahamowania okre- 
ślaliśmy w milimetrach przy pomocy cyrkla, li- 
cząc od brzegu krążka do zewnętrznej graniey 
obwódki. 


Spostrzeżenia własne odnośnie 
stosowanej metody 


Wzrost bakterii na pożywce był równomierny, 
jednolity o wyglądzie szaro-żółtego, cienkiego na- 
lotu. Obwódki zahamowania wzrostu drobno- 
ustrojów dookoła krążków były przeważnie bar- 
dzo ostro odgraniczone. Kształt obwódki najczę-, 
Ściej kolisty, rzadziej owalny. Krążki kontrolne 
z tym samym materiałem dawały taką samą 
obwódkę. 

Wykonaliśmy kilka badań porównawczych mię- 
dzy klasyczną metodą kubkową a metodą naszą. 
Nie zauważyliśmy przy tym różnicy w wielkości 
obwódki dookoła cylinderków oraz krążków. 
Chłonność krążka wynosiła 2 duże krople, pojem- 
ność zaś cylinderka była kilkakrotnie wiiększa, 
6—8 kropli. Na wielkość obwódki nie wpływało 
rownież użycie 2—3 krążków nawarstwionych na 
sobie. Wyrażamy wobec tego przypuszczenie, że 
ilość użytego materiału do badania nie odgrywa 
większej roli w powstawaniu obwódki. Wielkość 
obwódki jest proporcjonalna do stężenia penicy- 
liny, użytej do badania. 

Wzorcowe rozcieńczenia penicyliny wykazały, 
że najwyższe stężenie dające się określić tą meto- 
dą wynosi 0,3 j. na 1 em*. Od 0,3 jedn. do 10,0 jedn. 
па 1 cm? obwódka zwiększa się mniej więcej pro- 
porcjonalnie do stężenia. Przy 10 jednostkach na 
1 ета? wielkość jej wynosiła 5 mm. Przy wyższych 
stężeniach ponad 10 jedn. na 1 cm? wzrost obwód- 
ki nie uwidacznia się tak jaskrawo. Obwódkę 25 

*) Hodowle Staphylococcus aureus otrzymaliśmy 
z P. Z. H. we Wrocławiu. 


mm otrzymaliśmy przy stężeniu 1.000 jedn. na 
1 em Wyniki odezytywaliśmy po 12 godzinach, 
gdyż zauważyliśmy, że obwódka po tym okresie 
czasu nie zmienia swej wielkości, a jej obrysy 
stają sie mniej ostre. 


Oznaczanie penicyliny 
w przyrządach do wziewań 


Na tabeli nr 1 uwidocznione są wyniki oznaczeń 
penicyliny w różnych częściach przyrządów inha- 
lacyjnych. Doświadczenia wykonywano z penicy- 
liną żółtą przeznaczoną do wziewań. Każda próba 
była robiona w innym czasie (rubryka 1) ze świe- 
i0 przygotowanym roztworem. Różnice w roz- 
miarach obwódek z roztworami macierzystymi 
penicyliny (rubryka I) należy tłumaczyć różną 
siłą działania danego preparatu. Krążki bibuły 
były zanurzane w roztworze bądź przepajane pa- 
rą penicyliny. Cyfry w tabeli oznaczają liczbę 
milimetrów odpowiadających szerokości obwódki 
zehamowania wzrostu gronkowca. Porównanie ze 
sobą tych liczb daje nam ciekawy wgląd na za- 
chowanie się penicyliny w przyrządzie w czasie 
wziewania. 


A. Najwięcej prób (od 1—6) wykonano z przy- 
rządem nr 1. Doświadczenia te prze- 
konały na że penicylina nie 
traci swej aktywności przez 
działanie na nią pary wodnej. 
Porównanie liczb w rubryce I i II wykazuje, że 
stężenie penieyliny u wylotu rozpyłacza tylko 
nieznacznie zmniejsza się (20—30%%) w stosunku 
do roztworu macierzystego użytego do inhalacji. 
Spadek stężenia zależny jest tu wyłącznie od roz- 
cteńczenia penicyliny parą wodną w stosunku 
8:1. Na 60 em3 wody z kociołka zamienionej w pa- 
rę przypadało 20 em? roztworu penicyliny. 


Rubryka III odźwierciedlająca stężenie penicy- 
liny w zbiorniku wykazuje dalszy spadek stęże- 
nia w porównaniu do wyłotu rozpylacza. Obniże- 
nie to spowodowane jest skraplaniem się pary 
wodnej w skrzynce. Największy spadek stężenia 
penicyliny obserwujemy przy przejściu pary wod- 
nej ze skrzynki do maski oddechowej (porównaj 
rubryka ПІ i IV). Obwódki zahamo- 
wania w masce były trzykrot- 
mie mniejsze niż u wylotu roz 
pylaceza. Rubryka V wskazuje, że skroplona 
para wodna w czasie wziewania zawiera duży od- 
setek czynnej penicyliny. 

B. Próby z przyrządem inhalacyjnym nr 3 da- 
ја podobne wyniki, co się tyczy zawartości pe- 
nicyliny w rozpylaczu i w masce. Na podkreśle- 
nie zasługuje tu zestawienie liczb w rubryce V, 
VI i УП. Widzimy, jak zawartość penieyliny 
obniża się w skroplomej parze przy stosowaniu 
reinhalacji. 


О. W przyrządzie nr 4 chodziło nam о stwier- 
dzenie, czy stężenie penicyliny wdychiwanej 
wzrośnie po usunięciu maski oddechowej. Porów- 
nanie liczb stężenia penicyliny w zbiorniku 
i ustniku wykazuje tylko nieznaczne różnice. 
Jest to dowód pośredni, że zawór oddechowy ma- 
ski utrudniał przechodzenie penicyliny. 


Oznaczanie penicyliny we krwi 


Technika pobierania krwi była prosta. Po do- 
kładnym odkażeniu skóry eterem nakłuwano pa- 
lec igłą Francka i pobierano krew na jałowy 
krążek bibuły. Chłonność krążka wynosiła 2 duże 
krople krwi. Krążki z krwią układano na ро- 
Żywce agarowej. Dla kontroli pobierano zwykle 
2 krążki. Dokonaliśmy 37 oznaczeń penicyliny 
we krwi leczonych inhalacjami parowymi. Dawka 


Tabela: nr 1 


Zestawienie badań nad 


penicyliną w przyrządach 


inhalacyjnych 


I II 


Nazwa przyrzą- 


Wielkość obwódki zahamowania wzrostu gronkowca w mm 


II IV | у VI VII 


Kolejność 


du do wziewań W roztworze 


badania + т Przy 
parowych macierzystym peni- Н 
3 9 wylocie 
cyliny 1000 jedn. 
rozpylacza 


na | cm 


Woda skroplo- 
na w I fazie 


Woda skroplo- 
na w II fazie 


Woda skroplo: 
na w III fazie 
wziewania 


W masce 


wziewania wziewania 


Ё Бк w | 
Y 20 
ЧЕ Е 
SĘ: 24 
0 Ф F 
М تا‎ 
< n 18 


B. Przyrząd 


7 12 10 


пг 3*) 


2.500 jedn, 


па 1 ст? 


С. Przyrząd 
пг 4 


5,5 И: 4 7 
Ustnik 5 
13 12 


17 15 4 


*) Uwaga: Rysunku przyrządu z powodu braku miejsca nie umieszczono. 
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penicyliny użyta do inhalacji wynosiła przeważ- 
nie 38000 jednostek. Krew badano w różnym cza- 
sie po ukończeniu wziewania dla uchwycenia naj- 
wyższego poziomu penicyliny. 


Wyniki tych oznaczeń przedstawiają się nastę- 
pująco: 

12 oznaczeń po 1 godz. — z wynikami ujemnymi. 
5 к „ 45 min. = а. » 

10 н „ 30 min. — w tym 2 dodat. wyniki 
10 > „15 min. — w tym 2 dodat. wyniki 


Jak widzimy, tylko w 4 przypadkach próba wy- 
padła dodatnio, dając wyraźną obwódkę zahamo- 
wania wzrostu bakterii, z czego w 2 przypadkach 
ро pół godzinie z obwódką szerokości 1 mm i w 2 
przypadkach po 15 minutach tylko ze śladem 
obwódki, 

Mały odsetek (11%) dodatnich wyników tluma- 
czyliśmy sobie małą czułością naszej metody ba- 
dania dla określania niskich stężeń penicyliny. 
Poziom penicyliny we krwi poniżej 0,8 jedn. na 
1 е? nie ujawnił się przy tej metodzie. Wyższe 
poziomy penicyliny we krwi potrafiliśmy wy- 
kryć naszą metodą. W tym celu wykonaliśmy 14 
oznaczeń penicyliny we krwi chorych leczonych 
zastrzy kami domięśniowymi penicyliny. 


Po zastrzyku 
5 62.000 „ 
~ 125.000 „ 


W 
у 1 © 


U 5 chorych natomiast otrzymujących w zastrzy- 
kach domięśniowych tylko 25 000 jedn. nie wykry- 
waliśmy naszą metodą żadnej obwódki po 15, 80 
i 60 minutach. 


Po wziewaniach tlenowo-powietrznych oznacza- 
nia penicyliny we krwi wypadały korzystniej niż 
pceprzednio. Zrobiliśmy więcej prób w krótszym 
czasie po wziewaniu, licząc się z szybkim przecho- 
dzeniem penicyliny z płuc do krwiobiegu. Naj- 
wyższe stężenie zanotowano po 15 minutach, nieco 
niższe po 30 minutach. Po 45 i 60 minutach próby 
wypadały ujemnie. I tak na 12 oznaczeń po 15 mi- 
nutach wziewania 25.000 jedn. w 8 przypadkach 
otrzymaliśmy wygik dodatni (75%), w pozosta- 
łych wynik ujemny. 


Przeciętna wielkość obwódki wynosiła 1—2 mm, 
z wyjątkiem jednego chorego, gdzie byla wiek- 
sza — 2,0 — 3 mm. 

Na 10 oznaczeń krwi po 30 minutach dodatni 
wynik zanotowaliśmy tylko w 4 przypadkach, 


| z czego 2 z obwódką od półtora do 3 milimetrów 


i2 przypadki ze śladem obwódki. 

Korzystniejsze wyniki w badaniach krwi po 
wziewaniach tlenowo-powietrznych zależą li tylko 
cd mniejszych strat penicyliny w czasie inhala- 
cj. О ujemnych stronach przyrządu skrzynko- 
wego do wziewań parowych pisaliśmy na innym 
miejscu, a badania krwi potwierdziły, że stężenie 
penicyliny jest tutaj niższe niż po wziewaniach 
tlenowo-powietrznych. Z badań powy ż- 
szych wynika, że репісу1іра 
przedostaje się bardzo szybko 
„płuc do krwi 


Oznaczanie penicyliny 
w pblwocinie. 
Badania te miały nam wyświetlić istotę spra- 
wy, czy penicylina dostająca się do pluc drogą 
wziewania nie traci swoich własności bakteriosta- 


45000 jedn. w 1 godzine wykrywano tylko ślad obwódki. 


M obwódkę 5 mm. 
d 8 mm. 
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tycznych, czy nie ulega ona całkowitemu rozkła- 
dowi lub wchłonięciu, a jeśli nie, to jak długo po- 
zostaje czynną w płucach. Plwocinę do badań 
pobieraliśmy bezpośrednio od chorych. Chory 
odksztuszał i wydzielinę pochodzącą z głębi płue 
odpluwał na krążek z bibułą. Wyniki badań są ze- 
stawione na tabeli nr 2 i nr 8. 

Z zestawień tych wynika, że zawartość penicyli- 
ny w plwocinie jest najwyższa bezpośrednio po 
wziewaniu (pierwszy szereg). 

Po wziewaniach tłenowo-powietrznych wariości 
te są większe niź po parowych (porównaj szereg 
1 tabeli nr 2 i nr 8). Różnice jednak indywidual- 
пе są duże, mamy tu liczby 12 i 4 po tej samej 
dawce (tabela nr 8). 


Tabela nr 2. 


Zawartość penicyliny w 


plwocinie chorych po wziewaniach 


parowych 


Wielkość obwódki 


| | | 
z [ш 5 | s z 
= średnio | 
Aa rę | т 
zz| ий TTT | 
SE| mimt | 
ел Ж | 
Бар! i 3 | 2 | 

godz. | | 


zahamowania 


ki 20,000 20000 40,000 | 20,000 | 25,000 | 33,000 25,000 | 33,000 | 33,000 33,000 
| | 


wzrostu w milimetrach 


2 В п 4 4 | 8 
2 2 2 
2 1 2 2 
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Tabela nr 8. 


Zawartość penicyliny w plwocinie chorych po wziewaniach 
dawce 
wej 


tlenowo-powietrznych w 


jednorazowej 25.000jedn., dobo- 


100.000 jedn. 


Wielkość obwódki 


bezpaśred- 
nio 


zahamowania wzrostu gronkowca 
w milimetrach 


w 3 godz. 


Czas Badania 
po wziewaniu 


w 18 godz. 


Piwocina dobowa 
po 12 godz. 


Plwocina dobowa 
ро 24 godz. 


Poziom penicyliny w plwocinach w pół godziny 
ро wziewaniu nieco opada (tatela nr 9, II szereg). 

W 3 godziny po wziewaniu zawartość penicyli- 
ny obniża się o 50%. 

W 3 przypadkach zbadano plwocinę chorych 
w 18 godzin ро wziewaniu (tabela nr 3, trzeci sze- 
reg). Plwocina ta zawierała jeszcze czynną peni- 
cylinę. Interesowało nas również, czy penicylina 
w plwocinie poza ustrojem ludzkim (w spluwacz- 
ce) nie traci swoich własności, Wykonaliśmy kil- 
ka badań z plwociną dobową w 12 godzin po jej 
staniu i w 24 godzin (4 i 5 szereg tabeli nr 3). 
Stopień zawartości czynnej penicyliny był sto- 
sunkowo dość wysoki. 


Zbierając wyniki tych badań, możemy stwier- 
dzić, że penicylina dostająca się do płuc w czasie 
wziewania nie traci swoich własności bakterio- 
statycznych, że stężenie jej w plwocinie maleje 
z upływem czasu, jednak utrzymuje się ono dłu- 
go (po 18 godzinach). Opadanie stężenia jest na- 
siępstwem odksztuszania plwociny. 


Oznaczanie penicyliny w plwocinie chorych uwa- 
żamy za najlepszy sprawdzian wartości leczniczej 
metody wziewań. Systematyczne badania w tym 
kierunku mogą się przyczynić do ustalenia wiel- 
kości właściwej dawki penicyliny oraz częstoś- 
ci wziewań. Niemniej ważne są również równo- 
legle przeprowadzane badania bakteriologiczne 
plwociny chorych. 


Chory 
1 


8. J.A. 


Tabela nr 4. 
Bakteriologiczne badanie plwociny 


Rozpoznanie Plwocina przed wziewaniem 
Bronchiectasiae, W preparatach bezpośrednich: 
Cirrhosis pulmo- b. liczne krwinki białe wielo- 
„num. jądrzaste, liczne nabłonki, licz- 


ne ziarniaki Gram +, bardzo 
liczne pałki Gram —, W ho- 
dowli bac. lactis aerogenes. 


-TT TT WR 
10. F, үү | Bronchopneumo- 


W preparatach bezpośrednich 
b. liczne krwinki białe wielo- 
jądrzaste, liczne  ziarniaki 
Gram +. W posiewie staphy- 
lococcus aureus i pałki Gram — 


nia chronica. 
Bronchiectasiae 


= 


16. D, G. | Bronchitis 


asthmatica. liczne nabłonki, krwinki białe 


wielojądrzaste, ziarniaki 
Gram + i pałki Gram 
W posiewie bac. coli, micrococ- 
cus catarrhalis, streptococcus 
anhaemolyticus, sarcinae 


W preparatach bezpośrednich 


Czas trwania wziewa- 


Plwocina po wziewaniu PAR 20 
nia i dawka penicyliny 


21 dni 
2,100.000 jednostek 


W preparacie bezpośrednim 
detritus komórkowy, nieliczne 
nabłonki i pałki Gram 
W posiewie bac. coli. 


18 dni 
1,800.000 jednostek 


W preparatach bezpośrednich 
liczne nabłonki i krwinki bia- 
łe, nieliczne bakterie Gram —. 
W posiewie drożdżowce i bac. 
paracoli. 


4 dni 
400.000 jednostek 


W preparatach bezpośrednich 
poszczególne krwinki białe, 
śluz, detritus komórkowy. 

Drobnoustrojów nie stwierdza 

się. W posiewie bac. coli. 
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Badania bakteriologiczne 
blwociny *) 


Leczenie wziewaniami przeprowadzyliśmy pod 
kontrolą badania bakteriologicznego plwociny. 
Badania wstępne przed wziewaniem orientowaly 
nas o jakości flory bakteryjnej. W większości 
wypadków flora była mieszana. Znikanie z plwo- 
ciny zarazków wrażliwych na  penicylinę 
(Gram +) dowodzi skuteczności działania pe- 
hicyliny. Utrzymanie się dłuższy czas tych za- 
razków wskazuje najczęściej na niedostateczną 
dawkę penicyliny lub na uodpornienie tych za- 
razków. W wypadkach, gdy flora penicylino- 
wrażliwa znikła z plwociny, a stan chorego nie 
uległ poprawie, stosowanie dalszej inhalacji mi- 
jalo się z celem. Dowodzi to, że głównym czyn- 
nikiem chorobotwórczym są zarazki odporne na 
penicylinę (Gram —). Streptomycyna, której za- 
sięg działania rozciąga się raczej na zarazki 
Gram — oddaje w tych wypadkach duże usługi 
dla dokończenia leczenia (poszczególna dawka 
do inhalacji 50 mg). 


Dla iłustracjj podam kilka badań plwociny 
przed i po ukończeniu leczenia wziewaniami. 

Na przykładach podanych w tabeli nr 4. widzi- 
my znikanie flory penicylinowo-wrażliwej ро 
wziewaniach. Kontrolne badania plwociny na flo- 
rę bakteryjną są cenną wskazówką w leczeniu 
zakażeń dróg oddechowych wziewaniami penicy- 
liny. Z badań tych orientujemy się, czy dawka 
penicyliny jest wystarczająca i czy dalsze lecze- 
nie jest wskazane. 


Przegląd chorych leczonych 
wziewaniami 

Leczenie wziewaniami penicyliny znalazło za- 
stosowanie przede wszystkim w schorzeniach dróg 
oddechowych o charakterze przewlekłym. Do nich 
należą przede wszystkim przewlekłe ropnie płuc, 
rozstrzenie oskrzelowe i przewlekłe nieżyty 
oskrzeli. Jest to zrozumiałe, ponieważ w tych 
schorzeniach, jak to podkreślaliśmy na wstępie, 
przechodzenie penicyliny z krwiobiegu do płue 
jest utrudnione i leczenie ogólne nie daje pożą- 
danych wyników. М 


Nie znaczy to jednak, by wziewania nie miały 
wpływa na zakażenia o przebiegu ostrym, jak 
zapalenia płue, ostre nieżyty krtani oraz oskrzeli, 
zapalenia migdałków itp. Ze spostrzeżeń Se 5 а- 
la, Lewinsona i Millera wynika, 
że do zakażeń ostrych, odpornych na wszelkie le- 
czenie penicyliną należy „pospolity“ katar nosa 
(zakażenie wirusowe). Autorzy ci ostrzegają na- 
wet przed leczeniem „kataru“ penicyliną, ażeby 


*) Badania bakteriologiczne plwociny wykonano w Zs- 
kładzie Mikrobiologii Lekarskiej Uniwersytetu Wroc- 
ławskiego. 
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niepotrzebnie nie uodporniać na penieylinę innych 
zarazków chorobotwórczych w drogach oddecho- 
wych. 


W przewlekłych zakażeniach płucno-oskrzelo- 
wych, w których prócz zmian miejscowych wystę- 
puja objawy ogólne, septyczne (np. rozstrzenie 
plue z odoskrzelowym zapaleniem płuc) przyjęła 
się słuszna zasada stosowania złożonego leczenia 
penieyliną: ogólnego i miejscowego. 


Przeciętna dawka penieyliny przyjęta i stoso- 
wana również przez nas we wziewaniach wyno- 
siła 20.000 do 25.000 jednostek. W schorzeniach 
rozległych lub o przebiegu bardzo ostrym sto- 
suje się dawki wyższe (do 50.000 jednostek). 


Spostrzeżenia nasze dotyczą 31 chorych leczo- 
nych wziewaniami. Większość schorzeń były to 
zakażenia przewlekłe płuc i oskrzeli. Chorzy 
z ostrymi schorzeniami nie trafiali do Kliniki. 
Niejednokrotnie brak penicyliny uniemożliwiał 
stosowanie wziewań u chorych, którzy do tego 
leczenia nadawali się. To jest jednym z głównych 
powodów, że liczba naszych spostrzeżeń jest mala. 


W czasie leczenia wziewaniami nie podawaliś- 
my chorym innych leków, których działanie mo- 
głoby mieć również korzystny wpływ na przebieg 
choroby. Odchylenia od tej zasady zaszły w 2 przy- 
padkach, o czym wspomne przy omówieniu szcze- 
gółowym. 

Nie załączamy szczegółowego wykazu chorych, 
w którym podajemy wiek i zawód chorego, do- 
kładne rozpoznanie choroby, dawkę jednorazową 
i dobową penicyliny, czas trwania leczenia i ogól- 
ną ilość penicyliny, sposób wziewania i wynik 
leczenia. 

Na osobnej tabeli nr 5 zestawiliśmy wyniki le- 
szenia wedle pewnych grup schorzeń. Z zestawień 
tych widzimy, że na 31 chorych w 16 przypadkach 
wynik leczenia był dobry, w 8 przypadkach uzy- 
skano poprawę, u 7 chorych leczenie było bez- 
skuteczne. Czas trwania wziewania u naszych 
chorych był różny — od 3 dni do 3 tygodni, zależ- 
nie od rodzaju schorzenia i osiągniętego wyniku. 
Jeśli po kilku dniach wziewania nie spostrzega- 
no żadnego polepszenia lub wystąpiło pogorsze- 
nie, wówczas wziewania przerywano. W nocy 
wziewań nie wykonywano. Ilość wziewań w ciągu 
dnia wynosiła przeciętnie 4—5 razy w odstępach 
3—4-godzinnych. 

W żadnym wypadku nie zauważono objawów 
uczulenia na penicylinę. Chorzy wykonywali 
wziewania bardzo chętnie. 


Na 31 chorych stosowano wziewania parowe 
u 19, wziewania tlenowe u 38, powietrzne u 7 1 tle- 
nowo-powietrzne u 2 chorych. 

Omówimy teraz wyniki leczenia w poszczegó!- 
nych grupach schorzeń, posługując sie tabelą 
nr 5. 


Uwaga: cyfry te ujęte w klamrach dotyczą 
chorych, którzy oprócz wziewań byli leczeni inny- 
mi środkami. 


Tabela nr 5. 


Zestawienie wyników 


leczenia według grup 


schorzeń 


ү [сга Wyniki leczenia 
Grupa Rozpoznanie 
‚ | chorych dobre | poprawa ujemne 

1 Ropnie płue 3 3 

11 Jamy w płucach u gruźlików 2 1 1 

podejrzane o ropnie. 

Ш Rozstrzenie oskrzeli 6 8 1+) 1 
Ту Dychawica oskrzelowa 5 1 4 
Е V Przewlekły rozlany nieżyt oskrzeli 5 4 1 

ур Gorączka gruczołowa Pfeiffera =ч 1 (1) ў = 
VII Przewlekłe ropne zap. migdałków "m Ё | 2! 
УШ Wszodziejące дао јату 4 д 
ustnej i migdałków 
с ІХ | ` Nieżyt krtani przewlekły 1 1 
А = ` Rak płuca z wtórnym nieżytem oskrzeli 2 АГ 1 1 


Omówienie ujemnych wyników 
leczenia 


Największa liczba (4) ujemnych wyników przy- 
pada na chorych z dychawicą oskrzelową (gru- 
ра IV). Wziewania u tych chorych zastosowaliś- 
my głównie ze względu na istniejące powikłania: 
rozstrzenie oskrzeli (chory nr 14 i 15), rozlany 
торпу nieżyt oskrzeli (chory nr 18 i 15). Chorzy 
ci odksztuszali duże ilości plwociny typowej dla 
wymienionych powikłań. Mieliśmy nadzieję, że 
Przez odkażenie oraz oczyszczenie oskrzeli drogą 
wziewań poprawi się nie tylko stan ogólny cho- 
rych, a bedzie to miało również dodatni wpływ na 
samą dychawicę, tym bardziej, że swoistych aler- 
genów u tych chorych nie wykryto i tylko tło 
zakaźne było powodem dychawicy. Chorzy nr 15, 
18 i 20 musieli przerwać wziewania po 5 dniach 
2 powodu silnych ataków duszności (dawka dobo- 
ма 5X20.000 jedn.). U żadnego z tych chorych nie 
zauważono najmniejszej poprawy stanu przedmio- 
towego. Plwocina nie zmieniła swego charakteru, 
a ilość jej również nie zmniejszyła się. 

Chory nr 14 wziewał dłużej, bo w ciągu 10 dni 
(dawka 5X20 000 jedn. dziennie). U niego również 
nie nastąpiła żadna poprawa. Ilość plwociny utrzy- 
mywała się na poprzednim poziomie 150—180 cm? 
na dobę. Badania bakteriologiczne wykazywały 
nadal mieszaną florę bakteryjną, wobec czego 
wziewania przerwano. 

Ujemne wyniki leczenia dychawicy oskrzelowej 
wziewaniami penieyliny u naszych chorych po- 
krywają się ze spostrzeżeniami innych autorów 
(S egal, Sauthwell), Wziewania peniey- 
liny wywołują w dychawicy alergicznej z reguły 
Pogorszenie — w dychawicy na tle zakaźnym dają 
boprawę w niedużym odsetku leczonych. Penicyli- 
na niewątpliwie pogarsza stan uczulenia ustroju 
w schorzeniach alergicznych. 

W grupie 2 mamy dwa przypadki jam gruźli- 
czych z wtórnym zakażeniem. 


U chorej nr 5 badanie radiologiczne wykazy- 
wało jamę wielkości jabłka w prawym polu pod- 
szczytowym. Wygląd jamy nie odpowiadał jamie 
gruźliczej. Chora jednak prątkowała, odpluwała 
około 100 ет? plwociny śluzowo-ropnej. Przed wzie- 
waniami leczono chorą zastrzykami penicyliny 
(w ciągu 4 tygodni — 4,400.000 jednostek). Leczenie 
to nie dało żadnego wyniku. Chorą zakwalifiko- 
wano do zabiegu operacyjnego, przedtem zastoso- 
wano jeszcze wziewania penicyliny jako leczenie 
przygotowawcze. Po wziewaniach nastąpiła po- 
prawa. Ilość plwociny zmniejszyła sie ze 100 ет? 
па 40—50 cm? na dobę, plwocina z ropnej stała się 
bardziej śluzowa. Obraz radiologiczny nie uległ 
zmianie, ' ү. 


U chorego nr 4 w obrazie rentgenologicznym 
stwierdzono dwie jamy w prawym szczycie ze 
zmianami wytwórczymi w otoczeniu tych jam. 
Zmiany typowe dla gruźlicy. Wielokrotne badania 
płwociny w ciągu 2 lat nie wykazywały prątków 
Kocha. Stan ogólny chorego dobry. Nie kaszle, nie 
odpluwa, nie gorączkuje. Opadanie krwinek czer- 
wonych w normie. Wziewania penicyliny zastoso- 
wano na próbę, nie osiągając żadnego wyniku. 
Chorego skierowano do leczenia chirurgiczno- 
sanatoryjnego. 


Na marginesie tych przypadków wyłania się 
zagadnienie wykorzystania wziewań penicyliny do 
zwalczania zakażeń wtórnych,  nieswoistych 
w gruźlicy płue. Leczenie tego rodzaju byłoby 
bardzo wskazane przed wykonywaniem operacji 
płucnej. Pamiętajmy, że chorzy umierają po ope- 
racji nie z powodu gruźlicy, a z powodu zakażeń 
wtórnych. 

Niepomyślny wynik leczenia dotyczył chorej 
nr 9 (grupa III), cierpiącej od dzieciństwa na 
rozstrzenie oskrzelowe z następową marskością 
obu pluc. Chora przyjęta do Kliniki w stanie bar- 
dzo ciężkim z objawami niewydolności krążenia. 
Chora była zbyt słaba i z trudnością wykonywa- 
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ła wziewania w pozycji siedzącej (nie mieliśmy 
wówczas uruchomionych przyrządów do wziewań 
tlenowych). Po 7 dniach, gdy nie było poprawy, 
przerwano leczenie. Następnie leczono chorą za- 
strzykami penicyliny w ciągu 2 tygodni po 300.000 
jedn. na dobę i nie uzyskano również żadnej po- 
prawy. Niewątpliwie mieliśmy tu do czynienia 
z zakażeniem zarazkami odpornymi na репісу1і- 
nę. 


Wśród nieżytów oskrzeli (grupa V) tylko jeden 
chory nr 17 nie został wyleczony. Nieżyt oskrzeli 
z odksztuszaniem niewielkiej ilości euchnącej 
plwociny nawracał wkrótce po zaprzestaniu 
wziewań (2 serie wziewań po 5 dni a 100.000 jed- 


nostek na dobę). Z plwociny wyhodowano przed 
i po wziewaniach nitki grzybni o nieustalonej 
morfologii. 


Omówienie przypadków, 
w których nastąpiła poprawa 


W rozstrzeniach oskrzeli (grupa IV) uważamy 
za poprawę taki stan, gdy ilość plwociny dzięki 
zwalczaniu zakażenia ulegnie rzeczywistemu 
zmniejszeniu, a jednocześnie stan chorego polep- 
szy się (apetyt, waga, sen). Wyłączamy, rzecz jas- 
na, przypadkowe zatrzymanie plwociny. 


W grupie tej chora nr 8 zasługuje na krótką 
wzmiankę. W r. 1987 po zapaleniu płuc wytwo- 
rzyły się u niej rozstrzenie oskrzeli. Od tego 
czasu prawie corocznie zapada na ogniskowe 
zapalenia płue. Stale odpluwa duże ilości plwo- 
ciny. Оа marca 1948 r. wybitne pogorszenie: 
stany podgorączkowe, odpluwanie pełnymi ustami 
cuchnącej ropnej wydzieliny w ilości 200—300 
em* Ро 8 tygodniach wziewań ilość plwociny 
zmniejszyła się do 60—80 cm? na dobę, stała się 
mniej cuchnąca. Kontrolne badanie plwociny (vide 
tabela nr 5) nie wykrywało bakterii Gram +, 
obecne natomiast były nadal bac. coli. Dalsze 
leczenie wziewaniami uważaliśmy za bezcelowe. 
Zastosowano natomiast wziewania streptomycy- 
ny. Zaznaczyła się dalsza poprawa. 


Drugi chory z tej grupy nr 1} z ropniem pluc 
w otoczeniu rozstrzeni oskrzelowych wykazuje po 
wziewaniach stałą, aczkolwiek powolną poprawę. 
W plwocinie tego chorego znikły również drobno- 
ustroje Gram +, w posiewie wyhodowano bac. 
Friedlanderi і рас. coli. Wynik leczenia w tym 
przypadku trudno odnieść tylko do działania 
wziewań penicyliny, gdyż chory równocześnie 
otrzymywał inne środki (penicylinę domięśnio- 
wo, alkohol, salwarsan i natrium heazoicum do- 
żylnie itp.). Ropień płuc zagoił się, 


W leczeniu chorych z przewlekłym ropnym za- 
paleniem migdałków uzyskaliśmy poprawe 
w przypadku nr 22 i 23. Pod wpływem wziewania 
obrzęk, zaczerwienienie i czopy ropne z migdał- 
ków ustąpiły, ale na bardzo krótki czas — 2 do 8 
tygodni. Nadmienić należy, że chorzy ci wziewali 
penieylinę tylko przez 3 dni po 100.000 jednostek 
ną dobę. 
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Spostrzeżono również krótkotrwałą poprawę 
objawów nieżytu rozlanego oskrzeli u chorego 
z rakiem płuc (ur 28, grupa X). 
wyników 


Omówienie dodatnich 


W 2 przypadkach ostrych ropni płuc (ur 1 i 2) 
otrzymaliśmy bardzo dobry wynik, stosując wy- 
łącznie wziewania. Wyleczenie było zupełne pod 
względem klinicznym i radiologicznym. Kontrola 
chorych po 6 i 8 miesiącach nie wykazała rów- 
nież zmian. Chory nr 1 wziewał zaledwie w ciągu 
9 dni, 5 X dziennie po 20.000 jedn. Mimo istnie- 
jącego powikłania ropnia płuc odmą samoistną 
sprawa chorobowa uległa bardzo szybko wygo- 
jeniu. U chorego nr 2 z ropniem pluc ponurazo- 
wym spostrzegliśmy zmniejszanie się plwociny 
w bardzo szybkim czasie. Na 8. dzień ilość dobo- 
wa plwociny obniżyła się ze 130 от? na 40 cm. 
Czas leczenia wziewaniami 5 X dziennie po 20.000 
jedn. — 17 dni. Całkowita dawka penicyli- 
ny — 1,260.000 jednostek, 

Trzect przypadek ropnia płuc o charakterze 
przewlekłym nie uległ zupełnemu wyleczeniu po 
wziewaniach. Tkwiąca w oskrzelu kość, którą 
chory się zadlawił, była przyczyną wytworzenia 
się ropnia. Dopiero usunięcie kości sprowadziło 
zagojenie się ropnia. Wynik naszego leczenia po- 
mimo to uważamy za dobry, gdyż dzięki wziewa- 
niom penicyliny udało sie usunąć zakażenie dróg 
oddechowych i przygotować chorego do zabiegu 
operacyjnego. W czasie wziewań już na 3. dzień 
ilość plwociny o charakterze śŚluzowo-ropnym 
spadła raptownie ze 120 na 40 ст? na dobę. Po 12 
dniach chory przestał zupełnie odpluwać. Usu- 
nięcie kości za pomocą *bronchoskopu z oskrzela 
przedstawiało duże trudności i powiodło się do- 
piero za 8 razem. 

O wyleczeniu rozstrzeni oskrzeli (grupa IlI) 
drogą zachowawczą nie może być mowy. Mówiąc 
o dobrych wynikach, mamy na myśli zwalczanie 
zakażenia 1 stanu zapalnego wewnątrz rozstrzeni. 
Zmniejszamy w ten sposób niebezpieczeństwo za- 
każeń okołoogniskowych, uwalniamy ustrój od 
toksycznego działania drobnoustrojów i pozba- 
wiamy chorego przykrej i krepującej dolegliwoś- 
ci, jaką jest ciągłe odpluwanie, często cuchnącej 
plwociny. Wziewania penicyliny i innych anty- 
biotyków (streptomycyny) rokują w tych scho- 
rzeniach jak najlepsze wyniki. 

U 2 chorych nr 6 i 7 z niepowikłanymi i nie- 
wielkimi  rozstrzeniami oskrzeli otrzymaliśmy 
bardzo dobre wyniki, Nie będzie przesadą powie- 
dzenie, że dzięki wziewaniom udało nam się „wy- 
suszyć“ zupełnie rozstrzenie. Chorzy przestali od- 
pluwać, osłuchowo nie wykrywano zupełnie 
rzężeń poprzednio bardzo licznych, stan ogólny 
uległ znacznej poprawie. Chora nr 5 po roku nie 
miała żadnych nawrotów choroby. 

Ciekawie pod względem leczniczym przedsta- 
wia się chory nr 10 z przewlekłym zapaleniem 
płuc i rozstrzeniami oskrzeli. Przed przybyciem 
do Kliniki chory był leczony dużymi dawkami 
cibazolu i zastrzykami penicyliny (8,500.000 jedn.) 


bez żadnego wyniku. W Klinice zastosowano 


wziewania penicyliny. Już po kilku dniach na- 
stąpiła poprawa, gorączka obniżyła się, chory 
mniej odpluwał. Przerwa w inhalacji z powodu 
braku tlenu spowodowała nawrót gorączki. Pod- 
jęcie ponowne wziewań sprowadziło dalszą, ale 
niezupełną poprawę. W plwocinie znikły drobno- 
ustroje penicylino<wrażliwe, w posiewie wyhodo- 
wano bac. paracoli. Zastosowano wobec tego wzie- 
wania penicyliny ze streptomycyną (4 X dziennie 
po 50 mg). W ciągu kilku dni gorączka spadła do 
normy, ilość plwociny obniżyła się do 10 ет? na 
dobę. Po 14 dniach kombinowanych wziewań cho- 
ry jako wyleczony został wypisany do domu. 
Przypadek ten wykazywał całkowitą bporność 
па leczenie ogólne penicyliną. Wziewania репісу- 
liny sprowadzają wyraźną poprawę, a wziewania 
streptomycyny przyczyniają się do całkowitego 
wyleczenia. 

Co sie tyczy obserwacji choroby Pfeiffera (nr 21) 
z równoczesnym zapaleniem jamy ustnej, trudno 
Jest powiedzieć, czy pomyślny wynik leczenia 
mamy zawdzięczać wziewaniom, czy również za- 
strzykom penicyliny stosowanym równocześnie. 

Godne polecenia jest stosowanie wziewań peni- 
cyliny w stanach zapalnych, wrzodziejących jamy 
ustnej, migdałków, śluzówki nosa w przebiegu 
cieżkich schorzeń ogólnych, zmniejszających od- 
porność ustroju na zakażenie (grupa VIII). 
Otrzymałiśmy bardzo dobry wynik w tego rodza- 
ju powikłaniach w przewlekłej białaczce limfa- 
tycznej. Głębokie owrzodzenia migdałków i ślu- 
zówki nosa ulegały w krótkim czasie wygojeniu 
bo wziewaniach penicyliny (ur 24). 


Podobne wyniki spostrzegaliśmy u chorego 
z ostrą białaczką szpikową (nr 25). Przez wygoje- 
nie sie owrzodzeń ustały krwotoki z nosa. 


Chory пг 26 z chorobą Weila nie mógł przyj- 
mować pokarmów z powodu rozległych owrzodzeń 
śluzówki jamy ustnej i migdałków. Wziewania 
parowe przyczyniły się do szybkiego oczyszeze- 
nia owrzodzeń z nalotów i do ieh zagojenia. 


Bardzo efektowny wynik leczenia spostrzega- 
liśmy w przypadku nr 30. U chorej tej w okresie 
zdrowienia po durze brzusznym wystąpiło zapa- 
lenie jamy ustnej. Liczne drobne powierzchowne 
owrzodzenia na dziąsłach, języku i śluzówce po- 
liczków uniemożliwiały nie tylko przyjmowanie 
pokarmów, ale i mówienie. Z ust chorej na od- 
leglość wyczuwało się przykrą gnilną woń. Ba- 
danie bakteriologiczne wydzieliny z owrzodzeń 
wykazało bac. fusiformis i spirochety. Po zasto- 
sowaniu wziewań 6 X dziennie po 16.500 j. (400.000 
jedn. na dobe) już na następny dzień ustąpił przy- 
kry zapach z ust, a chora mogła jeść i mówić. Po 
8 dniach obrzęk, zaczerwienienie dziąseł i naloty 
ustąpiły zupełnie, pozostały tylko poszczególne 
ubytki na śluzówce policzka. Po 5 dniach chorą 
wypisano jako zupełnie wyleczoną. Przed przy- 
byciem do Kliniki chora była leczona w ciągu 
8 tygodni bez najmniejszej poprawy płukaniami 
najrozmaitszymi środkami odkażającymi. 


Przewlekłe nieżyty oskrzeli na tle zakaźnym sta- 
nowią wdzięczne pole do stosowania wziewań pe- 
nieyliny. Na 5 przypadków u 4 chorych (nr 16, 18, 
19 1 31) osiągnęliśmy bardzo dobre wyniki w krót- 
kim czasie (4, 5, 10 dni po 100.000 jednostek peni- 
cyliny). Chorzy ci leczyli się poprzednio przez 
długie miesiące bezskutecznie, używając najroz- 
maitszych środków wyksztuśnych. W kilka dni 
po wziewaniach przestali kaszleć i odpluwać. 
Przy osłuchiwaniu nie stwierdzono u nich rzę- 
żeń dodatkowych, poprzednio bardzo licznych. 
Szybki wynik leczenia wziewaniami należy przy- 
pisać zwalczeniu zakażenia oskrzeli. Chore nr 18 
119 są w naszej obserwacji od 2 miesięcy po ukoń- 
czeniu leczenia 1 nie wykazują nawrotów. 

Dobry wynik leczenia zanotowano tylko w 1 
przypadku dychawiey oskrzelowej (nr 12) powi- 
kłanej rozstrzeniami oskrzeli. Przedtem bardzo 
czeste napady duszności ustąpiły zupełnie. Po 20 
dniach wziewań (4—6 razy na dobe a 25.000 j.) 
objawy rozlanego nieżytu oskrzeli znikły niemal 
całkowicie. Dobowa ilość plwociny zmniejszyła 
się ze 100 cm” na 10—20 cm’, zmieniając swój cha- 
rakter z ropnej i cuchnącej na śluzową i bez- 
wonną. 
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Choroby zawodowe spowodowane olejem 
kreozotowym 


(Z Oddziału Wewnętrznego Szpitala Miejskiego 
w Katowicach. Ordynator: Dr К. Bojanowicz) 


Omawiane zagadnienie nabiera szczególnego 
znaczenia społecznego, gdyż dopiero przed paru 
laty większość nasycalni materiałów drzewnych 
została upaństwowiona. Przed państwem stoi 
więc trudne zadanie odrobienia wielkich zanied- 
bań w dziedzinie bezpieczeństwa i higieny pracy, 
powstałych w okresie kapitalistycznej gospodar- 
ki. Przy tym dodać należy, że problem ten doty- 
czy również pracujących przy układaniu torów 
1 to zarówno pracowników kolejowych, przemy- 
słowych, jak i junaków Służby Polsce. Robotnicy 
е1 są przeważnie pracownikami sezonowymi, poz- 
bawionymi stałej opieki lekarskiej i okresowych 
badań, co ma wielkie znaczenie dla zapobiegania 
chorobom zawodowym. 

Nasycanie materiałów drzewnych ma na celu 
przedłużenie ich wytrzymałości, która przeciętnie 
sięga do 5 lat, podczas gdy drewna nasyconego do 
25 lat i dłużej, zależnie od jego gatunku. Stan 
ten osiąga się przez stosowanie środków che- 
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micznych, przeciwdziałających procesom gnilnym 
i fermentacyjnym, przy czym szczególnie stosuje 
się w tym celu olej kreozotowy. Jest to żółtawo- 
brązowa lub czarna oleista ciecz o przenikliwym 
przydymionym zapachu i palącym smaku. Olej 
kreozotowy otrzymuje się przy suchej destylacji 
węgla kamiennego jako jeden ze składników smo- 
ły pogazowej i stanowi on mieszaninę fenolów, 
krezolów i ksylenolów. Otrzymuje go się również 
przez destylację smoły z drewna bukowego i wów- 
czas jest mieszaniną gwajakolu i małej ilości 
fenolów, głównie krezolów. Gdy pochodzi z drze- 
wa sosnowego, zawiera bardzo mało gwajakolu, 
a głównie — podobnie jak olej kreozotowy pocho- 
dzenia węglowego — fenol, krezol i ksylenol. 
W Polsce stosowany jest głównie olej pochodze- 
nia węglowego i jego wpływ na zdrowie pracow- 
nika był przedmiotem mych obserwacji. W sto- 
sunku do środka o silnych własnościach bakte- 
riobójczych musi nasunąć się podejrzenie, że nie 
jest on obojętny dla ustroju ludzkiego. Praca 
więc z olejem kreozotowym musi kryć w sobie 
niebezpieczeństwo chorób zawodowych. To sklo- 
uiło mnie do bliższego zainteresowania się tym 
zagadnieniem. Dla ustalenia okoliczności, w ja- 
kich powstać mogą choroby zawodowe od oleju 
kreozotowego, konieczne jest poznanie przebiegu 
pracy w nasycalni i przy układaniu torów. Da to 
również podstawę do opracowania metod zapo- 
biegawczych i leczniczych. 


Oto najczestszy przebieg produkeji w nasycal- 
пі: materiały drzewne w stanie surowym (pod- 
kłady, słupy energetyczne itp.) po wyładowaniu 
ж wagonu układa się ręcznie na placu składowym, 
skąd ładuje się ręcznie na wózki tmpregnacyjne 
i przewozi do cylindrów impregnacyjnych. Po za- 
pełnieniu cylindra zamyka się go aż do skończe- 
nia procesu nasycania olejem kreozotowym, który 
odbywa się w ciepłocie 100 stopni i pod ciśnieniem 
8 atmosfer. Po wchłonieciu przez drewno odpo- 
wiedniej ilości impregnatu cylinder opróżnia się 
z oleju kreozotowego, a następnie osusza się 
drewno za pomocą próżni. Następnie odkręca się 
ręcznie pokrywę cylindra i wyciąga wózki z dre- 
wnem za pomocą wyciągu parowego. Przy tej 
okazji pracownicy stykają się zwykle z ciepłą 
jeszcze parą oleju kreozotowego. Drzewo паѕу- 
cone przewozi się teraz ręcznie po przesuwnicach 
na plac, gdzie układa się ręcznie lub ładuje na 
wagony za pomocą haków (capin). Układanie 
przy pomocy haków odbywa się tylko przy pod- 
kładach. Przy układaniu nasyconego drewna 
pracownicy opierają je najczęściej na barku, 
szyi, piersi i wewnętrznych stronach łokci 
i dłoni przeważnie strony lewej, przy czym 
kreozot przesiąka z czasem przez ubranie ochron- 
ne. Ponadto robotnicy często mają zmoczone ole- 
jem kreozotowym ręce i twarz oraz są narażeni 
na jego wyziewy z kotła lub nasyconego drewna. 
Dźwiganie materiałów surowych lub nasyconych 
oprócz okaleczeń prowadzi dość często do prze- 
puklin, żylaków i wreszcie do szkód od oleju kreo- 
zatowego. Z przebiegu produkcji wynika, że kon- 


takt ustroju ludzkiego z olejem kreozotowym 
nastąpić może: 1) w chwili otwierania cylindra, 
kiedy buchają pary oleju, narażając szczególnie 
oczy, drogi oddechowe i skórę twarzy i rąk, 2) 
przy transporcie nasyconego drzewa, 3) podczas 
przebywania na placu, na którym magazynowa- 
ne jest nasycone drzewo, wreszcie 4) przy ukła- 
daniu torów. 

Obserwacja wykazała, że na skutek- działania 
kreozotu dochodzi zwykle do odmiennych obja- 
wów chorobowych na odkrytych względnie za- 
krytych częściach ciała zależnie od odmiennego 
mechanizmu działania czynnika szkodliwego. 

Na odkryte części ciała może olej kreozotowy 
zadziałać bezpośrednio, a czynnikiem współdzia- 
łającym są przede wszystkim otaczające czynniki 
atmosferyczne (słońce, ciepło itp.), w mniejszym 
stopniu ocieranie twarzy lub przypadkowe zabru- 
dzenie, które może sprowadzić niebezpieczeństwo 
wtórnego zakażenia, 

Na zakryte części ciała działa olej kreozotowy 
pośrednio, przesiąkając przez ubranie robocze, 
głównym zaś czynnikiem współuszkadzającym 
jest stale działający czynnik mechaniczny w po- 
staci tarcia ubrania oraz częste obecnie zabrudze- 
nie i zakażenie. 

Te odmienne zespoły czynników szkodliwych 
warunkują różną częstość poszczególnych postaci 
chorobowych zależnie od umiejscowienia na za- 
krytej lub odkrytej części ciała, od narządu oraz 
od osobniczej swoistości odczynów ustroju. 

NA czoło objawów chorobowych wysuwają się 
zdecydowanie objawy skórne, które w różnej po- 
staci stwierdza się u większości pracowników, 
mniej powszechne są objawy ze strony narządu 
wzroku i dróg oddechowych. Chemiczne uszko- 
dzenie skóry (toxicodermia) powstać może przy 
zetknieciu się skóry pracownika z określoną iloś- 
cią oleju kreozotowego, a wiec w zasadzie na 
każdym etapie produkcji po nasyceniu drewna, 
szczególnie zaś łatwo po otwarciu pokrywy cylin- 
dra. Gdy skóra pracownika jest w stanie uczule- 
nia, a wiece w przypadkach alergodermii, mini- 
malne już nieraz ilości oleju kreozotowego wywo- 
Таја odczyny о znacznym nasileniu (dermati- 
tis professionalis allergica). 

Toksyczne zmiany skóry objawiają się w posta- 
сі rumieni, silnie piekących lub swędzących i pe- 
cherzy mnogich i drobnych, wypełnionych treś- 
ea surowiczą, szybko wysychających. Objawy te 
najczęściej i najintensywniej rozwijają się na 
odkrytych częściach ciała, a wiec przede wszyst- 
kim na twarzy i szyi, o silniejszym nasileniu po 
ktronie lewej, gdzie zwykle noszone jest nasycone 
drewno, w mniejszym stopniu na rękach, praw- 
dopodobnie dzięki ochronnemu działaniu zgrubia- 
lego zawodowo naskórka. Często dla szkodliwego 
chemicznego działania oleju kreozotowego na 
skórę twarzy wystarczy unoszący się w powietrzu 
był kreozotowy od wysychających podkładów 
lub jej zabrudzenie przy wycieramiu potu, czy 
nosa, gdyż ręce robotników nawet używających 
haków są stale zabrudzone olejem kreozotowym. 


Niezmiernie ważnym czynnikiem, współdziała- 
jącym przy powstawaniu toksykodermii kreozo- 
towej jest naświetlanie promieniami słoneczny- 
mi, które warunkuje jej powszechność i silne na- 
silenie w lecie, a rzadkość i słabe nasilenie w zi- 
mie, równolegle z tym większe straty dniówek 
w lecie niż zimą. Tlumaczyć to można dwojako: 
1) albo działaniem ciepła, które upłynnia olej 
kreozotowy i ułatwia impregnację nie tylko 
drzewa, ale i skóry 2) albo olej kreozotowy uczula 
skórę na promienie słoneczne. 

Nasilenie wyżej opisanych objawów zależy 
również od koloru włosów i cery pracowników, 
a mianowicie bruneci o cerze śniadej oddziaływu= 
ją rzadziej i slabiej toksykodermiami niż blon- 
dyni o jasnej cerze. 

Rumienie i ewentualnie pęcherze ustępują po 
kilku dniach, przy czym naskórek się łuszczy. Wy- 
żej opisany stan zapalny powtarza się zwykle 
kilkakrotnie, po czym skóra zwykle przestaje od- 
działywać chorobowo na olej kreozotowy, pow- 
staje jakgdyby jej uodpornienie, dające się wy- 
tlumaczyć prawdopodobnie zmianą progu pobud- 
liwości skóry. 

W ten sposób pelny cykl chorobowy (rumień, 
pęcherze, łuszczenie powtarzające się) stwierdzać 
można przede wszystkim u pracowników począt- 
kujących. Fakt ten pewnego rodzaju „dojrzewa- 
nia* pracownika nasycalni (według nomenklatu- 
ry robotników) sprawia, że zasadniczo nie zgła- 
szają się oni do lekarza mimo znacznych nieraz 
dolegliwości. Po ustąpieniu zmian zapalnych 
powstają przeważnie na skórze różnie długo 
trwające jej przebarwienia. 

Obraz kliniczny zmian chorobowych skórnych 
pochodzenia alergicznego jest niecharakterystycz- 
ny. Stwierdza się zwykle intensywniejsze zaczer- 
wienienie i obrzęk skóry i naskórka lub ostry 
względnie przewlekły wyprysk '(eczema) oraz 
eczynofilię we krwi przy małym nawet kontakcie 
z olejem kreozotowym. Według W al ега 
w wyprysku zawodowym odgrywa znacznie 
mniejszą rolę swoiste uczulenie skóry, szczególnie 
w dalszym przebiegu wyprysku, niż uczulenie 
nieswoiste, zależnie od wrodzonego konstytucyj- 
nego stanu alergicznego naskórka i skóry oraz 
od fizyczno-chemicznych uszkodzeń naskórka 
i skóry właściwej. ; 

U niektórych osób może nastąpić samoistne od- 
czulenie 1 wyleczenie wyprysku pod wpływem 
stałego działania czynńika szkodliwego. 

Do zakrytych części ciała dociera olej kreozo- 
towy na skutek przepuszczalności ubrania robo- 
czego, co ulatwia ezynnik mechanicznego wtłacza- 
nia oleju pod wpływem ciężaru drewna. Dlatego 
zmiany skórne, które w zasadzie powstać mogą 
wszędzie, gdzie materiał przepojony kreozotem 
styka się z ciałem, są bardziej nasilone na częś- 
ciach ciała, biorących udział w dźwiganiu cieża* 
rów, a więc przede wszystkim na lewym barku 
i lewej wewnętrznej stronie okolicy łokcia i przed- 
ramienia, wreszcie powyżej kostek kończyn dol- 
nych na skutek ściekania do nich oleju z ubrania. 
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Jak już wspomniałem, odgrywa również rolę 
w powyższych przypadkach tarcie ubrania o skó- 
rę i wtórne zakażenie. 

Na wyżej opisanych częściach ciała dochodzi 
przeważnie do zapalenia gruczołów łojowych (fol- 
lieculitis), zaskórników  (comedones), powstaje 
obraz trądzika (acne, dermatitis acneiformis) 
o charakterze przewlekłym. Grudki te często za- 
sychają i naskórek otaczający łuszczy się, cza- 
sem dalsze wtórne zakażenie powoduje tworzenie 
się małego czyraka, gojącego się trudniej i z głęb- 
szą blizną lub tworzenie się rozleglejszego stanu 
zapalnego na podłożu zakażenia ropnego. 

Opisane wyżej zmiany skórne stanowią naj- 
czestsze spostrzegane przeze mnie postacie choro- 
bowe i typowe dla danego umiejscowienia czy 
mechanizmu powstania, jednakże podkreślam raz 
jeszcze, że w rzadkich przypadkach zmiany, któ- 
re powyżej określiłem jako typowe dla odkry- 
tych części ciała, spotykałem również na częś- 
ciach zakrytych i odwrotnie. 

Wreszcie muszę dodać, iż jedynie bardzo rzadko 
stwierdzałem przerostowe zmiany naskórka z je- 
go nadmiernym zogowaceniem, zgrubienia skóry 
i brodawki, uważane za tzw. zmiany przedrako- 
we, wreszcie na podstawie wywiadów u pracow- 
ników mam prawo przypuszcząć, że u jednego 
z dawnych pracowników stwierdzono raka skóry. 
Jest to bardzo prawdopodobne, gdyż olej kreo- 
zotowy zawiera substancje rakotwórcze. 


Według Palucha i Waltera zmiany 
przedrakowe, które mogą zjawić się stosunkowo 
wcześnie po rozpoczęciu pracy zawodowej i mogą 
trwać nawet latami, u osób z pewną indywidual- 
ną skłonnością mogą być punktem wyjścia zwy- 
rodnienia rakowego nabłonka skóry. Nowotwory 
te są stosunkowo dobrotliwe, gdyż postępują 
wolno i wykazują małą skłonność do przerzutów. 
Ważne jest jednak, że dotyczą ludzi w pełni sił 
produkcyjnych. 

Uszkodzenia narządu wzroku polegają na za- 
paleniu spojówek, czasem ropnym, uszkodzenia 
zaś dróg oddechowych na zapaleniu oskrzeli typu 
podostrego lub przewlekłego. Występowały one 
szczególnie często u robotników zatrudnionych, 
przy cylindrze impregnacyjnym i narażonych na 
bezpośrednie działanie par kreozotu w chwili 
otwierania cylindra. Jednakże stwierdzało się je 
również u pracowników, układających drewno 
nasycone na terenie nasycalni, a nawet na to- 
rach, jednak tylko w ciepłej słonecznej porze ro- 
ku. Widocznie chłodniejsza pora i deszcze utrud- 
niają parowanie kreozotu na tyle, że w tym stę- 
żeniu w znaczuym stopniu przestaje on być 
szkodliwy dla ustroju ludzkiego. 


Do silniejszego podrażnienia oczu i dróg odde- 
chowych dochodzi z reguły u tych pracowników, 
którzy wchodzą do kotła w razie wypadnięcia 
podkładu podczas wyciągania wózka z cylindra. 
Zasłanianie sobie nosa i ust czapką, stosowane 
dotąd, nie może zapobiec działaniu czynnika 
szkodliwego, skuteczniejszą stanowczo byłaby 
właściwa maska. Mimo to pod wpływem leczenia 
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powstałe podrażnienia błon śluzowych ustępują 
szybko. Jednakże wielu pracowników nasycalni 
uskarżaąło się na utrzymujący się przez szereg 
miesięcy ranny kaszel nawet po przerwaniu pra- 
cy na dłuższy czas. Oprócz wyżej wymienionych 
zmian zawodowych znane są zatrucia olejem 
kreozotowym. Теһ objawy podam za toksykolo- 
gami Levinem i Siengalewieze m. Za- 
trucia niżej opisane powstały przy dokonywanym 
za pomocą oleju kreozotowego dzieciobójstwie, 
samobójstwie, sztucznym poronieniu oraz na sku- 
tek omyłki. Dawka śmiertelna wynosiła u dzieci 
od 18 kropel do 18 g, przy czym śmierć następo- 
wała po 14—17 godzinach. Dorośli ginęli po za- 
życiu 7,2—10 g ро 6—36 godzinach, choć znany 
jest również przypadek, który został przy życiu 


‚ро 20 g. 


Kreozot ścina białko. Po dłuższym działaniu 
oleju powstają na skórze zapalenie i pęcherze, 
na ranach zaś i błonach śluzowych białe strupy. 
W ustach stwierdzono wrzodziejące zapalenie 
jamy ustnej oraz opuchnięcie języka lub też je- 
dynie pęcherze i piękący ból. Kreozot, dostawszy 
się do oczu, spowodował pieczenie i światłowstret, 
zmniejszenie się pola widzenia, nierówność źre- 
nic i widzenie na czerwono, u koni zaś zapalenie 
spojówek typu dyfterycznego z wylewami krwa- 
wymi i opuchnięciem, zmętnieniem rogówki i za- 
paleniem tęczówki. Wyleczenie wymagało 5—6 
tygodni. Mimo braku miejscowych objawów 
w postaci podrażnienia lub poparzenia w miejscu 
zadziałania kreozotu, może on wywołać ogólne 
objawy zatrucia, jak senność, oddech Cheyne- 
Stokesa, zwężenie źrenice і podbiegnięcia krwawe 
spojówek. Rośliny giną po podlewaniu ich roz- 
cieńczonym roztworem kreozotu, gołębie zaś po 
dawce 0,2 g, króliki i koty po 2,5 g, psy po 6—7 g 
wśród wymiotów, drżenia, porażenia mięśni po- 
chodzenia centralnego, osłabienia czynności mięś- 
nia sercowego, duszności bez skurczów. Skurcze 
i śmierć bez duszności spostrzegano u zwierząt, 
oddychających powietrzem nasyconym kreozo- 
tem. 

5 

Wchłanianie kreozotu następuje przez skórę, 
śluzówki, rany itd. O sile wchłaniania najlepiej 
świadczy Śmierć tapira, któremu wcierano kreo- 
zot do skóry w celach leczniczych. 

Wydalanie następuje w małej ilości przez płu- 
ca, w większej z moczem. Po podskórnym wstrzyk- 
nięciu stwierdzono również wydalanie przez usta. 

U ludzi dawki trujące wywołać mogą następu- 
jące objawy w zmiennych zespołach: ślinotok, 
trudności przy połykaniu, uczucie dławienia, wy- 
mioty, krwawe biegunki, ksztuszenie się, napady 
duszności, tętno niewyczuwalne, uczucie strachu, 
zawroty i bóle głowy, zwężenie i brak oddziały- 
wania źrenic, zmniejszone wydalanie moczu i je- 
go brązowe zabarwienie, utrata przytomności 
i drgawki. W poszczególnych przypadkach spo- 
strzegano nawet po bardzo dużych dawkach je- 
dynie odruchy wymiotne, sinice i martwicę blo- 
пу śluzowej gardła. U niemowlęcia, które zmarło 
po 2,5 dniach po zażyciu 1 g kreozotu, stwierdza- 


ło się sinicę, gorączkę, żółtaczkę, moczenie hemo- 
globinowe, wałeczki w moczu, duszność i odurze- 
nie. Przy przewlekłym używaniu kreozotu stwier- 
dza się poza zmianami skórnymi zaburzenia 
wzroku i trawienia, wymioty i biegunkę, a cza- 
sem także podrażnienia dróg oddechowych, dusz- 
ność, parcie na mocz, zawroty i bóle głowy oraz 
rzadko krwawienia płucne i zapaść. 


Badanie sekcyjne wykazuje u zwierząt, które 
często otrzymywały kreozot, ograniczone ogniska 
zapalenia płue i zapalenie żołądka i jelit. Po 
częstymi wchłanianiu par kreozotu stwierdzało 
się prosówkowe wylewy krwawe w mózgu, 
przekrwienie tętnicze mózgu i krople oleiste we 
krwi. Długoletnie wdychanie małych ilości po- 
wodowało zmiany sklerotyczne szczególnie w móz- 
gu i rdzeniu, nerkach i płucach. U ludzi, którzy 
pili kreozot, stwierdza się stale zapalenie dotknie- 
tych miejsce i białe plamy na języku, „pergami- 
nowate* wargi, zaczerwienienie, obrzęk i miej- 
scami wylewy krwawe błon śluzowych głębszych 
odcinków przewodu pokarmowego, świeże nad- 
żerki błony śluzowej żołądka z obrzękiem ich 
otoczenia oraz strupy. 


Zapach kreozotu z ust, stwierdzamy za życia, 
może być u zwłok nie stwierdzany. Znajomość po- 
danych spostrzeżeń toksykologicznych ma nie- 
zmiernie ważne znaczenie nie tylko ze względu 
na możliwość zatruć umyślnych lub przez omył- 
kę, ale również ze względu na bardzo rozpo- 
wszechnione mniemanie о jego leczniczym dzia- 
łaniu bez znajomości właściwej dawki i w związ- 
ku z częstym stosowaniem na własną rękę oleju 
kreozotowego z nasycalni dla celów domowego 
leczenia, 

Skutki tej lekkomyślności, ukrywane z zasady 
przed lekarzem, tym bardziej są niebezpieczne. 
Dla przypomnienia podaję, że kreozot stosowany 
w lecznictwie pochodzi z drzewa bukowego. We- 
dług Supniewskiego jego najwieksza 
dawka jednorazowa dla dorosłych wynosi 05 g, 
a dzienna 15 g. 


Leczenie zatrucia: usunięcie trucizny z żołądka 
(płukanie), doustnie węgiel zwierzęcy, 2,5% roz- 
twór siarczanu sodu po łyżce stołowej kilka razy 
dziennie. 

Opisane powyżej czynniki sprzyjające powsta- 
waniu chorób zawodowych od oleju kreozotowe- 
go u pracujących w nasycalniach materiałów 
drzewnych i przy układaniu torów byłyby nie- 
zupełne, gdyby pominąć omówienie zachowania 
Się pracowników w czasie pracy i poza nią oraz 
zagadnienie higieny i bezpieczeństwa pracy. 

W czasie pracy niewątpliwie nie doceniając 
szkodliwości oleju kreozotowego, pracownicy nie- 
dostatecznie unikają z nim kontaktu, zaniedbują 
używania haków i ułatwiają sobie pracę chwyta- 
niem nasyconego drewna gołymi rękami. Nie 
przestrzegają dostatedznie zasad higieny osobi- 
stej, nie myją się starannie po pracy, zwłaszcza 
dojeżdżający do niej i spieszący się do pociągu. 
Sprawa korzystania z urządzeń kąpielowych, sto- 


jących do dyspozycji w nasycalni jest tym waż- 
niejszą, że pracownicy przeważnie nie mają ich 
w domu. 

Daleko jednak większe są obiektywne zanied- 
bania z dziedziny higieny i bezpieczeństwa pra- 
cy. Sprawę tę omówię dokładniej, gdyż zapobie- 
ganie może wybitnie przyczynić się do zmniej- 
szenia zachorowalności, a przez to straty dnió- 
wek, a poza tym jest obowiązkiem społecznym 
jako wyraz troski o człowieka pracy. 

Na pierwszy plan wysuwa się konieczność mak- 
symałuego zmechanizowania transportu przede 
wszystkim nasyconych podkładów, a przez to izo- 
lowanie człowieka od oleju kreozotowego. Jest 
tu szerokie pole do działania dla racjonalizato- 
rów. Dla przykładu podam prosty sposób ułat- 
wienia ładowania na wagony podkladów za po- 
mocą haków po okrągłych palach, zaprojektowa- 
ny przez jednego z pracowników. Naturalnie 
wlaściwszy dla prac załadowawczych byłby dźwig. 
Wreszcie spostrzeżenia wykazały, że olej kreozoto- 
wy jednych zakładów lepiej wsiąka w drzewo, in- 
nych gorzej, pozostając na jego powierzchni przez 
długi czas i narażając w znacznie większym stop- 
niu pracowników niż pierwszy. Należało by zba- 
dać przyczyne zarówno ze względu na zdrowie pra- 
cowników, jak i oszczędność impregnatu і udo- 
skonalić produkcję oleju kreożotowego w kierun- 
ku zwiększenia jego wchłanialności. Przed cylin- 
drem impregnaeyjnym należało by zastosować 
miejscowe wyciągi, które wychwytywałyby pary 
kreczotu, wydobywające się z cylindra, niezależ- 
nie od poprawy ogólnej wentylacji w hali ma- 
втуп. 

Poza tym powinny być do dyspozycji pracow- 
ników lekkie, lecz szczelne okulary ochronne, np. 
celuloidowe, mniej ulegające zamgleniu i maska 
w razie konieczności wydobycia z cylindra wy- 
padniętego drzewa, choć należy dążyć do zmecha- 
nizowania tej czynności. 

Nastepnie należy zwrócić uwagę na ubranie 
robocze. Powinno ono być uszyte z właściwego 
materiału, nie przepuszczającego oleju kreozoto- 
wego, lżejsze w lecie niż w zimie. 

Dotąd w nasycalniach stosowało się przeważnie 
drelichy latem, a zimą brezent. Doświadczenie 
wykazało, że oba materiały nie spełniły całkowi- 
cie swego zadania. Należało by doświadczalnie 
sprawdzić, jaki materiał jest «nieprzepuszczalny 
dla oleju kreozotowego lub czym należało by go 
impregnować. Podobno, jak mówią doświadczeni 
pracownicy, napuszczanie olejem Inianym zmniej- 
sza przepuszczalność brezentu dla oleju kreozo- 
towego. Było by wskazane zbadać syntetyczne 
włókna pod tym względem, np. nylon oraz mate- 
riały kwasoodporne lub azbestowe. Również do- 
tychczas stosowane rękawice nie spełniają calko- 
wicie swego zadania, są niewygodne na skutek 
śliskości i sprzyjają zapoceniu rąk, łatwo prze- 
siąkają 1 drą się. Materiał do rękawie powinien 
odpowiadać tym samym warunkom, co materiał 
na ubrania robocze, dłonie ich zaś powinny być 
wzmocnione np. skórą. 
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Duże znaczenie ma krój ubrania roboczego. Po- 
winno ono być szczelne, by пр. nie dopuścić do 
tak czestego Ściekania oleju po nogawce na nogi. 
Ubranie robocze powinno się składać: z nieprze- 
puszczalnego ubrania wierzchniego, bielizny ro- 
boczej, fartucha, czapki i obuwia (kamaszy). Przy 
ocenie częstości przydziałów wszystkich części 
ubrania roboczego należy uwzględniać, że podczas 
pracy przy oleju kreozotowym niszczy się włókno 
i skóra znacznie szybciej, niż w wielu innych war 
runkach pracy. Jedynie przy dostatecznych przy- 
działach będzie można nie tolerować zwyczaju 
noszenia ubrania aż niemal do strzępów albo no- 
szenia własnej bielizny roboczej przez 2—3 mie- 
siące. Ważnym dopełnieniem byłyby podkładki 
na ramię, na którym noszone jest nasycone 
drewno. 

Wszystkie części ubrania roboczego powinny 
być dostatecznie często zmieniane, prane, a po 
praniu impregnowane na nowo. Pranie ubrania 
roboczego i bielizny powinno odbywać sie сеп- 
tralnie w miejscu pracy, gdyż ono jedynie za- 
pewnia jakość prania i umożliwia kontrolę zmia- 
ny ubrania roboczego. Przy czym konieczne by: 
łoby doświadczalne stwierdzenie czy dotychczas 
stosowane środki do prania usuwają calkowicie 
kreozot z materiału albo co go usunąć potrafi. 

Ubranie robocze powinno być w osobnej szafce, 
oddzielnie bielizna i cześć wierzchnia, a wyjścio- 
we w drugiej, mieszczącej się najlepiej w innej 
szatni, do której dojście byłoby jedynie przez 
ciepły prysznie lub łazienkę. 


Sprawa higieny osobistej ma olbrzymie znacze- 
nie. Pracownik po skończonej pracy musi się cał- 
kowicie wymyć z resztek oleju kreozotowego. 
Trzeba jednak zaznaczyć, że mydło zwykłe nie- 
dostatecznie zmywa resztki oleju, mydło szare 
zmywa lepiej, ale drażni skórę twarzy i szyi i tak 
już podrażnioną, również drażniąco działa tarcie 
przy stosowaniu źle czyszczącego mydła. Zagad- 
nienie właściwego mydla і ustalenie dostatecznej 
jego ilości jest niezmiernie wżane. Zaznaczyć war- 
to, że destylowany denaturat ułatwia wybitnie 
zmywanie oleju kreozotowego. 


Bardzo istotną jest również bieżąca ciepła wo- 
da do mycia i dostateczna ilość umywalni, natry- 
sków oraz wanien stosownie do ilości zatrudnio- 
nych. Wszystkich pracowników obowiązywać win- 
na codzienna kąpiel. Łaźnia winna być w zasa- 
dzie w oddzielnym pomieszczeniu, najlepiej 
umiejscowiona między szatnią dla ubrań robo- 
czych a szatnią dla ubrania pozasłużbowego. Duże 
znaczenie przypisuje się ostatnio lanolinie lub in- 
nym łagodnym maściom і pudrom dla powiekania 
przed pracą cześci ciała, szczególnie narażonych 
na działanie oleju kreozotowego. 


Pracownicy pewinni być okresowo badani 
przez lekarza co najmniej со 3 miesiące i usuwa- 
ni z pracy, jeśli tylko wystąpią objawy chorono- 
we. Nosiciele tzw. zmian przedrakowych powinni 
być badani co miesiąc, aby zawczasu można było 
zalecić zmianę zawodu i właściwe leczenie. 
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Istotnym dopełnieniem metod zapobiegawczych 
bedzie propaganda przestrzegania przepisów bez- 
pieczeństwa i higieny pracy oraz higieny 0s0- 
bistej w pracy i w domu, przeszkolenie sanitariu- 
szy dla udzielania pierwszej pomocy spośród pra- 
cowuików nasycalni najlepiej biurowych w liez- 
bie proporcjonalnej do liczby pracowników, sta- 
łe dopełnianie zapasu leków w apteczce warszta- 
towej, w której powinny być poza przeciętnym 
składem: leki na zmiany skórne (np. tran, olej 
Iniany) oraz kanka i płyn do przepłukiwania 
oczu, np. woda borowa, wreszcie przydział mleka 
do wypicia na miejscu dla poprawy odporności 
ustroju, a tym samym i skóry. 


Zasadniczym warunkiem skuteczności leczenia 
jest usunięcie chorego z zakresu działania czyn- 
nika szkodliwego. Poza tym leczenie według 
ogólnie przyjętych zasad. Zaznaczyć jedynie war- 
to, że racjonalna radoterapia daje szczególnie do- 
bre wyniki w raku skóry (według Paluch a). 

Zagadnienie chorób zawodowych od oleju kreozo- 
towego zasługuje niewątpliwie na dalsze szczegó- 
łowe przebadanie tym bardziej, że nie znalazłem 
osobnego opracowania tego zagadnienia w do- 
stępnym mi, niestety ubogim, piśmiennietwie, 
niedostatecznie zaopatrzonym w literature ra- 
dziecką, tak bogatą w doświadczenia z dziedziny 
chorób zawodowych. 
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G posiewach krwi w powolnym zapaleniu 
wsierdzia 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu 
Wrocławskiego. Kierownik: Prof. dr Edward Szczeklik 


z Zakładu Mikrobiologii Lekarskiej Uniwersytetu 
Wrocławskiego. 
Kierownik: Prof. dr Ludwik Hirszfeld) 


Określony obraz kliniczny powolnego zapalenia 
wsierdzia pozwala w większości przypadków па 
ustalenie rozpoznania przy łóżku chorego. Trud- 
ności wyłaniają się jednak w przebiegach niety- 
powych oraz w początkach choroby. Wtedy du- 
że poparcie dla rozpoznania stanowi badanie bak- 
teriologiczne. Wyhodowanie z krwi chorych ра- 
ciorkowca lub innych zarazków chorobotwór- 
czych ułatwia klinieyście właściwe rozpoznanie 
jednostki chorobowej. Ale nawet w przypadkach, 
gdy rozpoznanie kliniczne nie nastręcza trudnoś- 


ci należy zawsze szukać bakteriologiczniego po- 
twierdzenia rozpoznania. 

Wartość badania bakteriologicznego wzrosła 
znacznie w latach ostatnich, kiedy wzbogaciliśmy 
zasób środków leczniczych о dwa tak potężne le- 
ki, jak sulfonamidy i penicylina. Nie jest bowiem 
rzeczą obojętną, czy ze krwi chorego wyhoduje- 
ту zarazki i jakie to będą zarazki; jeżeli są one 
wrażliwe na sulfonamidy lub penicylinę, to mo- 
żemy pokusić sie o wyleczenie wywołanego przez 
nie zakażenia; jeżeli są na wspomniane leki opor- 
ne, wówczas stosowanie tych lekarstw nie ma 
najmniejszego celu. Gdy dodamy, że przez wyho- 
dowanie zarazka chorobotwórczego możemy też 
określić jego czułość na penieylinę in vitro, 
a przez to samo określić skuteczną dawkę peni- 
cyliny, to zrozumiałe będzie znaczenie, jakie przy- 
pisuje się wynikom posiewów krwi w powolnym 
zapaleniu wsierdzia. 

Odnośnie badań bakteriologicznych w pow. zap. 
wsierdzia należy podkreślić ewolucję zapatrywań 
w sprawie stanowiska Schottmillera 
i jego szkoły, która chciała widzieć w paciorkow- 
cu zieleniejącym jedynego sprawcę powolnego za- 
palenia wsierdzia. Piśmiennictwo światowe obec- 
nej doby notuje olbrzymią ilość przypadków pow. 
zap. wsierdzia, w których wyhodowano cały sze- 
reg innych zarazków pozostających w związku 
przyczynowym % wystąpieniem choroby. To też 
chociaż we krwi chorych na pow. zap. wsierdzia 
wykrywa się najczęściej paciorkowca zielenieją- 
cego, to jednak nie przypisuje się już jemu zna- 
czenia swoistego. I tak znajdywano w krążącej 
krwi chorych na pow. zap. wsierdzia paciorkow- 
ce inne, przede wszystkim niehemolizujące 
(Wright) lub słabo hemolizujące (Lev y), 
hemolizujące (Marcha l), beztlenowe (В i n- 
g о ld) oraz paciorkowce nie dające się ściślej 
sklasyfikować (Dawson і Hunter, Licht- 
witz і Bernal, Audibert) 

Czy tę wielką grupę paciorkowcowych zakażeń 
uważać za jeden rodzaj mikroorganizmów, a roz- 
maite zachowanie się na pożywkach sztucznych 
(przede wszystkim na płytce agarowej z krwią) 
za zmienne właściwości zarazka zależnie od jego 
okresu rozwojowego i od właściwości podłoża 
(Rosenov Morgenroth i współpra- 
cowuicy, Kwaśniewski, Loygue 
Girolami, Neufeld, Rother iinni), 
czy też za różne biologiczne zarazki (А паге і) 
bozostaje sprawą otwartą. Nie ma jednak wątpli- 
wości со. do tego, że wszystkie mogą wywołać 
pow. zapalenie wsierdzia. 

Zmacznie rzadziej od wymienionych znajdywa- 
no we krwi chorych na pow. zap. wsierdzia pa- 
łeczki influenzy Pfeiffera (Harder, Lib- 
man, Frank, Fiessinger, Rose), 
enterokoki (Ceresoli, Baum, Reiners, 
Otto, Wallner, G all o n e), gonokoki 
(Hoyt, Orgain i Poston, Licht- 
witz i Bernal), gronkowce (O sler, 
Stich, Laederich), ziarenkowce czwo- 
racze (А del), pałeczki окгейпісу (Gallone 


i баг{ф{фет 1), a nawet pałeczki podobne do ma- 
czugowców błonicy (Foord Ferguson), 
będące — jak się okazało w dalszych badaniach — 
tyłko okresem rozwojowym, mniej zjadliwym, 
zielono rosnącego paciorkowca (Welch, Mur- 
dock, Ferguson). Chorobotwórcze dziala- 
nie wymienionych zarazków wykazano nie tylko 
przez kilkakrotne wyhodowanie ich z krwi lub ze 
zmian na zastawkach (ćw przypadkach sekcyj- 
nych), ale też udawało się za pomocą wielu z nich 
(paciorkowiec zieleniejący, niehemolizujący, en- 
terokok) wywołać sztucznie u zwierząt doświad- 
czalnych zmiany podobne do spotykanych u czło- 
wieka w przebiegu pow. zap. wsierdzia (О e r e- 
soli, Welch, Kinsella, Mac Neal). 
Opisane są też przypadki zapalenia wsierdzia 
przebiegające pod postacią zakażenia ogólnego, 
wywołane przez meningokoki (Finger), pa- 
łeczkę zapalenia рас (С r o h n), pałeczkę гору 
błękitnej (B ü n g ele r). 

Powstaje teraz pytanie, czy w każdym przypad- 
ku pow. zap. wsierdzia udaje się wyosobnić cho- 
robotwórcze zarazki, Odpowiedzi na to pytanie są 
różne; itak С a pp s obserwował w ciągu 28 
lat 189 przypadków pow. zap. wsierdzia i we 
wszystkich były posiewy dodatnie, L i b m a n 
w 90% przypadków pow. zap. wsierdzia znajdo- 
wał we krwi paciorkowce, Orgain i Pos- 
to n donoszą o 100% dodatnich wyników posie- 
wów; podobnie brzmią relacje Lichtwitza 
i Ветпа1а. Nie odbiega od powyższych do- 
niesienie Kriegera i Friedlaende- 
г a, którzy na 14 przebadanych przypadków po- 
wolnego zapalenia wsierdzia we wszystkich znaj- 
dowali paciorkowce we krwi oraz Freunda 
i Bergera, którzy we wszystkich 19 przeba- 
danych przypadkach wyhodowali ipaciorkowce 
w posiewach krwi. 

Nie brak jednak doniesień o wynikach mocno 
różniących się od poprzednich. Jungmann 
na 100 przebadanych przypadków pow. zap. wsier- 
dzia tylko w 6 znajdował we krwi paciorkowcee. 
Morawitz w 3 na 10 wyhodował paciorkowca 
zieleniejącego, także Gessler, Curschmann, 
L й м pe mieli podobne wyniki, Hasse n- 
ca m p na 88 przypadków pow. zap. wsierdzia 
tylko w 4 wykazał paciorkowca zieleniejącego. 
Między tymi krańcowo różniącymi się wynikami 
stoją doniesienia Fil ke u» stein a, który 
w 45% miał dodatnie wyniki  posiewów, 
W ri g h ta, który na 19 przypadków w 12 znaj- 
dywał paciorkowce niehemolizujące, Murraya 
i Mosnieka, którzy na 27 przypadków w 15 
uzyskali hodowle oraz z r. 1947 pochodzące donie- 
sienie M all é n a i współprace. o 17 dodatnich 
posiewach na 88 przebadanych przypadków. 

Zmacznie większy odsetek ujemnych posiewów 
podają kliniki i szpitale polskie. Z roku 1928 po- 
chodzi doniesienie G reka z Kliniki Lwow- 
skiej o 21 przypadkach pow. zap. wsierdzia, w któ- 
rych posiewy krwi wypadły dodatnio tylko u 8 
chorych, z r. 1947 doniesienie Szczeklika 
z Krakowa, który w 8 na 31 przyp. miał dodatnie 
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wyniki posiewów, a z r. 1948 doniesienie А le k- 
sandrowa z Warszawy, który zbierając ma- 
teriał chorych na posocznicze zapalenie wsierdzia 
w II Klinice U. W. za lata 1927—1943 podaje, że 
na 62 przyp. pow. zap. wsierdzia, w których wy- 
konano posiewy krwi, w 11 przypadkach wypadły 
one dodatnio. 

Sprawa ujemnych posiewów w pow. zap. WSier- 
dzia była szeroko omawiana na ostatnim Zjeździe 
Tow. Internistów Polskich we Wrocławiu w r. 
1947, nie mniej jednak nie została wystarczająco 
wyjaśniona. Praca niniejsza ma na celu przeba- 
danie różnych metod posiewów krwi w przypad- 
kach pow. zap. wsierdzia i określenie warunków, 
w jakich wypadają one najlepiej, jak również 
znalezienie przyczyn tak częstych u nas ujemnych 
wyników posiewów krwi. 

W czasie od stycznia 1947 r. do maja 1948 т. 
wykonałem posiewy krwi u 25 chorych, u których 
klinicznie rozpoznano pow. zap. wsierdzia. Mate- 
rial zawdzięczam I Klinice Chorób Wewnętrznych 
U. Wr. Kierownik: Prof. dr Е. Szczeklik), II Kli- 
nice Chorób Wewnętrz. U. Wr. (Kierownik: Prof. 
dr A. Falkiewicz), Klinice Zakaźnej U. Wr. (Kie- 
rownik: Prof. dr Z. Czeżowska), Oddziałowi Wew- 
nętrznemu Szpitala OO. Bonifratrów (Kierownik: 
Dr S. Bühn) i Oddziałowi Wewnętrznemu Okre- 
gowego Szpitala Wojskowego we Wrocławiu (Kie- 
rownik: Dr H. Baraban). 

Sposób postepowania był następujący: po usta- 
leniu rozpoznania klinicznego i przed rozpoczę- 
ciem leczenia penieyliną lub sulfonamidami, 
a o ile możności po odstawieniu salieylatów 
i amidopiryny, obserwowałem zwykle przez kilka 
dni zachowanie się ciepłoty; w czasie spodziewa- 
pego największego jej wzniesienia, najchetniej. 
w okresie dreszczów (zwykle w godzinach wie- 
czornych) pobierałem około 15 ml krwi żylnej, 
najczęściej z żyły środkowej łokcia, w wyjątko- 
wych wypadkach z żył grzbietu dłoni. Miejsce 
wkłucia obmywałem ciepłą wodą z mydłem, na- 
stępnie wycierałem eterem i roztworem sagro- 
tanu, po czym na kilka minut przykładałem ga- 
zik napojony spirytusem denaturowanym. Bez- 
pośrednio przed ukłuciem igły wyjaławiałem 
miejsce to jodyną. 20 ml strzykawką Luera, wy- 
jałowioną przed użyciem przez gotowanie w wo- 
dzie destylowanej przez 15—20 min. nabierałem 
7 ml 4% jałowego roztworu cytrynianu sodu, po 
czym — po zmianie igły — pobierałem do tej sa- 
mej strzykawki podwójną ilość (14 ml) krwi. Po 
ostrożnym wymieszaniu zawartości strzykawki 
rozlewałem krew z cytrynianem do pożywek. 
Ujście każdego naczynia z pożywką, bezpośrednio 
po otwarciu, opalałem nad ogniem maszynki spi- 
rytusowej; to samo powtarzałem po wstrzyknięciu 
krwi cytrynianowej, przy czym tym razem opala- 
łem także korek ligninowy przed zamknięciem na- 
czynia. Po wymieszaniu przez rolowanie umie- 
szczałem naczynie w cieplarce o temperaturze 
30 С. 

Pożywki użyte do posiewów były różne. Pod 
tym względem mogłem postępowanie podzielić na 
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2 okresy: I dotyczący grupy 9 chorych i П obej- 
mujący pozostałych 16. 


W okresie pierwszym używałem następujących 
pożywek: 


1) bulionu zawierającego 1% glukozy (pożyw= 
ka a), 


2) bulionu z zawartością 0,19% glukozy oraz do- 
datkiem 0,0050 kwasu paraminobędźwinowego 
(pożywka b), 


8) bulionu zawierającego 0,1% glukozy, 0,1%% 
agaru oraz dodatek 0.005 kwasu paraaminobędźwi- 
nowego (pożywka с), 


4) pożywki stałej, którą stanowił bulion z do- 
datkiem 2,5% agaru (pożywka d). 


Pożywki te przygotowywano w Zakładzie Mi- 
krobiologii Lekarskiej (Kierownik: Prof. dr Lud- 
wik Hirszfeld) w sposób następujący: 1 kg mięsa 
końskiego mielonego bez tłuszczu zalewano 2 litra- 
mi wody wodociągowej па 12 godzin, ро czym wista- 
wiano do autoklawu, gdzie pozostawiano przez 
90) minut w temperaturze 120° © pod ciśnieniem 
2 atmosfer, przez czyste lniane płótno cedzono 
і wyciskano płynną zawartość, którą następnie 
rozlewano do 1-litrowych butli. Do otrzymanego 
w ten sposób wyciągu mięsnego dodawano ѕрговя- 
kowanego peptonu w stosunku 1:100 i soli kuchen- 
nej w stosunku 0,5:100, przez co uzyskiwano bu- 
lion zwykły. Od tej chwili każdy rodzaj pożywek 
przygotowywano oddzielnie; do bulionu dodawa- 
no po kolei pozostałych składników danej pożyw- 
ki, ułatwiając ich rozpuszczanie w ten sposób, że 
po podaniu każdego składnika umieszczano każ- 
dorazowo pożywkę w autoklawie o temp. 120° С 
na 20 minut. W ten sposób przeprowadzano wy- 
jałowienie pożywki. Wyjątek w tym postępowa- 
niu stanowiły pożywki zawierające glukoze, wte- 
dy wyjaławiano pożywkę w parze bieżącej przez 
15 minut przez 3 dni z rzędu (dla uniknięcia kar- 
melizacji cukru). Oddziaływanie pożywki dopro- 
wadzono do pH 7,4 przez dodanie 1-N roztworu 
ługu sodowego lub rzadziej 1-N kwasu solnego. 
Kwasu paraaminobędźwinowego dodawano w myśl 
zaleceń Straussa celem zobojetnienia ewen- 
tualnego działania sulfonamidów, które przy ich 
obecnym rozpowszechnieniu mogłyby znajdować 
sie w surowicy krwi badanych chorych i utrud- 
niać wzrost wrażliwych na nie zarazków. 

Sposób użycia powyższych pożywek przedsta- 
wiał się następująco: pożywki a i b nadawały się 
do użycia w stanie, w jakim otrzymywano je 
z pracowni, natomiast pożywki c i d wymagały 
przygotowania dodatkowego bezpośrednio przed 
ich użyciem. Mianowicie pożywkę e ogrzewałem 
przed użyciem na gotującej się łaźni wodnej przez 
15 minut celem usunięcia rozpuszczonego w niej 
tlenu, następnie ochładzałem do temperatury 40° 
po czym dopiero wstrzykiwałem badaną krew; 
pczżywke а, która stanowiła jedyną pożywkę stałą 
podgrzewałem przed użyciem na gotującej się 
łaźni wodnej (celem upłynnienia agaru), a na- 
stępnie ochładzałem do 44° С; wtedy dopiero wy- 


lewalem 10 ml tej pożywki па wyjałowioną płyt- 
ke Petriego, do której wcześniej wstrzykiwałem 
1 ml krwi badanej; po dokładnym wymieszaniu 
i ostygnięciu umieszczałem odwróconą (dnem do 
góry) w cieplarce. 


W wyborze pożywek kierowałem sie wzorami 
amerykańskimi. Tyczy się to pożywki b i e, które 
zalecane są w technice bakteriologicznej, wyda- 
nej przez U. $. Naval Medical School; dla porów- 
nania użyłem też stosowanych dotychczas w Za- 
kiadzie Mikrobiologii Lekarskiej we Wrocławiu 
pożywek а і а (przy czym ta ostatnia polecana 
jest również przez Amerykanów). 


Odnośnie pożywki с, to jej podstawy teoretycz- 
ne opracował w 1940 r. B r e w e r, który wyka- 
zal, że dodatek 0,1% agaru do wystarczająco wy- 
sokiego słupa bulionu powoduje tak znaczne za- 
hamowanie dyfuzji tlenu do pożywki, że można 
na niej hodować bakterie beztlenowe w ciągu kil- 
kudni. Brewer udoskonalił tę pożywkę przez 
połączenie jej z tioglikolanem sodowym. W pierw- 
szym okresie badań stosowano pożywkę bez tio- 


glikolanu, później używałem pożywki złożonej 
(z dodatkiem kwasu tiodwuglikolowego). Nie 


wchodząc w to, jak dalece w pożywce e (bez tiogli- 
kolanu) mamy do czynienia z prawdziwie beztle- 
nową pożywką, w dalszych wywodach będę ją 
oznaczać, obok pożywki z kwasem tiodwuglikolo- 
wym, jako pożywkę beztlenową. 


By uzyskać odpowiednią wysokość słupa bulio- 
nu, rozlewano te pożywki beztlenowe do próbó- 
wek zwykłych lub szerszych albo wąskich kolbek 
tak, że wysokość słupa pożywki wynosiła około 
т em. 


Pożywkę e rozlewano w ilości 40 ml, zaś inne 
pożywki płynne, stosowane w tym okresie badań, 
tj. pożywki a i b w ilości 50 ml (do kolb Erlen- 
mayera), krwi cytrynianowej dodawano do nich 
w ilości około 10% pożywki (do 50 ml pożywki 
5 ml, a do 40 ml 3 ml). 


Pożywki obserwowałem codziennie przez okres 
3 tygodni i w wypadku zmętnienia bulionu wyko- 
nywałem rozmaz na plytce agarowej z krwią oraz 
preparat mikroskopowy, który, bo zabarwieniu 
metodą Grama, oglądałem pod imersją. 


Wykonano w ten sposób badania w 7 klinicznie 
pewnych przypadkach pow. zap. wsierdzia oraz 
w 2 przyp. (L. p. 1 i 2), w których rozpoznanie 
było wątpliwe. 

U tych 9 chorych pobrano krew 21 razy, w więk- 
szości wypadków 2 lub 38-krotnie u tego samego 
chorego, w 1 wypadku 5-krotnie, w 1 wypadku 
jednorazowo, zaszczepiono na 48 pożywki, a mia- 
nowicie pożywkę a 12 razy, pożywkę b 8 razy, ро- 
Żywkę e 17 wazy, pożywkę d 6 razy, W okresie po- 
przedzającym pobranie krwi chorzy w przeważa- 
jącej liczbie nie pobierali zastrzyków penicyliny 
ani nie zażywali sulfonamidów, a nawet salicy- 
latów i amidopiryny. Ciepłota ciała wahała się 
od normalnej do 38,60 С, w większości przypad- 
ków były stany podgorączkowe. Ani razu nie 


udało się pobrać krwi w czasie dreszczów. Wyni- 
ki tych badań były ujemne z wyjątkiem jednego 
przypadku (l. p. 8), w którym udało się wyhodo- 
wać paciorkowca słabo hemolizującego (alfa:) i to 
tylko jednorazowo na pożywce с. W powyższym 
badaniu posiano 3 ml krwi żylnej, pobranej w cie- 
płocie 88° ©, przy czym chory nie zażywał żadnych 
antybiotyków ani salicylatów, zastrzyki репісу- 
liny ukończył przed 8 tygodniami, a zażywanie 
sulfonamidów przed przeszło miesiącem. Równo- 
cześnie posiana krew na pożywkę b dała wynik 
ujemny. Ujemnym wynikiem zakończyły się też 
posiewy krwi wykonane u tego samego chorego 
S-krotnie wcześniej na różnych pożywkach (mię- 
dzy innymi też na pożywce с), podobnie ujemnie 
wypadło badanie posiewu wykonane w 5 dni 
później po przeprowadzeniu leczenia sulfonami- 
dami (15,0 sulfadiazyny w 5 dniach). U tego cho- 
rego 8 dni przed wykonaniem dodatniego posie- 
wu krwi zaszczepiono na pożywkach b i с oraz na 
płytce agarowej z krwią wydzielinę ropiastą ` 
z ucha (zapalenie ucha środkowego). Na wszyst- 


| kich pożywkach wyhodowano paciorkowca słabo 


hemolizującego (alfa:). Natomiast wykonany po- 
siew z moczu dał wynik ujemny. W 3 tygodnie po 
wykonaniu dodatniego posiewu chory zmarł. Na 
sekcji stwierdzono duże zmiany pozapalne ha za- 
stawkach i wsierdziu. 

W przypadku 1, p. 9, w którym hodowle krwi 
były ujemne, udało się wyhodować z korzenia 
zeba oraz ze zmiany okołoszczytowej niehemoli- 
zującego paciorkowca typowo rosnącego na bu- 
lionie i płytce z krwią. Dodatnie wyniki otrzy- 
mano równocześnie na pożywce tlenowej i bez- 
tlenowej. 

Jak z powyższego wypływa, wyniki hodowli 
otrzymane w tym pierwszym okresie nie były za- 
dawalające. Wobec szczupłości przebadanego ma- 
teriału nie uprawniały wprawdzie do wysnuwania 
dalej idących wniosków, nie mniej skłoniły mnie 
do zastosowania w dalszych badaniach nowych 
pożywek w przekonaniu, że tu może leży przy- 
czyna dotychczasowego niepowodzenia. Ostatnio 
użyłem przy tym bulionu hormonowego oraz po- 
Żywki beztlenowej z kwasem tiodwuglikolowym. 
Stosowanie tych 2 rodzajów pożywek było myślą 
przewodnią tego okresu badań. Korzystając tez 
z dyskusji w sprawie posiewów krwi w pow. zap. 
wsierdzia, odbytej w miedzyczasie na Zjeździe 
Towarzystwa Internistów Polskich we Wrocła- 
wiu, podczas której podnoszono korzyści stosowa- 
nia posiewów ze skrzepu krwi, zająłem się rów- 
nież tą metodą. 

Tak więc w następnym okresie, obejmującym 
grupę 16 chorych, stosowano następujące pożyw- 
ki: 

1) bulion zwykły z dodatkiem 0,2% glukozy (ро- 
żywka A), 


2) bulioy hormonowy z dodatkiem 0,2% gluko- 
zy (pożywka B), 


8) bulion z kwasem tiodwuglikolowym z dodat- 
kiem 1% deękstrozy i 0,05% agaru (pożywka С), 
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4) pożywkę stałą: bulion z dodatkiem 2,5% aga- 
ru (pożywka D). 

Pożywka A jest analogiczna do bulionu cukro- 
wego 1% używanego w pierwszym okresie, różni 
się tylko mniejszą zawartością glukozy. Zmianę 
tę wprowadziłem po to, by móc łatwiej ocenić 
wartość bulionu hormonalnego, do którego doda- 
wano ten sam odsetek (0,2%) glukozy. Jeżeli bo- 
wiem buliony te miałyby dać wyniki rozmaite 
to w tłumaczeniu tego faktu czynnik różnej za- 
wartości glukozy nie wchodziłby już w rachube. 

Pożywke B: bulion hormonowy wprowadziłem 
za Luisem i Dienesem, którzy uważają 
ją za najodpowiedniejszą dla hodowania pa- 
ciorkowca zieleniejącego. Przygotowano ją we- 
dług wzorów amerykańskich w sposób naste- 
pujący: 6,8 kg serca wolego mielono, nie usu- 
wając tłuszczu i zalewano 9 litrami wody desty- 
lowanej i mieszając, ogrzewano powoli do 50° С. 
W tej temperaturze dolewano oddzielnie przygo- 
towany płyn, zawierający 150 g peptonu i 37,5 е 
soli kuchennej w 5 litrach wody destylowanej, 
który uprzednio ogrzewano do wrzenia i uzupeł- 
niano wtedy jeszcze dodatkiem 150 g powoli do- 
dawanej żelatyny. Po zlaniu całość gotowane 
przez 10 minut, następnie pobierano z tego 500 ml 
płynu i po przesączeniu przez bibułę rozlewano 
do 100 ml kolb Erlenmayera w ilościach po 50 ml, 
po czym dodawano do każdej kolbki wzrastające 
ilości 1—N HCI, zaczynając od 0,5 ml, stale zwięk- 
szając od 0,25 ml do 1,5 ml. Obserwowano, w której 
Корее był największy strat. Analogiczną (рго- 
centowo) ilość kwasu solnego dodawano do reszty 
pożywki, gotowano przez 10 minut i po oddziele- 
niu od osadu umieszczano na 15 minut w auto- 
klawie o temperaturze 120° С, Płyn rozlewano do 
butli 6-litrowych, w których przychodziło do se- 
dymentacji w temperaturze pokojowej w ciągu 
24 godzin. Następnie płyn syfonowano od osadu 
i tłuszczu, nastawiano oddziaływanie na pH 8,0 
przez dodanie na zimno 1-N lugu sodowego i uzu- 
pełniano wodą destylowaną do 15 litrów. Po za- 
gotowaniu do wrzenia rozlewano płyn do butli na 
2-8 godzin aż opadł puszysty osad, po powtórnym 
odsyfonowaniu umieszczano znowu na 15 minut 
w autoklawie o temperaturze 121° С. Butle obser- 
wowano przez kilka dni i w razie wytworzenia 
się osadu ponownie odsyfonowywano i wyjaławia- 
no w tej samej temperaturze. Do bulionu tego do- 
dawano 0,2% glukozy. 


Obie te pożywki (A i В) rozłewano do kolb 
Erlenmayerowskich w objętościach 200, 100 i 50 ml 
oraz do zwykłych próbówek w ilości 5 ml. Używa- 
nie różnych objętości tych samych pożywek 
miało na celu zbadanie znaczenia i tego czynnika 
dla ostatecznego wyniku posiewu. Dotyczyło to 
wszystkich pożywek płynnych, zaś pożywek A i B 
w szczególności. Bulion z dodatkiem kwasu tio- 
dwuglikolowego (pożywka С) służył jako pożyw- 
ka beztlenowa. Zważywszy mnożące się ostatnio 
doniesienia o beztlenowo rosnących paciorkow- 
cach oraz przypuszczając za Brewer em, że 
używana w pierwszym okresie pożywka с nie od- 
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powiada może warunkom beztlenowym w {уш 
stopniu, co obecnie stosowana, zdecydowałem sie 
na te zmianę. Pożywka ta była też praktycznie 
wygodniejsza, gdyż nie wymagała podgrzewania 
przed użyciem. Przygotowywano ją w przeci- 
wieństwie do innych na bulionie świńskim. Kwa- 
su tiodwuglikolowego użyłem zamiast poleconego 
przez Brewera kwasu tioglikolowego (z po- 
wodu trudności w otrzymywaniu tego ostatniego). 
Pożywke tę roulewano, jak wspomniano, albo do 
zwykłych próbówek w ilości 10 cem lub do pró- 
bówek szerszych o średnicy 2 cm w ilościach po 
20 ml, wyjątkowo też do wąskich kolb Erlen- 
mayera w ilościach po 50 i 100 ml. (wysokość słu- 
pa pożywki wynosiła około 7 cm). 

Jako pożywki stałej używałem bulionu z za- 
wartością 2,5% agaru (pożywka D), a więc tej sa- 
mej, co w grupie pierwszej (ten sam był też spo- 
sób jej przygotowania). Pracę na tej pożywce 
rozszerzyłem tylko o tyle, że kilkakrotnie hodo- 
wałem na niej w warunkach beztlenowych; uzy- 
skiwalem je przez umieszczenie płytki Petriego 
z krwią i agarem w zamkniętym kloszu zawiera- 
jącym naczyńko z dwuwęglanem sodu (2 g), do 
którego przy pomocy pipety dodawałem 10 ml 
10% kwasu siarkowego (obliczenie na 2,5 litra 
klosza). 

Wszystkie wymienione pożywki umieszczałem 
w cieplarce o temperaturze 87° С i obserwowałem 
przez okres 3 tygodni. Co drugi dzień, bez wzglę- 
du na makroskopowy wygląd, wykonywałem pre- 
paraty drobnowidowe (barwione metodą Grama), 
a materiałem pobranym z osadzonej krwi oraz 
z powierzchni bulionu przy pomoey елу szczepi- 
łem płytki Petriego z wylanym agarem z krwią. 

Wykonano w ten sposób badania bakteriolo- 
giczne krwi u 16 chorych z klinicznym rozpozna- 
niem pow. zap. wsierdzia, przy czym w 3 przy- 
padkach (1. p. 18, 16 і 18) rozpoznanie było wąt- 
pliwe. U ehorych tych pobrano krew 23 razy, 
posiewów wykonano 125, w tym na pożywce A 

46 B 43, С 19, D — 17 (w tym trzykrotnie 
w warunkach beztlenowych), W czasie pobierania 
krwi chorzy nie otrzymywali penicyliny (za wy- 
jątkiem jednego przypadku) ani sulfonamidów 
(też za wyjątkiem jednego przypadku), siedmiu 
zażywało salicylaty lub amidopirynę. Ciepłota 
ciała wahała się między 36,5°C a 39,7°0; w wiek- 
szości przypadków były stany podgorączkowe. 
Czterokrotnie udało sie pobrać krew w czasie lub 
bezpośrednio po dreszczach. 


Wyniki były następujące: posiewów dodatnich 
uzyskano 8 u 4 chorych, a mianowicie w przy- 
padkach oznaczonych 1. p. 10, 18, 14 i 18. W przy- 
padku 1 p. 10 wyhodowano paciorkowca mnie- 
hemolizującego 1 dwoinki Gram-dodatnie na 
pożywce © (przy użyciu 10 ml pożywki i 1 ml 
krwi cytrynianowej), z przypadku 1. p. 13 pacior- 
kowca niehemolizującego na pożywce A (przy 
użyciu 50 ml pożywki 1 2,5 mł krwi) oraz na po- 
żywce В (przy użyciu 100 ml pożywki i 5 ml krwi), 
w przypadku l. p. 14 również paciorkowca nie- 
hemolizującego na pożywce A (przy użyciu 50 ml 


pożywki i 10 ml krwi), w przypadku 1. р. 18 pa- 
leczke ropy błękitnej na pożywkach A i В (w 
obu przy użyciu 100 ml pożywki i 5 ml krwi) oraz 
С przy użyciu 50 ml pożywki i 2,5 ml krwi). 

Zauważyć przy tym należy, że ze krwi chorego 
В. A. (przyp. l. p. 10) uzyskano dodatni wynik 
posiewu tylko na pożywce C, na innych pożyw- 
kach płynnych posiewów nie wykonano. W przy- 
padku tym pobrano krew bezpośrednio po dresz- 
czach przy temperaturze 38,600. U chorego К. Т. 
(przyp. 1. p. 18) uzyskano dodatnie posiewy w 2 
pobraniach krwi — w pierwszym przy ciepłocie 
ciała 87,0° С uzyskano dodatni wynik tylko na 
pożywce A, a równoczesna hodowla na pożywce 
B była ujemna; w drugim pobraniu przy tem- 
peraturze 38,290 wyniki uzyskane na tych pożyw- 
kach były odwrotne (dodatni na pożywce B i ujem- 
пу na pożywce A). U chorej S. Е. (przyp. l. p. 
14) dodatni wynik hodowli uzyskano tylko na 
pożywce A, równoczesne hodowle na innych po- 
żywkach były ujemne. Ze krwi chorego W. W. 
(przyp. l. p. 18) wyhodowano równocześnie na 
wszystkich 8 pożywkach płynnych pałeczkę ropy 
błękitnej, u chorego tego wykonano też w Zakła- 
dzie Mikrobiologii Lekarskiej dwukrotne bada- 
nie surowicy krwi na odczyny zlepne; wykazały 
one zdolności zlepne w stosunku do własnych 
szczepów w rozcieńczeniu 1/80 i 1/320. We wszyst- 
kich wymienionych przypadkach hodowle na 
pożywkach stałych zakładano przeważnie (ale nie 
zawsze) równocześnie, poprowadzone w warun- 
kach tlenowych i beztlenowych były ujemne. 
Również posiewy z innych przypadków na po- 
żywkach płynnych były stale ujemne. 

Pod względem objętości pożywki 
badania i ilości zaszczepionej krwi ceytryniano- 
„wej wyniki dodatnie przedstawiały się w ten 
sposób, że wszystkie dodatnie, uzyskane na po- 
żywkach tlenowych, dotyczyły pożywek nie 
mniejszych objętościowo niż 50 ml, a mianowicie 
były nimi 38-krotnie 100 ml pożywki, 1 raz 50 ml 
pożywki. 

Na pożywce beztlenowej (С) dodatni wynik 
uzyskano dwukrotnie przy użyciu 10 ml pożywki 
i jednorazowo przy użyciu 50 ml pożywki, przy 
czym należy nadmienić, że przeważnie poslugi- 
wano się małymi ilościami tej pożywki (10 lub 
20 mł) z uwagi na to, że rozlewano ją zwykle do 
próbówek. 


użytej do 


łlość wstrzykiwanej do pożywek krwi cytry- 
nianowej wynosiła przeważnie 5% calej ilości 


pożywki. Do próbówek zawierających niewielkie 
ilości pożywki wstrzykiwano przeważnie 10% 
krwi cytrynianowej (1 ml krwi na 10 ml pożywki 
i2 ml krwi na 20 ml pożywki). [nne rozcieńcze- 
nia krwi w pożywce stosowano rzadko (najczę- 
ściej dla celów porównawczych i wahały sie 
w szerokich granicach od 1 do 100% ogólnej ilości 
pożywki). 

‚Ле skrzepem krwi wykonano posiewy 6-krot- 
nie. Postępowano przy tym w sposób następują- 
cy: po pobraniu krwi płynnej (do strzykawki” 
z cytrynianem sodowym) nabierano do drugiej 


strzykawki (bez cytrynianu) 20 ml krwi, którą 
rozlewano następnie do 2 wyjałowionych próbó- 
wek po 10 ml. Próbówki z krwią umieszczano na 
24 godzin w lodówce, po czym po odlaniu suro- 
wicy szczepiono wytworzonym skrzepem pożyw- 
ke A i B w objętościach po 50 ml. Dalsze postę- 
powanie było takie same, jak przy szczepieniu 
krwią plynną. 


We wszystkich 12 posiewach wykonanych w ten 
sposób ze skrzepu w 6 przypadkach chorobowych 
wyniki były ujemne. 


W 2 przypadkach chorobowych użyto do posie- 
wów (niezależnie od krwi) także materiału inne- 
go; w jednym przypadku (В. A. 1. p. 10) była nim 
zmiana okołoszczytowa zęba (ziarniniak), z któ- 
rej na 20 ml pożywce beztlenowej wyhodowano 
paciorkowca niehemolizującego, w drugim (W. W. 
І. p. 18), dotyczącym posocznicy wywołanej przez 
pałeczkę ropy błękitnej (wyhodowanej z krwi) 
posiano punktat opłucnowy na pożywkach Ai B 
oraz materiał z powierzchownych owrzodzeń 
skóry na pożywce A; posiewy te nie wykazały 
obecności pałeczek ropy błękitnej (w materiale 
z owrzodzeń stwierdzano obecność gronkowca 


białego). 
Przypadek В. A. (1. p. 10) zakończył się zejściem 
śmiertelnym. Na sekcji stwierdzono zmiany 


wrzodziejące na zastawce dwudzielnej. 
Omówienie wyników badania 

Rozpatrując wyniki otrzymane w obu okresach 
budań należy podkreślić, że na ogólną ilość 168 
posiewów z krwi wykonanych u 25 chorych na 
powolne zapalenie wsierdzia uzyskano w sumie 
tylko 9 dodatnich posiewów u 5 chorych, Odset- 
kowo wyraża się to cyfrą 20% ilości przypadków 
i przeszło 5% ilości wykonanych posiewów. War- 
tość tych wyników umniejsza jednak fakt, że za 


wyjątkiem jednego przypadku we wszystkich 
innych udalo się wyhodować mikroorganizmy 


aczkolwiek nieraz na kilku 
równocześnie posianych pożywkach. W jednym 
tylko przypadku dwukrotnie z krwi pobranej 
w różnym czasie udało się wyhodować te same 
chorobotwórcze zarazki (przyp. 1. p. 13). 


tylko jednorazowo, 


Jeżeli weźmie się pod uwagę rodzaj pożywki, 
to 9 wyżej wymienionych dodatnich posiewów 
w 5 przypadkach chorobowych (uwzględniające 


w obliczeniach także przypadek W. W, 1. p. 18, 
w którym z krwi wyhodowano pałeczkę гору błę- 
kitnej) uzyskano 5-krotnie na pożywkach tleno- 
wych, w szczególności na pożywce A 3 razy, a na 
pożywce B — 2 razy, 4-krotnie na pożywkach 
beztlenowych, a mianowicie na pożywce е — 1 raz 
ina pożywce С — 8 razy. Zauważyć przy tym 
należy, że w 2 przypadkach chorobowych (L p. 8 
i 10) wyniki dodatnie uzyskano tylko na pożyw- 
kach beztlenowych, w 2 przypadkach (l. p. 18 
i 14) uzyskano dodatnie wyniki tylko na pożyw- 
kach tlenowych, w 1 przypadku (1. p. 18) dodatni 
wynik uzyskano równocześnie na pożywce tleno- 
wej i beztlenowej. 


Ponieważ nie w każdym przypadku chorobo- 
wym wysiewano zawsze na te same pożywki, 
wydaje się celowe obliczenie odsetkowe dodat- 
nich wyników uzyskanych na poszczególnych po- 
żywkach; i tak: 


na pożywce a na 12 wykonanych posiewów ani 
razu nie uzyskano dodatniego wyniku; 

na pożywce b na 8 wykonanych posiewów nie 
otrzymano dodatniego wyniku w żadnym przy- 
padku; 

na pożywce A na 46 wykonanych posiewów do- 
datni wynik uzyskano 3 razy, odsetkowo 7%; 

na pożywce В na 47 wykonanych:posiewów do- 
datni wynik uzyskano 2 razy, odsetkowo 4'/; 

na pożywce c na 17 wykonanych posiewów do- 
datnie wyniki uzyskano 1 raz, odsetkowo 60%; 

na pożywce © na 21 wykonanych posiewów do- 
datnie wyniki uzyskano 3 razy, odsetkowo 140o; 

na pożywce сі © (2,5% agar) na 23 wykonanych 
posiewów wyniku dodatniego nie uzyskano w ża- 
duym przypadku. 


Uderza brak dodatniego wyniku na pożywkach 
stałych. Wśród pożywek płynnych procentowo 
dużą ilość dodatnich posiewów uzyskano na po- 
żywkach beztłenowych w szczególności na pożyw- 
ce z kwasem tiodwuglikolowym. Wśród pożywek 
płynnych tlenowych żadna nie wykazała specjal- 
nie wyróżniającej sie wartości. 

Zestawienie wyników pod względem objętości 
użytych pożywek przedstawia się następująco: 
wśród pożywek płynnych tlenowych na objeto- 
ściach 5 ml wykonano posiewów 29, na 50 ml — 
56 na 100 ml — 19, na 200 ml — 5. Dodatnie wy- 
niki uzyskano 2-krotnie na objętościach 50 ml 
i 3-krotnie na objętościach 100 ml. 


Wśród pożywek płynnych beztlenowych (wli- 
czając w to pożywke с) na objętościach 10 ml- 
owych wvkonano.posiewów 12, na 20 ml — 2, na 
40 ml — 17, na 50 ml — 4, na 100 ml — 1. Dodatnie 
wyniki uzyskano 4-krotnie na objętościach 10, 40 
150 ml. | 


Trudno tutaj obliczać odsetkowo, na jakich 
objętościach pożywek uzyskano najlepsze wyniki. 
Nie pozwala na to stosunkowo niewielka ilość do- 
datnich posiewów. Nie mniej jednak w zakresie 
pożywek tlenowych uderza zależność wyników do- 
datnich od ilości użytej pożywki w tym sensie, 
ўе ze wzrostem objętości pożywki wzrasta odsetek 
dodatnich posiewów. To, że przy użyciu 200 ml po- 
żywki nie uzyskano ani jednej hodowli wydaje się 
nie osłabiać tego twierdzenia, nonieważ materiał 
5 posiewów wykonanych tą objętością pożywek 
jest stosunkowo zbyt szezupły. 

Co się tyczv pożywek beztlenowych. to trudno 
wypowiedzieć się pod tym wzeledem na podstawie 
załączonego zestawienia, tym bardziej, że używano 
głównie małych ilości pożywek. 

Jeszcze wyraźniej uwidacznia korzyści stosowa- 
nia dużych objętości pożywek fakt, że wszystkie 
dodatnie posiewy (9 u 5 chorych) uzyskano na po- 
żywkach różnych со do składu, ale zawsze naj- 
większych lub prawie największych objętościowo, 
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, jakie w danym przypadku stosowano, natomiast 
równoczesne hodowle na tych samych pożywkach, 
ale objętościowo małych, były ujemne. 

Zastanowić by się należało jednak, czy czynni- 
kiem, który wpływał na lepsze wyniki posiewów 
była tutaj większa ilość pożywki, czy też równo- 
legle idący wzrost ilości krwi cytrynianowej uży- 
tej do szczepienia. Przeważnie bowiem w wiek- 
szych objętościowo pożywkach używano więk- 
szych ilości krwi. 

Jeżeli jednak uwzględni się fakt, że na 9 dodat- 
nich posiewów ani jeden nie przypada na 5 ml 
pożywki, chociaż stosowano je dla porównania 
dość często, że na tych 5 ml pożywkach wstrzy- 
kiwano ilości krwi nieraz (dla porównania) te 
same, które na dużych pożywkach 50 i 100 ml 
(a więc w rozcieńczeniu 5%) dawały dodatnie 
wyniki, to można by przyjąć, że samo powiększenie 
ilości użytej krwi bez zwiększenia objętości po- 
Żywki nie prowadzi do celu. 

Natomiast celowe wydaje się być użycie do 
szczepienia dużych ilości krwi i proporcjonalnie 
dużych ilości pożywek. Wytłumaczenie tego faktu 
jest jasne: im więcej wysiewamy krwi, tym wie- 
cej wprowadzamy zarazków do pożywki, a im 
wieksza objetościowo pożywka, tym większe jest 
rozcieńczenie przeciwciał zawartych w surowicy 
krwi, skierowanych przeciw tym zarazkom. 

Rozważania powyższe dotyczą wyników dodat- 
nich; ich siła przekonywująca jest niewielka bo 
nieliczne były dodatnie wyniki. Tym większa jest 
wymowa wyników ujemnych. Nasuwa się wiec 
pytanie, jak ocenić opisane wyniki na tle donie- 
sień polskich i zagranicznych. 

Ogólna ilość uzyskanych przeze mnie dodatnich 
wyników posiewów krwi pokrywa się na ogół ze 
wspomnianymi już poprzednio doniesieniami pol- 
skimi, gdzie odsetek uzyskanych hodowli w pow. 
zap. wsierdzia waha sie od 14.1 do 26%. 


Znacznie gorzej przedstawia się to porównanie 
z doniesieniami amerykańskimi, gdzie na ogół 
uzyskuje się 80% dodatnich posiewów. 

Rozważając ten niestosunek, chciałem omówić 
czynniki, dotyczące techniki postępowania, które 
mogą mieć wpływ na wynik posiewów oraz tru- 
dności, na które w swej pracy napotkałem. Omó- 
wię je kolejno. 


Wśród pożywek, na których uzyskałem dodat- 
nie wyniki, pierwsze miejsce zajmuje bulion 
z kwasem tiodwuglikolowym. Niestety, z powodu 
trudności w otrzymaniu, użyłem tej pożywki do- 
piero w drugim okresie badań. Ale i wtedy oszczę- 
dność w rozporządzaniu tą pożywką z uwagi na 
ograniczoną ilość sprawiły, że nie można jej było 
zastosować u wszystkich badanych w tym okresie 
chorych (na 16 przypadków użyłem jej tylko w 
stosunku do 11), a u tych ostatnich chorych sta- 
rałem się też używać objętości niedużych, przewa- 
żnie 10 i 20 ml. Jeżeli dodać, że to samo, chociaż 
w mniejszym stopniu, dotyczyło też niektórych 
innych pożywek, to trzeba przyznać, że te niedo- 
magania mogły mieć wpływ na uzyskanie ho- 
dowli. 


Drugim czynnikiem wpływającym na korzystny 
wynik posiewû jest odpowiednia chwila pobrania 
krwi. Za najodpowiedniejszą uważa się czas przed 
wzrostem ciepłoty (Weiss i Ottenberg, 
Kwaśniewski). Uchwycenie tej chwili uła- 
twiłyby: stałe dyżurowanie i pełna gotowość 
techniczna. W moich warunkach, przy pobieraniu 
krwi u chorych z różnych zakładów leczniczych, 
było to nieraz niemożliwe. A jeżeli jeszcze u wielu 
chorych musiało być natychmiast rozpoczęte ener- 
giczne leczenie penicyliną i nie było poprostu 
czasu na wyczekiwanie, to zrozumiałe się stanie, 
że w moim materiale tylko 4-krotnie udało mi się 
pobrać krew w okresie dreszczów lub bezpośrednio 
po nich (ze krwi pobranej w tym czasie udało mi 
się uzyskać 2 dodatnie posiewy u jednego chorego). 
Należało by na tym miejscu wspomnieć, że w do- 
niesieniach Mallena i współpracowników spo- 
tykamy się też z wynikami znacznie gorszymi od 
przeciętnych; autorzy сі, wykonując w latach 
1945 i 1946 badania porównawcze posiewów z krwi 
żylnej, tętniczej i szpiku w przypadkach pow. 
zap. wsierdzia nie zważali na to, czy chorzy 
w chwili pobrania krwi mieli dreszcze lub nawet 
gorączke (mogli jej nie mieć) i na 827 wykonanych 
posiewów u 88 chorych tylko w 24 posiewach u 17 
chorych otrzymali wyniki dodatnie, uważając za 
takowe dodatni wynik w jednym tylko z 38 równo- 
cześnie zaszczepionych materiałów (krew żylna, 
tetnicza lub szpik). 

Przez odpowiedni czas pobrania posiewu rozu- 
mie się oczywiście pobieranie krwi u chorego 
przed zastosowaniem wszelkich środków leczni- 
czych,  bakteriobójczych zaś w szczególności. 
W przebadanym przeze mnie materiale uchybienia 
pod tym względem były tylko wyjątkowe. 

Trzeci z kolei czynnik wpływający na wynik 
posiewów, to częstość ich wykonania. Pod tym 
względem porównanie postępowania wygląda na- 
stępująco: Amerykanie zwykle 8-krotnie pobie- 
rają krew na posiew przed rozpoczęciem leczenia 
i powtarzają posiewy w ciągu samego leczenia; 
w moim materiale reguły pod tym względem nie 
było. Obok chorych, którym pobierano krew na 
posiew 3 a nawet 5-krotnie byli i tacy, którym 
pobierano krew tylko jednorazowo. W sumie u 25 
chorych pobrano krew 44 razy. Jest zrozumiałe, 
że w związku z częstszymi posiewami wzrasta 
możliwość dodatnich wyników. 

Przemawiałyby za tym częściowo i własne wy- 
niki. Nie uzyskano bowiem ani razu hodowli 
w 11 przypadkach, w których pobrano krew jedno- 
razowo, chociaż posiano ją równocześnie na kilku 
pożywkach, a w 5 przypadkach z dodatnimi po- 
siewami pobrano krew częściej niż zwykle (w su- 
mie u 5 chorych 14 razy); dla ścisłości należy je- 
dnak zaznaczyć, że przeważnie uzyskano dod tnie 
posiewy już w pierwszym pobraniu (u 4 chorych). 

Pozostaje do omówienia jeszcze czwarty czyn- 
nik, który mógłby może tłumaczyć gorsze wyniki 
posiewów. Jest nim rodzaj materialu użytego do 
szczepienia. W ostatnich latach pojawiły się do- 
niesienia, że krew tętnieza jakoby lepiej nadawała 


się do posiania, aniżeli krew żylna, która miałaby 
być ubóższa w zarazki, które przesączają się do 
tkanek przez naczynia włosowate. Sprawa ta 
była przedmiotem badań wielu autorów (Zda n- 
sky, Beeson i współprace, Murray i Moo- 
sniek, Mallén i współprac.), ale nie dała jed- 
nakowych wyników. Zgodne są natomiast donie- 
sienia o korzyściach (w sensie większego odsetka 
dodatnich wyników) przy stosowaniu posiewów 
szpiku. Fakt, że tej metody nie stosowałem, nie 
tłumaczy jednak otrzymanych przeze mnie nikłych 
wyników, albowiem autorzy donoszący о ууво- 
kim odsetku dodatnich posiewów też nią się nie 
posługiwali. 

Są też zdania, że wiek chorego ma znaczenie 
przy uzyskaniu dodatniego posiewu z krwi. 
U chorych między 40 a 72 rokiem życia jakoby 
trudniej wyhodować zarazki z krwi w przypad- 
kach pow. zap. wsierdzia, aniżeli w wieku młod- 
szym (Bayless i L evis jr). W moim ma- 
teriale ten czynnik nie odgrywa żadnej roli. 

Wymienione wyżej czynniki zapewne wpływały 
na gorsze wyniki. Niemniej jednak w licznych 
przypadkach warunki pobrania krwi i hodowania 
były bardzo dobre, a jednak posiewy były ujem- 
ne. Zgadza się to z zapodaniami większości auto- 
rów, którzy stwierdzają istnienie przypadków 
pow. zap. wsierdzia z ujemnymi wynikami po- 
siewów krwi (Jungmann, Hassencamp, 
Morawitz Wright, Keefer) 

Pod względem ilości ujemnych wyników (80%) 
wyniki moje pokrywają się z doniesieniami 
wspomnianego już Ма11ёпа і współpracowni- 
ków. Na ich podstawie należało by przyjąć za 
Bloomfieldem i Halpermem, że albo za- 
razki nie znajdują się stale w krwiobiegu, albo 
znajdują się w tak małej ilości, że nie wyrastają 
na dotychczas stosowanych pożywkach, ponieważ 
wartości odżywcze tych ostatnich są dla zarazków 
nie wystarczające. Nie jest też wyłączone, że 
swoiste przeciwciała, których obecność wykazano 
w surowicy chorych na powolne zapalenie wsier- 
dzia (Wright, Corelli) wpływają hamująco 
na rozwój mikroorganizmów. Doświadczenia 
Friedmana i współpracowników wykazały, 
że surowica krwi z zawiesiną krwinek białych 
niszczy paciorkowca zieleniejącego. 

Dlatego zapewne wielu autorów doradza używa- 
nie jako materiału do szczepienia skrzepu krwi 
(Freund, Krieger, Kolmer, Kwaśniew- 
ski); w ten sposób pozbywamy się bowiem prze- 
ciwciał. 

Wyniki uzyskane przeze mnie na hodowlach ze 
skrzepu krwi były ujemne. Wobec skąpego mate- 
riału (6 przypadków) nie uprawniają jednak do 
wysnuwania wniosków. 

Użyty do hodowli materiał inny (prócz krwi) 
nie był tematem niniejszej pracy, dlatego stoso- 
wany był wyjątkowo (9 razy na 16 pożywkach). 
W 2 przypadkach (1. p. 9 i 10) były nim zmiany 
okołoszczytowe zęba i w obu uzyskano hodowlę 
paciorkowca niehemolizującego. W jednym przy- 
padku wynikowi temu towarzyszył dodatni wynik 
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posiewu z krwi (też paciorkowiec niehemolizują- 
су). W drugim posiewy krwi byly ujemne. Ро- 
nieważ w miejscowych procesach zapalnych dzią- 
sel i zebów znajduje się dość często paciorkowca, 
dlatego wynikom powyższym trudno przypisać 
wieksze znaczenie. Natomiast wyhodowanie 
z wydzieliny ropnej z ucha paciorkowca slabo 
hemolizującego przy równoczesnym takim samym 
wyniku hodowli z krwi (przyp. 1. p. 3) wydaje się 
mieć znaczenie rozpoznawcze. Inne posiewy wy- 
konane z punktatu opłucnowego, treści owrzodzeń 
skóry oraz moczu (przyp. |. p. 18) wypadły 
ujemnie. 


Stanowisko kardiologów odnośnie wyników ba- 
dań bakteriologicznych krwi w powolnym zapa- 
leniu wsierdzia jest niejednolite. Gdy jedni chcą 
w każdym przypadku pow. zap. wsierdzia znaleźć 
potwierdzenie bakteriologiczne (Frey), a kilka- 
krotnie ujemne wyniki posiewów uważają za Wy- 
starczające do obalenia rozpoznania, inni, jak 
Levis, nie przypisują im aż tak dużego znacze- 
nia, kładąc nacisk przede wszystkim na objawy 
kliniczne, 

Wszyscy autorzy zgadzają się jednak z tym, że 
wszelkimi dostępnymi środkami należy dążyć do 
wyhodowania z krwi chorobotwórczych zarazków 
i stwierdzenia ich obecności lub braku. 
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Uczulice (alergozy) pokarmowe u niemowląt 
karmionych pokarmem kobiecym *) 


(Z Oddziału Dziecięcego Miejskiego Szpitala 
w Bytomiu) 


Schorzenia alergiczno-pokarmowe wystepują 
nie tylko u niemowląt karmionych sztucznie, lecz 
także u niemowląt karmionych pokarmem kobie- 
cym, który jako gatunkowo swoisty, najlepiej 
przeto dostosowany biologicznie do ustroju nie- 
mowlęcia, jest najodpowiedniejszym dla niego po- 
żywieniem Toteż do pewnego czasu 
zasadniczo każde niemowlę win- 
no być karmione pokarmem ko- 
biecym. Brokman podnosi, że „karmie- 
nie naturalne tak długo stanowić musi ideał od- 
Żywiania miemowlęcia, dopóki nie stwierdzimy, 
w jakich warunkach traci ono swą wyższość nad 
innymi sposobami odżywiania oraz z chwilą, gdy 
będziemy pewni, że warunki te możemy wprowa- 
dzić na naszym gruncie. 

Moim zdaniem należy przyjąć, że karmienie po- 
karmem naturalnym nie tylko traci swą wyższość 
nad karmieniem sztucznym, ale także jest wręcz 
szkodliwe u niemowląt uczulonych na pokarm 
naturalny. Rozmaite objawy chorobowe występu- 
jące u tych niemowląt niekiedy już po pierwszym 
nakarmieniu pokarmem matki, a nawet po spo- 
życiu tylko kilku kropli tego pokarmu, są wyni- 
kiem nadwrażliwości na pokarm. 

Wśród schorzeń alergicznych występujących 
u niemowląt karmionych pokarmem naturalnym 
na pierwszy plan wysuwają się schorzenia prze- 
wodu pokarmowego oraz różne schorzenia skórne. 
Często też u tych niemowląt zaburzeniom aler- 
gicznym ulega układ nerwowy, a nie tak rzadko 
stwierdza się u nich alergiczne zaburzenia narzą- 
du oddechowego. W pewnej liczbie przypadków 
zaburzeniu ulegają jednocześnie dwa, trzy, a na- 
wet wszystkie wymienione narządy, co znacznie 
może ułatwiać rozpoznanie alergicznej przyczyny 
schorzenia. 

Zaburzenia przewodu pokar- 
mow ego są najczęstsze i występują w po- 
staci takich objawów, jak niestrawność mniej- 
szego lub wiekszego stopnia, wymioty, zwraca- 
nie pokarmu, kolka jelitowa, wzdęcie brzuszka, 
zaparcie, a w niektórych przypadkach brak łak- 
nienia, graniczący niekiedy z nieprzepartą nie- 
chęcią do pobierania pokarmu, co wszystko ra- 
zem może być połączone z mniej lub więcej 
znacznym miedożywieniem. Następstwa choroby 
alergicznej przewodu pokarmowego u niemo- 
wlęcia karmionego pokarmem naturalnym zale- 
żą od nasilenia objawów. Objawy chorobowe są 
niekiedy tak nikłe, że otoczenie dziecka przecho- 


*) Według wykładu wygłoszonego na posiedzeniu 
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dzi nad nimi do porządku dziennego. Niekiedy 
jednak — co wprawdzie zdarza się rzadko — 
objawy choroby alergicznej przewodu pokarmo- 
wego są tak ciężkie i gwałtowne, że sprawa koń- 
czy się zejściem śmiertelnym wśród objawów 
ogólnego wstrząsu alergicznego. W przypadkach 
lżejszego alergicznego schorzenia przewodu po- 
karmowego u niemowlęcia karmionego pokar- 
mem naturalnym ogólny istan zdrowia niemo- 
wlecia nie ulega zwykle jakiemuś poważniejsze- 
mu zaburzeniu. Niemowlę poza okresami krótko 
trwających przypadłości (wzdęcie, kolka, niepo- 
kój, lekka, krótko trwająca i okresowo występu- 
jąca niestrawność) jest na ogół spokojne i ogól- 
nie rozwija się należycie. Natomiast w przypad- 
kach, w których objawy schorzenia ką cięższe 
i utrzymują się długo fizyczny rozwój niemo- 
wlęcia zwykle bywa mniej lub więcej upośle- 
dzony. 


Przed 47 laty, a wiec w tym czasie, kiedy to 
Pirquet со dopiero stworzył pojęcie aler- 
gii, ale kiedy to jeszcze nie zdawano sobie spra- 
wy z alergii pokarmowej, Kaczyński po- 
święcił zagadnieniu schorzenia przewodu pokar- 
mowego u niemowląt karmionych pokarmem na- 
turalnym dużą pracę. która była wynikiem jego 
badań klinicznych і chemicznych. Ponieważ 
autor ten podał wyśmienity kliniczny opis oma- 
wianego schorzenia, dlatego przytoczę go w do- 
słownym brzmieniu. 


„Zdrowo urodzony i nie okazujący żadnych 
zboczeń noworodek po kilkudniowym przyjmo- 
waniu pokarmu, tj. piersi wyłącznie, zdradza swe 
cierpienie niepokojem; otoczenie zwraca uwa- 
ge. że dziecko nie przesypia jak dawniej kilku 
godzin w jednym ciągu, lecz że czesto się budzi, 
grzebie товат, popłakuje lub nawet donoś- 
nym wrzaskiem wyraża swoje niezadowolenie, 
chociaż, zaznaczamy to od razu, ilość pokarmu 
jest wystarczająca. Równocześnie stwierdzamy, 
że niemowlę to wymiotuje. miewa czkawkeę, 
wzdecie żywota. że oddaje czesto stolce. Spotyka- 
my przypadki, w których bywa po 20 i więcej 
stolców na dobę, przy czym ilość kału oddawana 
przy jednym wypróżnieniu jest bardzo małą. 
Stolce nie przedstawiają tej jednolitej wejrze- 
niem do maści podobnej żółtawej masy, lecz roz- 
dzielają się na zbite białawe grudki i części płyn- 
ne, zabarwione żółtawo, zielonawo lub zupełnie 
trawiasto zielono; często znajdują sie także 
w stoleach większe ilości śluzu, co może dać po- 
wód do nazywania tego cierpienia nieżytem czy 
„katarem“ jelit. 


Przedmiotowym badaniem dziecka wykazać 
możemy w tych przypadkach mniej lub więcej 


wybitne upośledzenie odżywienia; systematyczne. 


ważenie dziecka wykaże nieraz ubytek, częściej 
niedostateczny przybytek, nieodpowiadający wy- 
maganiom przeciętnych przybytków dziennych. 
Na skórze spotykamy zmiany w postaci wypry- 
sku, w fałdach skóry wyprzanie (intertrigo), 
w okolicy rzyci zaczerwienienie lub zupełne zma- 
cerowanie naskórka. 
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Stałym objawem tego cierpienia jest wzdecie 
brzucha, a to skutkiem wypełnienia jelit gazami; 
objaw ten wywołujący podmiotowe dolegliwości 
znany jest pod nazwą morzyska (colica flatu- 
lenta). Cierpienie to spotykamy głównie u no- 
worodków w pierwszych tygodniach życia, kar- 
mionych wyłącznie piersią; trwa ono zwykle 
kilka tygodni lub kilka miesięcy i co ciekawe, 
czasami bez leczenia ustępuje, nie prowadzi przez 
powikłanie do cięższych, mogących zagrażać ży- 
ciu dziecka zaburzeń; trwając jednak czas dłuż- 
szy, może podkopać odżywienie dziecka i upośle- 
dzać jego prawidłowy rozwój“. 


Autor na podstawie chemicznych badań stolca 
doszedł do wniosku, że choroba przewodu pokar- 
mowego u niemowląt karmionych pokarmem na- 
turalnym jest wywołana nadmierną kwasotą 
zawartości jelitowej. U chorych dzieci mianowi- 
cie kwasota stolca, jak to wykazały badania 
autora, jest niekiedy 8 razy większa niż u dzieci 
zdrowych. Wzmożona kwasota zawartości jeli- 
towej zdaniem Raczyńskiego nie zależy 
od chemicznego składu pokarmu, lecz wywoła- 
na jest wzmożoną działalnością zarazków jelito- 
wych, znajdujących się w jelitach również w wa- 
runkach prawidłowych. Ta wzmożona działal- 
ność zarazków potęguje w jelitach procesy fer- 
mentacyjne, których następstwem jest zwiększe- 
nie ilości kwasów pochodnych z rozkładu tłu- 
szczu zawartego w pokarmie kobiecym. Toteż 
autor ten nazywa „niestrawność z nadmiaru 
kwasów w jelitach dyspepsia acida 
intestinalis lactatorum w odróż- 
nieniu od niestrawności żołądkowej z nadmia- 
ru kwasu solnego h уретећ1ог hy- 
dria) Wymieniony autor podnosi, że u wielu 
niemowląt, które przebyły w pierwszych tygod- 
niach życia cierpienie przewodu pokarmowego 
wykazać można objawy wczesnej krzywicy (ст а- 
niotabes) oraz przepukliny jako następstwo 


podniesionego ciśnienia w jamie brzusznej 
wskutek ustawicznego krzyku. 
Skóra jest drugim narządem, który bywa 


bardzo czesto dotknięty chorobami alergicznymi 
w niemowląt uczulonych na pokarm kobiecy. 
Zmiany skórne mogą być nieznaczne lub też 
mogą być one wyrażone bardzo silnie. Z lekkich 
postaci alergicznych zmian skórnych należy wy- 
mienić: 1) załupieżenie skóry nad ciemiączkiem, 
skóry łuków brwiowych i za małżowiną uszną, 
2 urticaria sudaminiformis, 
3 eczema punctatum, 4) przelotne 
wykwity plamiste lub poszczególne pokrzywko- 
wate, 5) wyprysk ograniczony do małej powierz- 
chni skóry i 6) zaczerwienienie skóry w okolicy 
jej fałdów. Do cięższych alergicznych zmian 
skórnych należy zaliczyć: 1) rozległy wyprysk 
skóry moknący lub suchy, 2) rumień złuszezają- 
cy skóry, 3) znacznego stopnia wyprzanie, 4) 
pokrzywka i świerzbiączka znacznego stopnia, 
a przy tym utrzymująca się uporczywie. F i n- 
ke ls te in podkreśla, że dla dzieci cierpią- 
` cych na łojotokowy wyprysk mało nadaje się 


mleko kobiece ubogie w białko i czynnik skórny, 
bogate zaś w tłuszcz. Zdaniem tego autora dla 
tych dzieci bardziej nadaje sie żywienie mie- 
szankami ubogimi w tłuszcze. М о г о wyraża 
przekonanie, że pokarm kobiecy jest szkodliwy 
dla dzieci chorych па erythro der mia 
desquamativa a Lederer uwa- 
ża, że ciężkie przypadki tej choroby są bez- 
względnym wskazaniem do wyłączenia pokarmu 
kobiecego z pożywienia niemowlęcia. 

Jeżeli chodzi o wyprzanie okolicy płciowo- 
odbytniczej, to według Bensona i innych 
może tu wchodzić w grę takzw. diaper rash 
(rumień  pieluszkowy) wywołany działaniem 
amoniaku powstałego wskutek rozkładu moczu 
pod wpływem działania рас t. ammoniage- 
п е s. Należy tu jednak podnieść, że wymieniona 
zmiana skórna występuje o wiele częściej u nie- 
mowląt alergicznych niż u niealergicznych. Ogól- 
nie należy podnieść, że skóra niemowląt aler- 
gicznych, jeżeli z ich pożywienia nie wyłączy się 
wywoływaczy, oddziaływuje bardzo łatwo od- 
czynem zapalnym na działanie jakichkolwiek 
zewnętrznych czynników (pot, mocz, stolec, nie- 
dokładnie sproszkowany lub łatwo fermentujący 
puder, złe przewietrzanie skóry itp.). 

W związku z omawianiem alergii skórnej nie 
można pominąć milczeniem czyraczności, którą 
nie rzadko stwierdza się u niemowląt uczulonych 
na pokarm kobiecy. Czyraczność u tych niemo- 
wląt można o wiele łatwiej wyleczyć, używające 
zwykłych środków leczniczych, gdy się z poży- 
wienia miemowlęcia wyłączy jednocześnie aler- 
gen pokarmowy. 

Należy jeszcze zwrócić uwagę, jeżeli chodzi 
o schorzenia alergiczne skóry, że prócz alergenu 
pokarmowego, i to nawet u niemowląt karmio- 
nych pokarmem kobiecym, winno się brać jeszcze 
pod uwagę takie alergeny, jak bakteryjne, pył- 
kowe, dalej naskórek ludzki, sierść różnych 
zwierząt, pierze itp. 

Układ nerwow y jest trzecim z kolei 
narządem, np. którego czynność może wpłynąć 
ujemnie uczulenie na pokarm kobiecy. Niemo- 
wlęta alergiczne bywają zazwyczaj nerwowe, 
pobudliwe, miespokojne, grymaśne. Sen mają 
krótkotrwały i niekiedy nadzwyczaj powierz- 
chowny. Wychowanie takiego niemowlęcia jest 
niezmiernie. trudne, jeżeli nie wyłączy się z jego 
pożywienia wywoływaczy. Należy przyjąć, że 
wielu osobników swoją nerwowość w życiu póź- 
niejszym zawdzięcza wstrząsom  alergicznym, 
jakim podlegali jeszcze w życiu niemowlecym. 
Hansen podkreśla, że objawy nerwowe u nie- 
mowlęcia mogą być w pewnym okresie jedynym 
objawem wstrząsu alergicznego. Ponieważ pospo- 
licie nie myśli się o związku nerwowości z alergią, 
dlatego autor ten zwraca szczególną uwagę na 
możliwość istnienia tego związku. Wydaje mi się, 
że nie jest rzeczą wyłączoną, iż w pewnych przy- 
padkach drgawki, których przyrody nie da się ni- 
czym wytłumaczyć, są następstwem wstrząsu aler- 
gicznego w ośrodkowym układzie nerwowym. 


Narząd oddechowy jest wreszcie 
czwartym narządem, w którym nie tak rzadko do- 
konywują się wstrząsy alergiczne u niemowląt 
karmionych pokarmem kobiecym. Uporczywy nie- 
Żyt nosa, nieżyt jamy ustnej, zapalenie kącików 
warg, nieżyt tchawicy, oskrzeli i krtani, a wresz- 
je napady dychawiey oskrzelowej o różnym na- 
zileniu, to sprawy, które mogą być wywoływane 
uczuleniem na pokarm kobiecy. 


Opisane schorzenia niemowląt karmionych po- 
karmem kobiecym dzisiaj musi się już uważać 
w przeważnej liczbie przypadków za schorzenia 
uczuleniowe. Za tym przemawiają dobitnie nastę- 
pujące okoliczności: 


1) Ustępowanie objawów chorobowych i to nie- 
kiedy bardzo szybkie dopiero po wyłączeniu z po- 
żywienia niemowlęcia alergenów pokarmowych. 
Możemy to spełnić a) przez wyłączenie z pożywie- 
nia karmiącej matki pewnego składnika pokar- 
mowego lub pewnych składników pokarmowych, 
stóre dla niemowlęcia są alergenem, b) przez wy” 
"ączenie alergenów pokarmowych z pożywienia 
aiemowlęcia i zastąpienie jednego dania lub wie- 
cej dań pokarmu karmiącej matki pokarmem 
obcej karmicielki, с) przez wyłączenie alergenu 
pokarmowego i zastąpienie pewnej ilości pokarmu 
matki mlekiem krowim i wreszcie, d) przez wyłą- 
czenie alergenu pokarmowego z pożywiema nie- 
mowlęcia i całkowite zastąpienie pokarmu matki 


‚ najlepiej pokarmem karmicielki, a w ostateczności 


pckarmem sztucznym. Należy tu jednak podkreś- 
11б, że pokarm nie każdej karmicielki jest pozba- 
wiony alergenów, wskutek czego stosując taki 
pokarm możemy nie osiągnąć zamierzonego celu. 
Poza tym należy również podkreślić, że — ponie- 
waż mleko krowie jest bardzo często alergenem — 
zastąpienie pokarmu matki tymże właśnie mle- 
kiem nie prowadzi zwykle do celu. Najodpowied- 
niejszym środkiem mogącym z powodzeniem za- 
stąpić pokarm kobiecy w wypadku, gdy jest on 
alergenem, to mleko kozie lub — o ile jest oczy- 
wiście do osiągnięcia — mleko kobyle, małpie 
i ośle, W wypadku, gdy niemowle jest uczulone 
na kazeinę mleka, to ponieważ kazeina jest wspól- 
na dla wszystkich gatunków mleka zwierzęcego — 
jasnym jest, że wówczas niemowlę będzie uczulo- 
ne na mleko każdego gatunku i w takim wypad- 
ku nie pozostaje nic innego, jak tylko zastosowa- 
nie mleka roślinnego (sojowe, słonecznikowe, mig- 
dałowe i sporządzone z orzechów ziemnych) lub 
wreszcie mleka sztucznego, którego skład podałem 
w publikacji 11 a. 


2) Obecność różnych schorzeń alergicznych w ro- 
dzinie chorego niemowlęcia (prawdopodobieństwo 
rodzinnego obciążenia alergicznego). 

3) Występowanie u niemowląt chorych na nie- 
strawność w czasie jej trwania, a również i póź- 
niej na skórze zmian chorobowych, których aler- 
giczny charakter nie ulega najmniejszej wątpli- 
wości. 

4) Występowanie objawów chorobowych i to 
objawów niekiedy burzliwych, noszących znamio- 
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na wielkiego wstrząsu alergicznego po spożyciu 
nawet 1 kropli pokarmu kobiecego. 

5) Możność wykazania nadwrażliwości na pewne 
składniki pokarmowe w bardzo wielu z tych przy- 
padków czy to dietą eliminacyjną, czy próbami 
naskórnymi lub wśródskórnymi, czy też probą 
Vaughana lub Prausnitz-Kiistnera, а wreszcie 
stwierdzeniem przyspieszenia tętna po spożyciu 
alergenu (C o с a). Należy przyjąć, że nadwraż- 
liwość ta jest powodem powstawania wszystkich 
objawów chorobowych łącznie z nadmiernym wy- 
twarzaniem kwasów w jelitach. Kwasota ta zatem 
nie jest przyczyną, jest ona jedynie skutkiem 
alergicznego zapalenia błony śluzowej jelit. Jest 
już okolicznością niezbicie przez wielu stwierdzo- 
па, że po wyłączeniu alergenu z pożywienia uczu- 
lonego na pokarm niemowlęcia udaje się zwykle 
usunąć wszystkie objawy chorobowe, a zatem ró- 
wnież — należy przyjąć — i wzmożoną kwasotę 
zawartości jelitowej. Toteż jasno z tego wynika, 
że określanie niestrawności u dzieci karmionych 
pokarmem naturalnym mianem асі аа nie od- 
powiada istocie przyczyny, a świadczy tylko 
o tym, że właściwie został wzięty skutek za przy- 
czynę. Właściwą nazwą dla niestrawności u nie- 
mowląt karmionych pokarmem kobiecym, o ile 
oczywiście wyłączy się w danym przypadku inne 
możliwe przyczyny niestrawności i o ile ustali 
się tło alergiczne, to dyspepsia aller- 
gica Tym bardziej należy tu podnieść, że już 
Raczyński swego czasu zwrócił uwagę na 
to, że „w miarę jak posiadamy «о raz większą 
ilość wyników badania mleka dochodzi się do 
przekonania, iż przyczyną zaburzeń w trawieniu 
u dzieci karmionych piersią nie może być sama 
jakość mleka, lecz przyczyna ta może leżeć 
i w dziecku samym (pokarm tej samej karmicielki 
jest dobrze znoszony przez jedno a nieznoszony 
przez drugie dziecko). * Można powiedzieć, że autor 
Już przed 47 laty, wypowiadając takie zdanie miał 
na myśli coś, co w tym czasie znajdowało się je- 
szcze w mgławicy, a co dopiero nie tak dawno 
wyłoniło się z niej w postaci alergii pokarmowej. 


W piśmiennictwie, a zwłaszcza polskim, niewie- 
le jeszcze poświęcono miejsca zagadnieniu aler- 
gii u niemowląt karmionych pokarmem kobie- 
cym. Toteż nie dziwnego, że powszechnie niezbyt 
przychylnie i z niedowierzaniem ogół lekarzy 
odnosi się do zagadnienia uczulie wywołanych 
działaniem alergenu w postaci pokarmu kobiece- 
go. Ponieważ są i tacy, którzy wręcz odrzucają 
możliwość istnienia schorzeń alergicznych spowo- 
dowanych alergenem w postaci pokarmu kobie- 
cego, dlatego przytoczę spostrzeżenia, jakie zna- 
lazłem w dostępnym mi piśmiennictwie. 

Campbell przytacza przypadek dotyczący 
noworodka, którego starszy brat zmarł z powodu 
wstrząsu uczuleniowego. Wstrząs ten wystąpił 
u niego już po pierwszym nakarmieniu pokarmem 
naturalnym. U noworodka również wystąpiły 
objawy wstrząsu, gdy spożył on tylko 1 kroplę 
pokarmu własnej matki. Noworodka tego musia- 
no odłączyć od piersi. Odczyn skórny na pokarm 
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matki wypadł u niego dodatnio. Тепле autor opi- 
suje drugi przypadek dotyczący również nowo- 
rodka, u którego po przystawieniu do piersi ua 
drugi dzień po urodzeniu wystąpił tak znaczny 
wstrząs uczuleniowy, że pielęgniarka obawiając 
się zgonu niemowlęcia ochrzciła go. Podobny 
wstrząs wystąpił u tego noworodka w następnym 
dniu, gdy mu podano tylko jedną kroplę pokar- 
mu matki. Również i u tego niemowlęcia próba 
naskórna z pokarmem matki wypadła dodatnio. 
Zdaniem tego autora na 200 alergicznych dzieci 
25/0 z nich wykazuje objawy alergii już wkrotce 
ро urodzeniu. Autor ten wymienia nastepujące 
okoliczności, których stwierdzenie u nieinowlęcia 
przemawia za istnieniem potencjonalnej alergii: 
1) rodzinne obciążenie alergiczne, 2) zalupieżenie 
głowy, barków, ramion, łuków brwiowych, zgię- 
cia łokciowego, dołków podkolanowych oraz skó- 
ry poza małżowiną uszną, 8) wolne, śluzowe stol- 
ce lub krwawienia jelitowe po spożyciu krowie- 
go mleka, 4) język geograficzny, 5) widoczny 
przez powłoki brzuszne robaczkowaty ruch jelit 
ро spożyciu pokarmu, 6) wewnątramaciczna 
czkawka; Ме Gee stwierdził, że na 21 przypad- 
ków czkawki wśródmacicznej spostrzeganej przez 
niego w 5 przypadkach podanie matce odpowied- 
niego pokarmu wywoływało u płodów powstawa- 
nie tej czkawki. Dzieci te w życiu pozapłodowym 
okazały się wybitnymi alergikami, 7) świąd nosa 
i kichanie (w wydzielinie nosa eozynofilia), 8) 
utrzymywanie się wymiotów u niemowlęcia cier- 
piącego na skurcz odźwiernika i to po wykonaniu 
pylorotomii; 9) objawy jakoby nadmiernego głodu 
u niemowlęcia żywionego odpowiednio tak pod 
względem ilościowym, jak i jakościowym; 10) 
stwierdzenie kolki alergicznej, którą należy od- 
różnić od kolki wywoływanej polykanym powie- 
trzem; 11) nadmierny odczyn skórny na azotan 
srebra lub pochodne rtęci; 12) pokrzywka wystę- 
pująca bezpośrednio po nakarmieniu pokarmem 
naturalnym a ustępująca zwykle przed następnym 
nakarmieniem; 18) nadwrażliwość na sok poma- 
rańczy lub tran rybi; 14) niezwykła nadwrażliwość 
na cukier; 15) uporczywy ubytek naskórka na 
pośladkach; 16) dychawiea oskrzelikowa; 17) skurcz 
głośni; 18) zapalenie języka; 19) obrzęk rąk i nóg; 
20) powiększenie grasicy. 


Salós i Verdier donoszą o przypadku 
dotyczącym 12-dniowego niemowlęcia, które kar- 
miono pokarmem sztucznym dlatego, ponieważ 
niemowlę to wymiotowało po każdym nakarmie- 
niu pokarmem matki. Autorzy ci są zdania, że 
nawracające wymioty u niemowląt w większości 
przypadków są pochodzenia alergicznego. Lyon 
opisał niemowlę karmione pokarmem matki, 
u którego w 21. dniu życia obrzękła cała skóra 
1 wystąpiła pokrzywka. Niemowlę to, jak się to 
później okazało, było uczulone na bób, który mat- 
ka spożywała w nadmiernej ilości. Wymienione 
objawy nie występowały u niemowlęcia wtedy, 
kiedy karmiono je pokarmem obcej karmicielki 
lub pokarmem matki, która jednakże w tym cza- 
sie nie spożywała bobu. Ta lb o t stwierdził 


uczulenie niemowlęcia na czekoladę,a Ratner 
na mleko krowie i pszenicę, Low, Wright 
i Dek ke r stwierdzili uczulenie niemowlęcia 
na jajka, Autorzy ći po wyłączeniu z pożywienia 
matek wymienionych składników pokarmowych 
stwierdzali ustąpienie objawów chorobowych 
u niemowląt karmionych przez te matki. К ryń- 
s k i opisal niemowlę, które było uczulone od 
uredzenia па brom, jaki matka zażywała. Gy 0 r- 
gy, Moro, Witebsk y opisali przypa- 
dek tyczący się karmionego pokarmem natural- 
nym niemowlęcia dotkniętego wypryskiem, u któ- 
tego naskórna próba na jajko wypadła dodatnio. 
Wyleczenie wyprysku osiągnięto dopiero wtedy, 
gdy z pożywienia matki wyłączono jajka. 
Mayerhofer uważa, że wybuchowe wymioty, 
jakie zdarzają się u niektórych niemowląt między 
7. a 14. dniem życia, mają przyrodę alergiczną, 
Autor ten zalicza następujące schorzenia nowo- 
rodków do schorzeń alergicznych: 1) erythe- 
ma toxicum, 2) pylorospasmus, 8) melaena, 
4) dyspepsia neonatorum, 5) pewna część przypad- 
ków wodniaka jądra występującego między 7. 
a 10. dniem życia i wreszcie 6) erythroblastosis. 
Glaser spostrzegał karmione pokarmem mat- 
ki niemowlę, które cierpiało na alergiczne zapa- 
lenie skóry. Niemowle to oddziaływało m. in. na 
mleko krowie, kozie i pokarm kobiecy. Sam opi- 
salem kilka przypadków, dotyczących niemowląt 
uczulonych na pokarm kobiecy. D u k e spostrze- 
gał 8 kobiety, u których wchłonięcie ich własnego 
pokarmu wywoływało chorobę podobną do choro- | 
by posurowiczej., W każdym z tych przypadków 
usunięcie pokarmu z piersi powodowało ustępo- 
wanie objawów. W jednym z tych przypadków po 
odłączeniu dzieeka od piersi objawy chorobowe 
były tak gwałtowne, że musiano zastosować adre- 
nalinę. W innym znów z tych przypadków wydzie- 
lanie pokarmu w bardzo skąpej ilości utrzymy- 
wało się przez 7 lat. W przypadku tym stwierdzo- 
no uczulenie na pokarm, natomiast uczulenia na 
krowie mleko nie wykazano. Po wstrzyknięciu ko- 
biecie tej 0,02 cm? własnego pokarmu w rozcień- 
czeniu 1:10.000 wystąpiły objawy takie, jak po- 
krzywka, dychawica i świąd całej skóry. W 3 ty- 
godnie jednak po tym wstrzyknięciu nastąpiło 
całkowite odezulenie na pokarm. który też od 
tego czasu przestał sie wydzielać. 

Jak z powyżej przytoczonych spostrzeżeń wyni- 
Ка, pokarm naturalny zasadni- 
czo najkorzystniejszy, bo chro- 
niący niemowlęta przed tragicz- 
nymi niejednokrotnie następ- 
stwami sztucznego karmienia 
w pewnym odsetku niemowląt, a mianowicie nie- 
mowląt uczulonych na pokarm kobiecy, okazuje 
się pokarmem wprost szkodliwym. 


Jeżeli chodzi o uczulające właściwości pokarmu 
kobiecego, to musimy wziąć pod uwagę trzy mo- 
zliwości, 

1) Uezuleniowe schorzenie może być wywołane 
nierozłożonymi białkowymi składnikami pożywie-, | 


| gatunkowo 
| okoliczności: a) zupełny brak poprawy stanu zdro- 


nia matki. Składniki te przedostają się do pokar- 


mu matki, a z nim do tkanek uczulonego na nie 
niemowlęcia. Uczulenie niemowlęcia może pow- 
stawać już w jego życiu płodowym. Przychodzi 
do tego w ten sposób, że niedotrawione białko po- 
karmów, które ciężarna matka spożywa, zwłaszcza 
w nadmiarze, może przedostawać się przez łoży- 
sko do ustroju płodu 1 uczulać go w ten sposób. 
Gdy później w czasię karmienia matka spożywa 
te pokarmy w nadmiernej ilości lub kiedy istnieje 
u niej wzmożona przepuszczalność błony śŚluzo- 
wej jelit. wówczas niedotrawione cząstki białka 
mogą przedostawać się do krwi matki. W krwi 
matki mogą one z powodu braku fermentów 
trzustkowych nie ulec ostatecznemu dotrawieniu 
i jako nierozłożone przenikają do pokarmu kar- 
niącej. W ten sposób u uczulonego już w łonie 
matki niemowlęcia nawet przy pierwszym — jak- 
ру się to na pozór wydawało — spożyciu pewnego 
składnika pokarmowego mogą występować nie- 
kiedy bardzo groźne objawy schorzenia uczule- 
niowego. Poza tym musimy się jeszcze liczyć z tak 
zwaną alergią bierną, która polega na przedosta- 
waniu się do tkanek niemowlęcia z pokarmem 
matki wytworzonych przez nią oddziaływaczy 
i równocześnie spożytych przez matkę wywoływa- 
czy pokarmowych. 

2) Uczulenie może być spowodowane białkiem 
pckarmu kobiecego, a więc białkiem gatunkowo 
swoistym. Za możliwością uczulenia na białko 
swoiste przemawiają następujące 


wia niemowlęcia w pewnych przypadkach po za- 
stąpieniu pokarmu matki pokarmem obcej kar- 
micielki, b) brak korzystnego wyniku leczniczego 
po wyłączeniu z pożywienia matki wszelkich 
składników pokarmowych, które mogą być aler- 
genami, с) przytoczone spostrzeżenia D u k ego. 

8) Należy przyjąć, że niezgodność czynnika Rh 
we krwi matki i niemowlecia może być przyczyną 
powstawania mie tylko erythroblasto- 
si s, lecz także schorzenia przewodu pokarmo- 
wego, skóry oraz innych narządów miemowlęcia. 
Chodziło by tu przede wszystkim o te przypadki 
schorzeń alergicznych u niemowląt karmionych 
pokarmem matki, u których próbami nie można 
wykryć pokarmowych czy też innych wywoływa- 
czy. Isaak і Arthur podkreślają, iż 
nie jest wskazane karmienie niemowlęcia pokar- 
mem matki, u której w surowicy krwi stwierdzo- 
on oddziaływacze Кр. 

Zachodzi pytanie, kiedy musi się myśleć o aler- 
gicznym tle zaburzeń przewodu pokarmowego 
u niemowlęcia karmionego pokarmem kobiecym? 

Otóż w przypadkach, w których obok zaburzeń 
przewodu pokarmowego istnieją jednocześnie je- 
szcze alergiczne zmiany skórne — tło alergiczne 
zespołu chorobowego u niemowlęcia jest niewąt- 
pliwe, zwłaszcza jeżeli w dodatku w wywiadach 
stwierdza się w rodzinie chorego niemowlęcia 
objawy choroby alergicznej. Natomiast w przy- 
padkach, w których poza zaburzeniem przewodu 
pokarmowego nie ma żadnych innych szezegółów 
mogących świadczyć o możliwości istnienia tła 
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alergicznego, wyłączenie takich okoliczności, jak 
przekarmienie lub niedokarmienie, dalej zakaże- 
nie pozajelitowe lub swoiste jelitowe nakazuje 
myśleć przede wszystkim o alergicznym tle zabu- 
rzenia żołądkowo-jelitowego. Należy przy tym 
podnieść, że u niemowlęcia z ukrytą alergią jaka- 
kolwiek choroba może być czynnikiem umożli- 
wiającym wyzwolenie oddziaływania oddziaływa- 
czo-wywoływaczowego. Ponieważ istnieje tak 
wielka ilość dzieci obarczonych rodzinnie skazą 
alergiczną, o czym wielokrotnie trudno się dowie- 
dzieć nawet w bardzo dokładnie zebranych wy- 
wiadach, obniżenie tolerancji niemowlęcia na po- 
karm kobiecy zasadniczo musi budzić w każdym 
przypadku podejrzenie o możliwość istnienia tła 
alergicznego. Toteż dla dobra chorego w żadnym 
przypadku, w którym niestrawność utrzymuje się 
przez czas dłuższy, nie powinno się pominąć 
wszechstronnego przebadania chorego, m. in. rów- 
nież w kierunku alergii pokarmowej. 

Wprzód nim omówię leczenie alergii pokarmo- 
wej u niemowląt karmionych pokarmem natural- 
nym muszę kilka słów poświęcić zagadnieniu za- 
pobiegania powstawania choroby alergicznej. Gla- 
se r twierdzi, że zapobiegać należy jak najwcześ- 
niej, tj. jeszcze w czasie życia płodowego. Według 
tego autora cieżarna, w której rodzinie istnieją 
choroby alergiczne 1) nie powinna jeść jajek 
w czasie ciąży oraz potraw, do których sporzą- 
dzenia używa się jajek; 2) nie powinna pić dużej 
ilości mleka krowiego, które przy tym powinno 
być gotowane przynajmniej przez 10 minut, przez 
co może tracić własności alergenowe; 8) kobieta 
ciężarna, która cierpi na jakieś schorzenie aler- 
giczne nie powinna spożywać w czasie ciąży 
przede wszystkim tych pokarmów, które są powo- 
dem jej schorzenia alergicznego; 4) ciężarna nie 
powinna się przekarmiać jakąś jedną potrawą, 
pożywienie jej powinno być urozmaicone; 5) nie- 
mowlę winno być odżywiane naturalnym pokar- 
mem, albowiem dzieci karmione tym pokarmem 
wykazują 7 razy mniejszą skłonność do wyprysku 
miż dzieci karmione sztucznie; 6) karmiąca matka 
winna przestrzegać skrupulatnie unikania wszel- 
kich czynników mogących wyzwalać schorzenie 
alergiczne u niemowlęcia. 


Leczenie. Dotąd nie rozporządzamy żad- 
nym naprawdę skutecznym środkiem chemicznym 
mogącym zwalczyć objawy alergii pokarmowej, 
zwłaszcza przewodu pokarmowego. Leczenie prze- 
to siłą rzeczy musi polegać na usunięciu z poży- 
wienia matki alergenu pokarmowego. Należy od 
razu zaznaczyć, że u niemowląt najczęściej aler- 
genem bywa białko krowie. O ile objawy choro- 
bowe nie ustąpią u niemowlęcia po wyłączeniu 
krowiego białka z pożywienia karmiącej matki, 
te wówczas należy z jej pożywienia wyłączać po 
kolei co kilka dni inne składniki pokarmowe. 
Gdy uzyskamy poprawe zdrowia niemowlęcia po 
wyłączeniu któregoś ze składników pokarmowych, 
wówczas na jakiś okres (kilka tygodni, 1—2 mie- 
sięcy lub nawet dłużej) musimy go wyłączyć z po- 
żywienia matki. Po tym okresie, zaczynając od 
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małej dawki, stopniowe włączamy pokarm ten 
ponownie do jej pożywienia. Jeżeli objawy choro- 
bowe u niemowlęcia nie wystąpią, to pozwalamy 
matce na spożywanie tego pokarmu, uświadamia- 
jac ją jednakże, aby w razie nawrotu objawów 
chorobowych u niemowlęcia natychmiast pokarm 
ten wyłączyła ze swego pożywienia. W pewnych 
jednak przypadkach tym sposobem nie możemy 
osiągnąć wyleczenia. Wówczas winniśmy zastoso- 
wać pokarm obcej karmicielki. Kiedy i ten spo- 
sób zawiedzie, zmuszeni jesteśmy zastosować po- 
żywienie sztuczne. Postępujemy ostrożnie i stop- 
niowo w ten sposób, że 1 lub 2 posiłki złożone z po- 
karmu kobiecego zastępujemy pokarmem! sztucz- 
nym. W niektórych przypadkach uzyskujemy po- 
prawe po ograniczeniu pokarmu kobiecego do 3—4 
dań. Niekiedy jednak zmuszeni jesteśmy do całko- 
witego zastąpienia pokarmu kobiecego pokarmem 
sztucznym. Z pokarmów zastępujących z powodze- 
niem pokarm kobiecy, a dostępnych w naszych 
warunkach, należy wymienić zwykłe mleko kro- 
wie, dalej sproszkowane i zwykłe mleko krowie 
zakwaszone rozcieńczonym kwasem solnym (8 kro- 
рі na 100 = mleka), mleko kozie oraz mleko то- 
slinne, јак migdałowe i tańsze od niego mleko 
z orzeszków ziemnych. Baczną uwagę należy 
zwrócić na kleik używany do rozcieńczania mle- 
ka. Kleiki bowiem są stosunkowo często alergena- 
mi, a zwłaszcza kleik owsiany. Nie należy zapo- 
minać, że i cukier buraczany bywa nie tak rzadko 
alergenem. 


Na osobne omówienie zasługuje sprawa lecze- 
nia niestrawności u niemowląt karmionych po- 
karmem kobiecym dodatkiem przetworów białka 
krowiego mleka, jak laktosan, larosan, plasmon 
lub sernik mleka krowiego strącony za pomocą 
mleczanu wapnia. Wynik leczniczy dodatku prze- 
tworów białkowych do pokarmu kobiecego ma 
być, jak to stwierdził jeszcze Raczyński, 
następstwem stłumienia fermentacji w jelitach 
przez wzmożenie gnicia wskutek zwiększenia ilo- 
ści białka w jelitach. Wynikiem tego jest zmniej- 
szenie wytwarzania kwasów, a tym samym usu- 
nięcie czynnika wywołującego objawy jelitowe. 
To jest najprawdopodobniejsze wytłumaczenie 
stłumienia objawów chorobowych w wielu przy- 
padkach niestrawności u niemowląt. W alergicz- 
nej jednakże niestrawności — wydaje mi się — że 
sprawa nie przedstawia się tak prosto. Należy 
przyjąć, że w alergicznej niestrawności u niemo- 
wląt karmionych pokarmem kobiecym odgrywają 
rolę dwa czynniki przyczynowe. Z tych pierwot- , 
nym i zasadniczym, a przy tym — co jest nie- 
zmiernie znamienne — sw o i sty m czynni- 
kiem jest alergen znajdujący się w pokar- 
mie kobiecym, Wywołuje on alergiczno-zapalny 
odczyn błony śluzowej jelit, którego wynikiem są 
różne objawy jelitowe, a m. in. również wzmoże- 
nie kwasoty zawartości jelitowej. Najprawdopo- 
dobniej pod wpływem alergicznego odczynu za- 
palnego błony śluzowej jelit zarazki jelitowe 
zmieniają swoją działalność, wynikiem której jest 
wzmożenie w jelitach procesów fermentacyjnych, 


prowadzących do nadmiernego wytwarzania kwa- 
sów. Nadmiar kwasów w jelitach wprost przez 
chemiczne już tylko działanie może wtórnie i to 
nieswoiście wzmagać zasadniczy odczyn alergicz- 
no-zapalny. Tak wiec jeden z objawów alergiczno- 
zapalnego odczynu w jelitach może sie stawać 
jednocześnie czynnikiem przyczynowym i to, ale 
pozornie tylko, robić nawet wrażenie pierwotnego 
czynnika przyczynowego. Za tym, że takie ujmo- 
wanie sprawy odpowiada rzeczywistości przema- 
wia ta okoliczność, że po podaniu kazeinianu 
wapnia w niektórych tylko przypadkach, a to 
mianowicie w tych, w których nie chodzi o uczu- 
lenie na kazeinę, lecz w których alergenem jest 
laktalbumina lub laktglobulina — rzeczywiście 
następuje tylko pewne zmniejszenie natężenia 
objawów chorobowych, a nie całkowite ich ustą- 
pienie. Те zredukowane objawy chorobowe są wy- 
nikiem już tylko zapalno-alergicznego działania 
alergenu pozostawionego samemu sobłe, gdyż do- 
datek białka do pożywienia, tłumiąc nadmierną 
fermentację przez wzmożenie gnicia spowodował 
wygaśnięcie jednego z objawów „objawu-przyczy- 
ny“  potęgującego odczyn  alergiczno-zapalny. 
Ustąpienie 1 to niekiedy wprost błyskawiczne 
również i tych zredukowanych objawów choro- 
bowych dopiero po wyłączeniu alergenu przema- 
wia niedwuznacznie za nadrzednym znaczeniem 
alergenu jako czynnika przyczynowego. Жа tym 
przemawia jeszcze taka okoliczność, jak ustąpie- 
nie wszystkich objawów chorobowych bez stoso- 
wania jakiehkolwiek przetworów białkowych, gdy 
się wyłączy jedynie alergen. Na dodatek przetwo- 
rów białka krowiego możemy sobie zresztą po- 
zwolić tylko w tych przypadkach, w których nie 
istnieje uczulenie na kazeine, gdyż w razie istnie- 
nia uczulenia na nią dodatek jej do pożywienia 
może tylko spowodować pogorszenie i to niekiedy 
nawet znaczne objawów chorobowych. 


Co się tyczy korzystnego wyniku, jaki niekiedy 
otrzymujemy po dodaniu kazeiny do pokarmu, 
to gdy ten wynik został osiągnięty dopiero po 
dłuższym stosowaniu kazeiny można go odnieść 
nie do leczniczego działania kazeiny, ale wprost 
do powstałego w tym czasie samoistnego odczu- 
lenia, jakie przecież niejednokrotnie następuje 
pomimo spożywania alergenu. Jeżeli wyleczenie 
dodatkiem kazeiny osiągnięto w krótkim czasie 
i to nawet w przypadkach uczulonych na kazei- 
nę, to wyleczenie to można wytłumaczyć odczule- 
niem osiągniętym przez wywołanie wstrząsu aler- 
genem (kazeiną) podanym na raz w większej iloś- 
ci. Tego rodzaju sposób odczulania, niepozbawio- 


ny zresztą dużego niebezpieczeństwa, osiągano 
u zwierząt doświadczalnych. 
Ponieważ w piśmiennictwie można spotkać 


twierdzenie, że niestrawność u niemowląt karmio- 
nych pokarmem kobiecym „czasami bez leczenia, 
a częściej pomimo leczenia ustepuje“, dlatego na- 
suwa się pytanie, czy rzeczywiście tę sprawę cho- 
robową należy postawić swojemu biegowi i być 
tylko biernym świadkiem strasznego niekiedy 


cierpienia nieszczęsnego niemowlęcia i rozpaczy | 


nerwowo wyczerpanego, niezdolnego do ciężkiej 
codziennej pracy otoczenia chorego dziecka. Czy 
wolno nam czekać cierpliwie (przy czym niewłaś- 
ciwe leczenie równa się cierpliwemu czekaniu) 
na samowyleczenie, które następuje wskutek sa- 
moistnego odczulenia w wielu przypadkach, nie- 
stety, niekiedy dopiero po dłuższym czasie trwa- 
nia choroby? Sadzę, że tak czynić nie wolno, a to 
choćby tylko dłatego, ponieważ ulgę w cierpieniu, 
a przeważnie szybkie i całkowite wyleczenie mo- 
żemy w bardzo wielu przypadkach osiągnąć łat- 
wo, zmieniając tylko odpowiednią dietę matki, 
przez co wyłączamy z jej pożywienia alergen, 
aw ostateczności przez wyłączenie z po- 
żywienia niemowlęcia pokarmu kobiecego. Poza 
tym nie usuwając jak najwcześniej po urodzeniu 
niemowlęcia alergenów z jego pożywienia skazu- 
jemy niemowlę także na to, iż w przyszłości może 
ono być alergikiem. Śmiem twierdzić, że los ty- 
sięcy chorych na dychawicę oskrzelową, prze- 
wlekły wyprysk, nieżyt sienny, przewlekłe zabu- 
rzenią przewodu pokarmowego itd. zawyrokował 
lekarz, który w niemowlęctwie tych nieszczęsnych 
rzesz nieodpowiednio podszedł do ich — jak się 
to pozornie wydaje — niewinnej sprawy chorobo- 
wej, bo przecież leczącej się przeważnie samoistnie 
i nie przedstawiającej w przeważnej ilości przy- 
padków doraźnego niebezpieczeństwa dla życia. 
Nie lecząc i nie zwalczając bowiem odpowiednio 
objawów alergii już w niemowlectwie, pozwala- 
my na utrwalanie się zdolności tkanek do aler- 
gicznego oddziaływania zamiast przez odpowied- 
nie dietetyczno-przeciwalergiczne postępowanie 
usilnie dążyć do unicestwienia w zarodku tej wy- 
bitnie niekorzystnej dla ustroju zdolności. 
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OCENA 


А.Р. S$ zm ag in a: Miercatielnoje Dwiżenije. 
Pośmiertne wydanie pod redakcją N. A. Rożańskiego 
i 8. I. Szczitowa. Medgiz. Moskwa, 1948. 239 stron, 
114 rysunków. 

Monografia powyższa wprowadza czytelnika w mało 
znany świat ruchów wykonywanych przez komórki przy 
pomocy narządów zwanych ogólnie undulipodiami, ma- 
jacych postać różnego rodzaju biczyków, witek, błon 
undulacyjnych, cirrów i rzęsków (migawek). Jest to 
ruch bardzo rozpowszechniony w naturze, jakkolwiek 
mało zajmujący eksperymentatorów, zapewne głównie 
z powodu trudności ujęcia, zarówno ze względu na 
małe wymiary tych narządów, jak i na przeszkody 
w ich fizjologicznym badaniu. Większość tych narzą- 
dów, jak również złączonych z nimi tworów plazma- 
tycznych, jak ciałka podstawowe, warstwa kutikularna, 
włókna protoplazmatyczne itp. znajduje się na grani- 
cy widzenia mikroskopowego. 

Książka zaczyna się od ogólnego omówienia samej 
czynności ruchowej na tle wszelkiego rodzaju ruchów 
żywych ustrojów i od podania metod badań. Następnie 
krótko ujęta została morfologia narządów rzęskowych. 

Znaczną część książki stanowią dwa następne roz- 
działy, omawiające mechanikę ruchu rzęskowego, a to 
oddzielnie dla jednego narządu migawkowego i dla 
tak nazwanego pola rzęskowego. Istotą rzeczy jest tu 
z jednej strony tzw. mechanika wewnętrzna pojedyn- 
czej migawki, gubiąca się w hipotezach, gdyż nie ma- 
jąca dotychczas dostatecznych podstaw eksperymen- 
talnych i obserwacyjnych, z drugiej strony — docieka- 
nie przyczyn zespołowości ruchów pola rzęskowego. 
Pole rzęskowe jednej komórki pracuje zbornie. Przy- 
czyny tej zborności można się tylko domyślać. Nato- 
miast, jak wynika z badań, brak jest synchronizacyj- 
nej koordynacji rytmu pracy między sasiednimi komór- 
kami nabłonka rzęskowego. 

Szczególnie wartościowy jest rozdział, odnoszący się 
do wpływu regulacyjnego autonomicznego układu ner- 
wowego na ruchy nabłonka rzęskowego, streszczający 
zdobycze sowieckich badaczy, którzy nie tylko stwier- 
dzili istnienie tego wpływu, ale wykryli szereg dróg 
odruchowych, przy pomocy których bodźce czuciowe 
powodują zmiany tego ruchu (Różański, Szma- 
еіп а). Jak się okazuje, część parasympatyczna 
układu autonomicznego przyspiesza ruch rzęskowy, zaś 
sympatyczna zwalnia. U zwierząt ciepłokrwistych więk- 
szość bodźców czuciowych powoduje odruchowo przys- 
pieszenie ruchu rzęskowego w tchawicy. 

Treścią pozostałych rozdziałów jest wpływ warun- 
ków zewnętrznych na ruch migawek oraz skąpe jeszcze 
dane o przemianach materii i energii związanych z tym 


ruchem. 

Plan dzieła obejmuje całość wiedzy o ruchu rzęsko- 
wym. Piśmiennictwo radzieckie i obce omówione jest 
krytycznie pod kątem widzenia własnych, wielostron- 
nych badań autorki na tym polu oraz na tle filogene- 
tycznego rozwoju ustrojów zwierzęcych, liczne wzmian- 
ki odnoszą się do ruchu rzęskowego zachodzącego 
w ustroju ludzkim, przy czym podkreślona została rola 
i znaczenie tego ruchu dla ochrony narządu oddecho- 
wego ludzi pracujących w zapylonych środowiskach. 


В. Szabuniewice. 
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POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 2. 1950. L. 
Cholewa: Ocena wartości prób opartych na wahaniach 
liczby krwinek białych. — 8. Kubieki: Próba czynnoś- 
ciowa wątroby z witaminą K. — J. Wiśniowski: Roz- 
poznawanie wścieklizny u człowieka za pomocą włas- 
nej metody biologicznego badania mózgu. — W. Zan- 
kiewicz: Przetoka oskrzelowo-przełykowa w przebiegu 
rczszerzenia oskrzeli. — W. Kierst i M. Marszałko- 
wicz: О powikłaniach po podawaniu związków sulfon- 
amidowych ze szczególnym uwzględnieniem zjawiska 
biotropizmu. — M. Biehler: Leukocytoza i limfocytoza 
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Łoza: Leczenie skojarzone penicyliną i związkami jodu. 
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niewski: O zaburzeniach czynności ruchowej żołądka 
na tle organicznym i psychogennym. — 8. Rafiński 
i E. Fojudzki: Badania nad bakteriostatycznymi właś- 
ciwościami torfu. — J. Kołaczkowski: Zagadnienie 
polskiego mianownictwa anatomicznego (с. d.). 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 7. 1950. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 8. 1950. 


WIADOMOŚCI STATYSTYCZNE. Z. 1. 1950. 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 
E. HUTH 


Działanie ciał antyhistaminowych 
w alergii grużźliczej 


(Z ges. inn, Med. 1948, 3/4, 65, wg ref. w Schweiz. med. 
Wschr. 1949 r., nr 26, str. 608) 


Autor przychyla się do hipotezy tłumaczącej reakcję 
tuberkulinową jako reakcję antygenu z przeciwciałami. 
Autor uważa tuberkulinę za antygen, który reaguje 
z komórkowymi przeciwciałami. W przebiegu tej reak- 
cji uwalnia się histamina lub ciała podobne do niej. 
Dla potwierdzenia swej hipotezy przytacza autor obser- 
wację, że dodanie 5 mg antistiny, będącej ciałem prze- 
ciwhistaminowym do roztworu tuberkuliny znosi cał- 
kowicie lub częściowo miejscowe zaczerwienienie, 


obrzmienie i świąd. Na tej podstawie autor uważa, że 
szkodliwe objawy hiperergii w postaci serowacenia 
i zapalenia okołoogniskowego należy zwalczać prepa- 
ratami przeciwhistaminowymi. Leczenie to ma tę wyż- 
szość nad powolnym odczulaniem przy pomocy tuber- 
kuliny, że daje szybkie wyniki. 

Т. Bogdanik 


S. I. WANG i F. VERZAR 


Erytropoeza na wysokości 1880 metrów nad 
poziomem morza u normalnych i pozbawionych 
tarczycy królików 


(Schweiz. med. Wschr. 1949 r. nr 31, str. 718) 


Autorzy ustalali liczbę krwinek czerwonych u króli- 
ków na wysokości 250 metrów nad poziomem morza 
przez przeciąg kilku miesięcy. Następnie przenosili 
króliki na wysokość 1880 metrów nad poziom morza, 
utrzymując je na tej samej paszy. Stwierdzili u tych 
królików przyrost liczby krwinek czerwonych od 0,6 
do 1,5 miliona w 1 mm* średnio, występujący po upły- 
wie 14 do 30 dni, Wcześniej, bo już 10 dnia zauważyli 
zwyżkę liczby retikulocytów, z 10 promille średnio na 
40 do 60 pro mille. Stwierdzono, że zwierzęta z mniej- 
szymi wartościami wyjściowymi oddziaływały wybit- 
niej. Autorzy zauważyli, że w lecie wzmożenie erytro- 
poezy było wybitniejsze niż w zimie. U pewnej części 
królików usuwali autorzy tarczycę, po czym stwier- 
dzali powoli rozwijającą się niedokrwistość, sięgającą 
do 300/ poniżej wartości wyjściowych. Pozbawione tar- 
czycy króliki oddziaływały na zmianę wysokości, po- 
dobnie jak prawidłowe zwierzęta. Odsetek przyrostu 
retikulocytów był podobny do zwyżki u zwierząt pra- 
widłowych. Króliki, które niedługo po operacji prze- 
niesiono w góry wykazywały wybitną retikulocytozę, 
ale ogólna liczba krwinek czerwonych zachowywała się 
różnie, gdyż postępująca po tyreoidektomii niedokrwi- 
stość przebiegała ze wzmożonym nowotworzeniem 
krwinek czerwonych. U zwierząt, u których niedokrwi- 
stość po tyreoidektomii znajdowała się w pełni roz- 
woju zmiana wysokości wywoływała wzrost zarówno 
odsetka retikulocytów, jak i ogólnej liczby krwinek 
czerwonych, podobnie jak u zwierząt prawidłowych. 
Autorzy wysnuwają stąd wniosek, że brak tarczycy nie 
zmienia zdolności do oddziaływania wzmożoną erytro- 
poezą na przeniesienie z niziny na dużą wysokość po- 
nad poziom morza, 


Т. Bogdanik 


RADIVOY MILINE 


Wpływ bodźców dźwiękowych na budowę 
przysadki 


(Notatka w „Presse Méd,“ 1949, Nr 67, str. 986) 


Zamiarem autora było zbadanie wpływu dźwięku na 
przysadkę mózgową za pomocą metody histo-fizjolo- 
gicznej, Doświadczenia były wykonywane na jeżach 
umieszczonych w zupełnie ciemnych klatkach (dla wy- 
łączenia wpływu światła) i poddanych silnym bodźcom 
dźwiękowym. Autor doszedł na podstawie swych ba- 
dań do wniosku, że przysadka jeży, poddanych opisa- 


nym wyżej zabiegom w czasie snu zimowego, wykazuje 
następujące zmiany: chromofilię komórek kwasochłon- 
nych i zasadochłonnych, wzmożenie liczby komórek 
kwasochłonnych i przerost komórek zasadochłonnych; 
tworzenie pęcherzyków z wyraźnie zaznaczonym koloi- 
dem, silnie zaznaczoną zasadochłonność komórek pła- 
ta środkowego, nasilenie neurocrinii, rozszerzenie na- 
czyń włosowatych. Autor jest zdania, że zmiany te są 
dowodem istnienia odruchu dźwiękowo-przysadkowego 
(róflexe phono-hypophysaire). 
Jan Guzek 


Е. NIZET, С. HENSGRHEM I A. HERVE 


Odczyn kory nadnerczy na naświetlanie 
promieniami X u królika 


(C. R. de la Soc. de Biol. 1949, t. CXLIII, 876) 


Zamiarem autorów było zbadanie, czy naświetlanie 
ciała królika promieniami X wywołuje odczyn ze stro- 
ny nadnerczy. Aby uniknąć bezpośredniego wpływu 
promieni na korę nadnerczy, autorzy poddawali na- 
świetlaniu kończyny tylne. Badanie histologiczne nad- 
nerczy wykazało już po trzech godzinach od chwili na- 
świetlania zmniejszenie się ilości lipoidów i cholestero- 
lu, utrzymujące się przez 24 godziny, po czym poziom 
ich równolegle się podnosił, wracając po 48 godzinach 
do stanu pierwotnego. Do piątego dnia po ukończeniu 
doświadczenia obserwowano wzrost objętości kory 
nadnerczy. Wydalanie steroidów z moczem w czasie 
doświadczenia nie wykazywało zmian. Autorzy sądzą, 
że krótkotrwałość wydalania lipoidów z nadnerczy jest 
skutkiem słabego natężenia i krótkiego działania sto- 
sowanej przez nich podniety. 


Jan Guzek 
M. BONVALLET, Р. DELL I Е. STUTINSKY 


Uszkodzenie podwzgórza i zmiany psychiki 
u psów 


(Comptes Rendus de la Societe de Biologie, t. 143, 
r. 1949, str. 80) 


Autorzy uszkadzali operacyjnie okolicę podwzgórza 
pomiędzy przysadką a nerwem wzrokowym celem 
otrzymania doświadczalnej moczówki prostej. Z 30 
psów operowanych w ten sposób u 8 wystąpiły wkrótce 
po zabiegu objawy moczówki prostej, U 4 spośród tych 
psów obok moczówki prostej wystąpiła zmiana zacho- 
wania się. Psy objawiały niczym niepohamowaną 
wściekłość, gdy tylko ktoś się zbliżył do klatek. Gryzły 
na oślep każdy przedmiot włożony do klatki, równo- 
cześnie zaś kuliły się i kryły po kątach, objawiając 
obłędny strach. Autorzy przeprowadzili szezegółowe 
badanie histologiczne mózgów zarówno psów objawia- 
jących samą tylko moczówkę prostą, jak i psów ze 
zmianami w psychice. Na tej podstawie ustalili do- 
kładnie część podwzgórza, której uszkodzenie sprowa- 
dziło u zwierząt opisane zmiany. Nie mniej autorzy 
stwierdzają, że doświadczenia ich przemawiają tylko 
za ścisłym związkiem podwzgórza z psychiką zwierzę- 


' cia, zaś ściślejsze umiejscowienie i określanie wyłącz- 
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ności jakichś ośrodków jest, ich zdaniem, przedwcze- 
sne. Związek zmian w podwzgórzu z psychiką opisano 
też poprzednio u człowieka (Alpers), u szczurów 
i kotów. B. Neyman 


F. LIEGEOIS I J. DERIVAUX 


Nadczynność przytarczyc pochodzenia 
pokarmowego 


(Comptes Rendus de la Societe de Biologie t. 143, 
1949, str. 128) 


Nadczynność i przerost przytarczyc udawało się nie- 
raz wywołać podawaniem diety ubogiej w wapń. Auto- 
rzy niniejszej pracy spróbowali wywołać nadczynność 
przytarczyc u świń, podając dietę również nieco uboż- 
szą w wapń niż normalnie, ale o niewspółmiernie du- 
żej zawartości fosforu. Autorzy uzyskali powiększenie 
wagowe przytarczyc w porównaniu ze zwierzętami 
kontrolnymi (wagę przytarczyc przeliczano па 1 kg 
wagi ciała). W miarę podawania wzmiankowanej die- 
ty znikała silna początkowo hiperfosfatemia, zaś w jej 
miejsce pojawiała się hiperfosfaturia. Przez cały czas 
badań poziom wapnia we krwi był nieco obniżony od- 
powiednio do niedoborów pokarmowych. żadnych obja- 
wów klinicznych autorzy nie podają. 

B. Neyman 


J. DONIACH I 8. К. PELC 


Autoradiografia z zastosowaniem jodu 
promieniotwórczego 


(Proc. of the R. Soc. of Med. t. 42, rok 1949, str. 957) 


Autorzy wykonali szereg doświadczeń na zwierzę- 
tach, podając im jod promieniotwórczy (izotop I31) 
w dawkach od 5 do 50 mierocurie. Doświadczenia wy- 
konano na szczurach. Następnie zwierzęta zabijano, ze 
skrawków tarczyc barwionych wg metod histologicz- 
nych wykonywano obok zwykłych mikrofotografii tzw. 
autoradiografie. Otrzymywano je w ten sposób, że pły- 
ty fotograficzne czułe na działanie promieniotwórcze 
poddawano działaniu skrawków przez przeciąg 7 dni 
w zupełnej ciemni. Autorzy uzyskali w ten sposób na- 
stępujące wyniki: już w kilka minut po zastrzyku 
podskórnym lub dootrzewnowym jod promieniotwór- 
czy pojawia się w koloidzie pęcherzyków. Po 21/2 go- 
dzinach jod nagromadzony jest przede wszystkim 
w środkowej części gruczołu, na obowodzie prepara- 
tów jest go znacznie mniej. Jod zawarty w koloidzie 
związany jest organicznie, gdyż nie udaje się go wy- 
płukać alkoholem etylowym. Po 48 godzinach jod 
znika ze środkowych części gruczołu, utrzymuje się 
natomiast jeszcze na obwodzie, Tarczyce szczurów, 
którym przed doświadczeniem podawano tiouracyl nie 
wychwytują wcale jodu promieniotwórczego. U szczu- 
rów pozbawionych przysadki mózgowej lub traktowa- 
nych poprzednio jodem, jod promieniotworczy zbiera 
się w komórkach pęcherzyków, a nie w koloidzie. Rów- 
nież podawanie tyroksyny daje wynik podobny, praw- 
dopodobnie droga hamowania czynności tyreotropowej 
przysadki mózgowej. 

B. Neyman 
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D. FERRIMAN 


Ginekomastia i niedorozwój jąder 
(Brit. Med. Journ. nr 4646, rok 1950, str. 162) 


Autor przedstawia przypadek ginekomastii u 17-let- 
niego młodzieńca. Rozrost sutków rozpoczął się w 14. 
roku życia, chory nie przechodził żadnego zapalenia 
jąder ani też żadnych urazów jąder. Badanie wykaza- 
ło obok ginekomastii niedorozwój narządów płciowych 
zewnętrznych, wiełkość jąder położonych w worku 
mosznowym była jednak normalna. U chorego wyko- 
nano otwarcie jamy brzusznej z uwagi na dość wysoki 
poziom 17-ketosteroidów w moczu. Przy zabiegu nie 
znaleziono w jamie brzusznej żadnych odchyleń od 
normy. W kilka dni po zabiegu poziom 17-ketosteroi- 
dów powrócił do wartości normalnych. Leczenie gine- 
komastii propionianem testosteronu nie dało wyników 
miejscowych, wpłynęło tylko na rozwój zewnętrznych 
narządów płciowych i na poprawę stanu psychicznego 
chorego. W omówieniu przypadku przedstawia autor 
różne przyczyny ginekomastii, między innymi wspomina 
o zawodowej ginekomastii, występującej u pracowni- 
ków fabryk farmaceutycznych, wytwarzających ciała 
rujotwórcze. Przypadek opisany tłumaczy autor aplazją 
tkanki wewnątrzwydzielniczej jąder. 


B. Neyman 


F. W. HARTMAN, G. H. MANGUN, N. FEELEY 
i E. JACKSON. 


Chemiczne wyjaławianie krwi i osocza 


(Departament of Laboratories, Henry Ford Hospital 
Detroit, Michigan, Proc. бос. Exper. Biol. & Med. 
70 : 248 — 254 — 1949. Blood Vol. IV, Nr 8) 


Autorzy stosują iperyt azotowy jako czynnik wyja- 
ławiający celem uniknięcia wirusowej żółtaczki (Ho- 
niologous serum jaundice). Zastosowanie iperytu azo- 
towego jako dodatku do krwi konserwowanej lub do 
plazmy oparte było na stwierdzeniu, że ostateczne pro- 
dukty jego hydrolizy są nietoksyczne. Autorzy stwier- 
dzili wpływ bakteriobójczy i wirusobójczy iperytu azo- 
towego na krew i plazmę, bez powodowania większych 
zmian ich właściwości. Działanie przeciwwirusowe zda- 
je się być większe przy zmniejszeniu pH do 7,2 lub ni- 
żej, co być może należy przypisać zmniejszeniu szyb- 
kości rozkładu iperytu. Przy tych poziomach pH uwa- 
żano wyjałowienie za dokonane przy koncentracjach 
leku nie przekraczających 500 mg na 1 litr. Nie stwier- 
dzono żadnego działania antygenowego i toksycznego 
tak u psów, jak i ludzi, którym wielokrotnie stosowano 
w ten sposób przygotowaną plazmę. Komplement, cia- 
ła odpornościowe, fosfataza i fibrynogen pozostawały 
niezmienione pod wpływem działania dawek wyjała- 
wiających, jedynie spostrzegano znaczne zmniejszenie 
aktywności protrombiny. Badaniami іп vitro nie 
stwierdzono znaczniejszego niszczenia ciałek czerwo- 
nych krwi przechowywanej po zadziałaniu na nią da- 
wek wirusobójczych iperytu azotowego. Je 4. 


TOWARZYSTWO LEKARSKIE 
ZAGŁĘBIA DĄBRGCWSKIEGO 


Protokół 
V zebrania w dniu 25. VI. 1949. Obecnych 19. 


I. Odczyt: 


Kol. Fence: „O przecinaniu 
w leczeniu gruźlicy płuc“. 

Uwalnianie płuca od zrostów zapoczątkował Jaco- 
beus w roku 1913. Z biegiem czasu udoskonalenie tech- 
niki operacyjnej wpłynęło w dużym stopniu na coraz 
lepsze wyniki tego zabiegu. 

Znane są różne postacie zrostów opłucnowych: sznur- 
kowate, błoniaste, słupowate i zlepy płaskie (podział 
Maurera). 

Większość zrostów zawiera tkankę płucną, niekiedy 
oskrzela, mniejsze lub większe naczynia, guzki gruźli- 
cze itd. 

Wskazania operacyjne: 1. zapadowe, które winno 
doprowadzać do zapadnięcia się kawerny po przecięciu 
zrostów; 2. zapobiegawcze, mając na celu przeszko- 
dzenie powstawaniu wysięków i zarastaniu komory 


zrostów opłuenowych 


odmowej. 

Przeciwwskazania: duże zmiany krtaniowe, jelitowe, 
wyniszczenie, równoległe zmiany w drugim płucu. Sto- 
sowanie przedwstępne streptomycyny redukuje ponie- 
kąd te przeciwwskazania. 

Przepalać najwłaściwiej w okresie do 3 miesięcy od 
założenia odmy i nie wcześniej, jak w 4 tygodniu, chyba 
że istnieją wskazania specjalne wobec niebezpieczeń- 
stwa przedziurawienia płuca lub kawerny, wysięku 
ropnego, kawerny rozprężnej itp. 

Znane są dwa sposoby techniki operacyjnej: przepa- 
lanie przyścienne i wyłuszczanie zrostów z przestrze- 
ni poza opłueną ścienną bądź to za pomocą diatermii, 
bądź galwanokauteru. Sposób ostatni podał Maurer. 

Wyniki pooperacyjne: zapad kawerny, wytworzenie 
się odmy zupełnej wybiórczej, wessanie się wysięku, 
zamknięcie przetoki płucnej. 

Powikłania pooperacyjne: krwotoki zewnętrzne i we- 
wnętrzne, krwiak opłucnej, wysięki zapalne surowicze 
lub ropne, przedziurawienie kawerny, bezwład ро- 
operacyjny płuca, powstanie sprawy gruźliczej w dru- 
gim płucu. . 

Referent opisuje narzędzia używane do zabiegu 
i podnosi należyte przygotowanie chorego. 

Zabieg uwalniania płuca od zrostów stosował refe- 
rent w 22 przypadkach (w tym 20 sposobem Maurera). 
Wiek chorych od 16 do 20 lat. Zejść śmiertelnych nie 
było. 

Pokazuje zdjęcia radiologiczne sprzed i po operacji. 

W rozprawach zabierali głos: Kol. Zamieński 
iSokołowski. 


II Kol Sokołowsk i: Sprawozdanie ze Zjazdu: 


Anatomopatologów Polskich we Wrocławiu w dniach 
28 i 24 kwietnia rb. Głównymi tematami Zjazdu były 
nowotwory i choroba gośćcowa. Sprawozdawca stre- 
ścił referaty profesorów Kowalczykowej, Laskowskiego 
i Skarżyńskiego, którzy omówili najnowsze odkrycia 
z dziedziny etiologii, anatomii i chemii nowotworów 
oraz referat o chorobie gośćcowej, wygłoszony przez 
prof. Stojałowskiego. 


KRAKOWSKIE TOWARZYSTWO 
LEKARSKIE 


Protokół z posiedzenia dnia 
25. T 1950 r 


Po udzieleniu absolutorium ustepujacemu zarzadowi 
i podziękowaniu mu za ofiarną pracę wybrano nowy 
zarząd w składzie: prezes — doc. dr J. Jasień- 
s k i, wiceprezes — prof. dr B. G i ¢ dos z, sekre- 
tarz — dr M. Pietrzyk, skarbnik — аг С. 
Szczurkowski. : 

Doc. dr Jan Fenczyn (II Klinika Chorób Wew- 
nętrznych A, L. — kierownik: prof, dr T. Tempka) 
wygłosił referat na temat: „Wyniki leczenia gruźlicy 
przy pomocy TB—l* (Thiosemicarbazon). 

Po przedstawieniu danych z piśmiennictwa podał 
wyniki badań własnych. Stwierdził, że thiosemikarbazon 
może być podawany przy prawidłowej diecie szpital- 
rej, że nie wywołuje on w dawkach od 1—2 mg na 
kilogram wagi ciała, tj. w dawce po 0,05 do 0,1 dzien- 
nie, żadnych przypadłości ani uszkodzeń w nerkach 
czy wątrobie. Dawki te są stosunkowo bardzo małe, 
ale skuteczne, Większe dawki do 0,3 dziennie działają 
znacznie szybciej, ale dają przypadłości ze strony żo- 
łaądka, jak nudności, odbijania, wymioty, utratę apety- 
tu oraz uszkodzenia nerek i wątroby. Działanie thio- 
semikarbazonu uwidacznia się w stopniowym zmniej- 
szeniu ciepłoty, wzroście wagi, wyraźnym przyroście 
ciałek czerwonych i hemoglobiny, ustępowaniu zmian 
w obrazie krwinek białych. Opadanie krwinek czerwo- 
nych powraca do cyfr prawidłowych. W plwocinie 
stwierdza się, po początkowym zwiększeniu ilości prąt- 
ków gruźliczych, powolne zmniejszanie się ich liczby, 
a mikroskopowo można zauważyć gorsze ich barwie- 
nie się, rozpad na ziarna. 

Następnie przedstawił szereg rentgenogramów cho- 
rych leczonych samym tylko thiosemikarbazonem, wy- 
kazując, że działanie preparatu zjawia się u różnych 
chorych, zależnie od dawki, w różnym czasie. W przy- 
padkach szczególnie korzystnie oddziaływujących na 
lek przychodzi do szybkiego cofania się cieni patolo- 
gicznych z zanikaniem jam, w innych można stwier- 
dzić przemianę charakteru naciekowego zmian płuc- 
nych w produktywną postać. W szeregu przypadków 
mógł stwierdzić cofanie się obwodowych części nacie- 
ku oraz rozpad we wnętrzu, przy szybkim bardzo wy- 
dzielaniu części martwiczo zmienionych i następowym 
bliznowaceniu zmian. W przypadkach prosówki płuc- 
nej oraz zapalenia całego płuca thiosemikarbazon nie 
daje wyników korzystnych, wraz ze streptomycyną 
działa znacznie energiczniej, niż to się widuje przy 
podawaniu samej tylko streptomycyny. 

Korzystne działanie thiosemikarbazonu widział rów- 
nież w przypadkach gruźlicy krtani, skóry, jelit; 
działanie jest bardzo energiczne i nie ustępuje działa- 
niu streptomycyny, czy witaminu Da. 

Na podstawie rozważenia danych z piśmiennictwa 
i własnych spostrzeżeń dochodzi do wniosku, że wpływ 
thiosemikarbazonu polega na działaniu na tkankę gru- 
źliczą. Polega ono na tym, że thiosemikarbazon działa 
wybitnie na objęte zapaleniem swoistym tkanki, spro- 
wadzając wyraźne pobudzenie zapalenia, tworzenie się 
nowych naczyń krwionośnych, przedzielanie pól obję- 
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tych zapaleniem na drobniejsze części i szybkie two- 
rzenie się tkanki bliznowatej, przy czym gojenie się 
zmian w płucach jest szczególnie szybkie. Rozpad we 
wnętrzu rozleglejszych nacieków i szybkie opróżnianie 
części martwiczych przyczynia się do szybkiego goje- 
nia zmian. 

Thiosemikarbazon wydaje się mieć szczególne powi- 
nowactwo do tkanki gruźliczej i podany w małych daw- 
kach wywiera energiczne działanie. Czy jest to jedyna 
droga działania, trudno dziś twierdzić z całą stanow- 
czością. 

Przedstawienie to uważa autor za początek badań, 
które powinny obszerniej prześledzić wpływ thiosemi- 
karbazonu na ustrój gruźliczy. Thiosemikarbazon, któ- 
rego metodę produkcji opracował u nas prof. Su p- 
niew sk i, a produkcji podjęła się Firma Neutron 
(Mysłowice, Rynek 21) jest znacznym wzbogaceniem 
środków leczniczych w gruźlicy. 

Całość odczytu będzie niebawem drukowana. 

W dyskusji brali udział: prof. dr Supniewski, 
prof. dr Legeżyński, prof. dr Ko walc zy k o- 
wa dr Li w s z yc, prof. dr Mikułowski 
idrUrbański. 

Prof. dr Supniew sk i podkreśla, że już dawki 
0,05—0,2 g dają efekty lecznicze: w tym wyższość 
preparatu nad streptomycyną. Mechanizm działania 
preparatu nie jest nam jeszcze znany. Prątki ulegają 
uszkodzeniu, są zwyrodniałe i nie rosną na pożywkach. 
Należało by przeto zaliczyć środek ten do antybio- 
tyków. Okazało się dotychczas, że działa on najlepiej 
w trądzie, stwierdzono również dodatnie jego działa- 
nie w kile. Obniża on ponadto poziom alfa i beta — 
globulin we krwi. Preparatu dostarczył klinice Zakład 
Farmakologii A. L. 


Prof. dr Le ge ż y ń s k i podnosi, że mechanizm 
działania ТВ-1 jest niejasny. Uważa, że należało 
uprzednio wypróbować działanie preparatu na zwie- 
rzętach gruźliczych. W jaki sposób lek ten, nierozpu- 
szczalny w wodzie, działa dodany do maści tuberku- 
linowej, wygasając jej działanie? Jakie jest działanie 
preparatu na prątki, jeśli nie działa on bakteriosta- 
tycznie ? 

Prof. dr Kowalczykowa zaznacza, że w tym 
niejasnym jeszcze procesie leczniczym przychodzi do 
zwiększonego rozpadu prątków. 

Dr Liws z у e podaje, że w piśmiennictwie 
zwracano uwagę na to, iż OB szybko opada pod wpły- 
wem stosowania preparatu. Zapytuje, jak zachowy- 
wało się OB przy stosowaniu ТВ-1 w przypadkach pre- 
legenta. Dalej zwraca uwagę na to, że thiosemicar- 
bazon wywiera działanie na układ wegetatywny. 
Pierwsi autorzy podkreślają, że nie zachodzi antago- 
nizm między ТВ-1 a Р. A. S. Istnieje dążność do $to- 
sowania streptomycyny i równoczesnego podawania 
małych dawek TB-1. 

Prof, dr Mi k u 1o w s k i przychyla się do poglą- 
du o wpływie ośrodków wegetatywnych na charakter 
“pewnych objawów w przebiegu leczenia thiosemicar- 
bazonem. Dalej sądzi, że jedną z przyczyn zniechęcają- 
cych do stosowania tego środka w pediatrii były przy- 
padki ostrego obrzęku mózgu spostrzegane na sek- 
cjach dzieci. Potwierdza możliwość występowania za- 
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burzeń w koloidach we krwi pod wpływem leczenia przy 
pomocy ТВ-1; wspomina, że klinika Heilmeyera stwier- 
dziła obniżenie poziomu alfa i beta — globulin. Zapy- 
tuje, czy ciąża stanowi przeciwwskazanie do stosowa- 
nia ТВ-1 w gruźlicy. 

Dr Urbański zapytuje, czy wykonano zdjęcia 
rentgenowskie zwykłe czy też tonogramowe. 

W odpowiedzi doc. dr F e nc z y n uważa referat 
za doniesienie tymczasowe, mające na celu podanie do- 
tychczasowych wyników, uzyskanych przez Klinikę 
przy stosowaniu TB-1. Wpływ thiosemikarbazonu na 
maść tuberkulinową cytował za Heilmeycr e m. 
Czy chodzi o wybiórcze działanie preparatu na prątki 
i jaki jest mechanizm tego działania, jest to jeszcze 
kwestia do dyskusji. Sprawa zachowywania się OB nie 
jest jeszcze pewnie wyjaśniona, gdyż było za mało 
przypadków. б tu r m podaje, że uzyskał poprawę 
u 820%» chorych. Nie stwierdzono szkodliwego wpływu 
preparatu na przebieg ciąży. Wykonano zwykłe zdję- 
cia rentgenowskie. . 


Protokół z posiedzenia 
dnia 1. II. 1950 r. 


1. Dr MarianKowa ls К i (Oddz. Wewn. 
Szpitala W. U. В. Р. — Kraków): „Przypadek gruź- 
licy przydatków macicznych z dużymi zmianami w ukła- 
dzie krwiotwórczym o typie Werlhofa'. 

Przypadek gruźlicy lewych przydatków o przebiegu 
przewlekłej posocznicy z kilkumiesięcznymi remisjani. 


Wyraża się zmianami w układzie krwiotwórczym 
w postaci niedokrwistości, skazy krwotocznej o typie 
Werlhofa, a więc z obecnością  megakariocytów 


w szpiku kostnym, nie produkujących jednak płytek, 


limfocytopenią, przerostem układu siateczkowo-śród- 
błonkowego szpiku, wolnym płynem w jamie otrze- 


| wnej, powiększoną śledzioną oraz powiększeniem gru- 


czołów chłonnych. 


W dyskusji Dr Tu ry na zwraca uwagę, że zna- 
lezienie w podobnym przypadku prątków w wydzielinie 
pochwy należy do wielkiej rzadkości, 

2. Dr Marian Kowal,s k i: „Przypadek po- 
socznicy prawdopodobnie wirusowej”. 

Chory, lat 18, zachorował 2 tygodnie przed przyję- 
ciem na oddział, wśród objawów ostrego schorzenia 
gorączkowego z szybko postępującą niewydolnością 
krążenia, odoskrzelowym zapaleniem płuc, nasilającym 
się wodobrzuszem, wysiękiem opłucnowym i objawami 
oponowymi. Chory otrzymał początkowo duże dawki 
sulfamidów, 15 mil. jednostek penicyliny oraz 21 g 
streptomycyny bez żadnego wyniku. Opierając się na 
doniesieniach doc. dra Aleksandrowicza, 
prof. dr Legeżyńskiego i prof. dr К o- 
walczykowe j o wpływie pobudzającym czyn- 
niki odpornościowe organizmu, zastosowano nitrogra- 
nulogen w łącznej dawce 0,75 mg, w stanie komisyj- 
nie uznanym za beznadziejny, uzyskując bardzo po- 
myślny zwrot w kierunku zdrowienia. 

W dyskusji doc. dr Aleksandrowicz zazna- 
cza, że ostatnio stwierdzono wpływ iperytu azotowego 
na odczyny alergiczne; środek ten okazał się anty- 
alergikiem, dalej iperyt azotowy działa pobudzająco 
na korę nadnercza. 


3. Prof, dr Marian Wilezek (Klinika 
Okulistyczna A. L.): „Próby leczenia nitrogranuloge- 
nem niektórych chorób ocznych“. 


Protokół z posiedzenia 
dnia 3. П. 1950 r. 


O godz. 18. w sali wykładowej Kliniki Ginekologicz- 
nej A. L. odbyło się nadzwyczajne posiedzenie Krak. 
Tow. Lek., w którym wzięli udział uczeni radzieccy, 
Wygłoszono następujące referaty: 

1 Prof, Dr Borysow — „Organizacja służby 
zdrowia w Związku Radzieckim“. Prof. Groer podał 
krótkie tłumaczenie referatu. 

2. Prof. Dr Kor bato wa — omówiła możliwoś- 
ci i ułatwienia dla młodych lekarzy w karierze nau- 
kowej w Z. S. R. R. Przemówienie zakończyła apelem 
do młodzieży o jak najpilniejsze przykładanie się do 
nauki. 

Na zebraniu obecnych było około 400 osób. 


Protokół z posiedzenia 
dnia 15. II. 1950 r. 


O godz. 19 odbyło się w sali wykładowej II Kliniki 
Chor. Wewn. A. L. posiedzenie Krak. Tow. Lek. — 
Sekcji Hematologicznej. Obecnych 200 osób. 

Demonstracje przypadków z II Kliniki Chor. Wewn. 
A. L. 

1. Doc. dr F e nc zy п — „Przypadek choroby Va- 
queza“ (demonstracja). 

2. Doc. Dr F e nce z y п — „Choroba Vaqueza — 
choroba Ayerza“. 


W dyskusji prof. Te mp ka zaznacza, że przekro- 
czenie ilości с. czerwonych powyżej 5,000.000 w mm? 
nie jest kardynalnym warunkiem dla określenia czer- 
wienicy. Prof. Т о с h о wi с z omawia dwa przy- 
padki z I Kliniki Chor. Wewn. А. L. pierwszy — ko- 
bieta, która w 1936 r. leczona była z powodu czerwie- 
nicy, a w 10 lat później zgłosiła się do leczenia z po- 
wodu białaczki szpikowej, drugi — mężczyzna z typo- 
wymi objawami czerwienicy, leczony iperytem azoto- 
wym. Dr Hanicki omawia wpływ nadmiaru czyn- 
nika Castlea i czynnika nerw. w powstawaniu tego 
schorzenia. 


Doc. Aleksandrowice z podnosi rolę kobaltu 
w powstawaniu czerwienicy. 

3. Prof. dr Kowalczykowa (Zakład Anatomii 
Patolog. A. І.) і dr Cetnarowie z (II Klinika 
Chor. Wewn. A. L.): „Atypowy przypadek szpiczaka“. 

W dyskusji Prof. Te mp ka zaznacza, że w cho- 
robie Kahlera o typie aleukemicznym rozpoznanie mo- 
ina postawić dzięki biopsji. Plazmocyty występują tam, 
gdzie jest wzmożona ilość histioeytów. W tych przy- 
padkach mamy również zaburzenia przemiany białko- 
wej. 

Prof. Toc h o wic z przypuszcza, że duszność 
w tym przypadku mogła być, podobnie jak ucisk man- 
kietu sfigmomanometru czynnikiem  wywoławczym 
dusznicy bolesnej. 

Prof. Kowalczyko w a podkreśla, że zabu- 
rzenie przemiany białkowej powoduje powstawanie 
białka Bence-Jonesa, W przypadku myeloma należy 


szukać za uszkodzeniem wątroby jako przyczyną za- 
burzenia przemiany białkowej. 


Doc. Ku b ic z e К podkreśla, że białko Bence- 
Jonesa nie występuje stale w siatkowicy plazmocyto- 
wej. 

4. Doc. dr J a p a: „Przypadek całkowitej niewy- 


dolności układu szpikowego, leczony masową transfu- 
zją* (demonstracja). 

W dyskusji Prof. Tochowice z omawia pewien 
przypadek z podejrzeniem o malarię, w którym poda- 
wano chininę, salwarsan, przetaczano krew — po 8 
transfuzjach nie było żadnego efektu. Następnie prze- 
prowadzono dzień po dniu transfuzję i po trzynastym 
przetoczeniu krwi poziom ciałek czerw. utrzymał się 
na 2,000.000 w mm, a agranulocytoza została pow- 
strzymana, 

Prof. Te m p К a podkreśla, że w ostrych białacz- 
kach uporczywe przetaczanie może dać przejściową po- 
prawę. 


Naukowa Sekcja Stomat. Zw. Lek. P. P. 
w Krakowie. 
Protokół 
z posiedzenia, dnia 18 lutego 1950 r. 


Dr J. Chudy К, prym. Oddz. Radiologicznego 
Państwowego Szpitala Ak. Lek. w Krakowie, wygłosił 
referat pt: „Schorzenia kości szczęko- 
wych w obrazie rentgenowskim. 

Schorzenia zębów oraz zębodołów widoczne są na 
rentgenogramach wśródustnych. Dla stwierdzenia scho- 
rzeń kości szczękowych niezbędne jest wykonanie zdjęć 
pozaustnych. 

Schorzenia szczękowe możemy podzielić na 4 grupy: 
1. wady rozwojowe: wysunięcie, cofnięcie lub niedo- 
rozwój szczęki dolnej. Zdjęcia rentgenowskie wykona- 
ne w płaszczyźnie czołowej służą do kontroli leczenia, 
a nie dla rozpoznania sprawy chorobowej. Duże zna- 
czenie praktyczne ma rentgenologiczne ustalenie poło- 
żenia zębów zatrzymanych; 2. złamania kości szczęko- 
wych: w uwzględnieniu wskazań leczniczych dzielimy 
je na: a) złamania w obrębie uzębienia, tj. takie, gdzie 
w obu odłamkach znajduje się co najmniej jeden ząb 
nieobjęty złamaniem. Złamania te zdarzają się najczę- 
ście, w szczece dolnej, miejscami uprzywilejowanymi 
są: linia środkowa żuchwy, okolica kła oraz okolica 
zęba 6. W szczęce górnej złamania są rentgenologicz- 
nie nieraz trudne do wykrycia, zwłaszcza gdy przekra- 
czają brzeg zębodołowy, b) złamania pozazębowe wy- 
stępują najczęściej w ramieniu wstępującym żuchwy, 
w wyrostku stawowym i w wyrostku mięśniowym. Zła- 
mania te są często w łączności ze zwichnięciem. Zwich- 
nięcia szczęki dolnej są najczęstsze do przodu, gdyż 
główka wyrostka stawowego przeskakuje przed guzek 
stawowy i nie może się już cofnąć. Rzadsze są już 
zwichnięcia ku tyłowi lub centralne. Zwichnięcia wystę- 
pują często obustronnie; 3. schorzenia zapalne: zapa- 
lenie szpiku kostnego może być a) ogniskowe wystę- 
pujące najczęściej po zakażeniu zębodołu po usuniętym 
zębie lub b) rozlane na skutek zakażenia przerzutowe- 
go drogą krwi. Ta sprawa chorobowa wywołuje często 
zniszczenie wyrostka zębodołowego, oddzielenie się 
martwiaków kostnych i wypadanie zębów. 


247 


Proces gruźliczy przechodzi na szczękę z części mięk- 
kich wytwarzając niecharakterystyczne zmiany kostne. 

Kile łatwiej stwierdzić badaniem klinicznym niż 
rentgenologicznym. 

Zapalne stany stawu szczękowego są dość częste, 
jednak nie wielkie rozszerzenia szczeliny stawowej 
w następstwie wysięku lub jej zwężenia na skutek zni- 
szczenia chrząstki stawowej nie występują wyraźnie 
w obrazie rentgenowskim. Zniekształcenie główki i wy- 
rostka stawowego z wyroślami kostnymi jako zmiany 
pozapalne są nieraz widoczne, natomiast zmiany w pa- 
newce są trudno uchwytne w obrazie radiologicznym; 
4) nowotwory kostne i torbiele: a) nowotwory kotne 
w szczękach mogą być takie same, jak w innych koś- 
ciach, a mianowicie dobrotliwe (fibroma, osteoma, 
myxoma i chondroma) i złośliwe (sarcoma i carcinoma) 
b) torbiele i nowotwory wychodzące z uzębienia (cystis 
radicularis, cystis follicularis, adamantinoma cysticum 
et solidum, odontoma) с) nowotwory kostne, wychodzą- 
ce z nieswoistej tkanki ziarninowej, (granuloma sim- 
plex, granuloma fibrosum, granuloma gigantocellula- 
re). 

Wczesne rozpoznanie schorzeń grupy 3. i 4. ma duże 
znaczenie, gdyż stosując w początkowych okresach 
choroby najnowsze zdobycze lecznicze, jak penicylina 
i naświetlania Roentgenem można niejednokrotnie uzy- 
skać dobre wyniki. 

Omawiane schorzenia były demonstrowane na licz- 
nych zdjęciach. 

W dyskusji zabierało głos szereg kolegów, a na za- 
dane pytania prelegent udzielił wyczerpujących wy- 
jaśnień. 

Sekretarz: 


(—) M. Migdalska. 


Przewodniczący: 


(—) К. Dominik. 


roczne z działalności Sekcji Stomat. 
Zw. Lek. P. P. w Krakowie 


(za czas od 4 kwietnia 1949 r. do 13 lutego 1950 r.) 


Sprawozdanie 


W okresie wyżej wymienionym odbyło się 7 posie- 
dzeń naukowych, na których wygłosili referaty kole- 
dzy: Chudyk—1, Drozdowski— 1, Do- 
minik—2, Dorski—1, Kania— 1, Kra- 
jewska— 1, Міоаойѕкі — 1, Polako- 
ма — 1, б 1е р р е 1 — 1 oraz demonstrowali cie- 
kawe przypadki kliniczne koledzy: Drozdowski — 
1,Dominik—1,Dorski—2Gauza—l, 
Sieppel— 1, Wodniecki—1, 

Na zebraniu Sekcji 9 stycznia 1950 r. w związku ze 
śmiercią $. p. prof. Fr. Zwierzchowskiego 
uczczono pamięć zmarłego przez powstanie i chwilę 
skupionego milczenia. Przeciętna frekwencja na zebra- 
niach wynosiła 35 osób. Ze względu na zlikwidowanie 
Zw. Lekarzy P. P. Sekcja została przyłączona z dniem 
1 lutego 1950 г do Krakowskiego Towarzystwa Lekar- 
skiego. 

Zarząd Sekcji czuje się w miłym obowiązku podzię- 
kować na tym miejseu Okręgowej Izbie Lek. Dentyst. 
w Krakowie za użyczanie sali na posiedzenia, a Redak- 
cjom „Czasopisma Stomatologicznego* i „Przeglądu 
Lekarskiego* za umieszczanie sprawozdań i protoko- 
łów. 

Sekretarz: 


(—) M. Migdalska. 


Przewodniczący: 
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(—) К. Dominik.. 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 


RUCH W TOW. LEK. — ZJAZDY. 


Program ogólny XIII Zjazdu Polskiego Towarzy- 
stwa Dermatologicznego w Poznaniu (Adres Komitetu 
Organizacyjnego Zjazdu:. Poznań, ul. Przybyszewskie- 
go 49, Klinika Dermatologiczna Akademii Medycznej, 
Tel. 63-12 i 68-08). Zjazd P. T. D. w Poznaniu będzie 
trwał 3 dni i rozpocznie się w dniu 29 czerwca (czwar- 
tek) 1950 r. Przewidziany jest udział w Zjeździe Poz- 
nańskim delegacji dermatologów zagranicznych z Kra- 
jów Demokracji Ludowej oraz przedstawicieli Mini- 
sterstwa Zdrowia. Tematami głównymi Zjazdu będą: 
I. Alergia w dermatologii oraz II. Doniesienia klinik 
i oddziałów szpitalnych  dermatologicznych oraz 
wszystkich ośrodków leczenia chorób wenerycznych 
z terenu całej Polski o wynikach leczenia kiły wczes- 
nej w ramach „Akcji W* prowadzonej od r. 1948, — 
Ś ro da, dnia 28 czerwca: godz. 16.00 — Posiedzenie 
Zarządu Głównego Р. Т. D.; godz. 17.00 — Zebranie 
Delegatów Р. Т. D,; godz. 20,00 — Zebranie zapoznaw- 
cze w restauracji Hotelu Bazar. — Czwartek, 
dnia 29 czerwca: godz. 9,00 — Otwarcie Zjazdu; godz. 
10,00 — Pierwsze posiedzenie naukowe; godz. 15,30 — 
Drugie posiedzenie naukowe; godz. 20.00 — Wspólna 
wieczerza (bankiet). — Р i а + e k, dnia 30 czerwca: 
godz. 9.00 — Trzecie posiedzenie naukowe; godz. 15.30 
Czwarte posiedzenie naukowe; — б o b o t a, dnia 1 
lipca: godz. 9,00 — Pokazy chorych i zwiedzanie Kli- 
niki Dermatologicznej; godz. 11,00 — Dyskusja nad 
pokazanymi przypadkami; godz. 15.80 — Piąte posie- 
dzenie naukowe; godz. 18.00 — Zamknięcie Zjazdu. — 
W Zjeździe Poznańskim, — prócz członków Р. Т. р. — 
mogą brać udział: goście zaproszeni przez Komitet 
Organizacyjny, dermatolodzy nie należący do P. T. D. 
oraz lekarze innych działów i specjalnych nauk lekar- 
skich interesujących się tematami Zjazdu. Blankiety 
zgłoszeń uczestnictwa w Zjeździe rozesłane będą człon- 
kom Р. Т. D., lekarze nie należacy do P. Т. D, prosze- 
ni są o zgłoszenie swego uczestnictwa do Komitetu 
Organizacyjnego najpóźniej do dnia 1 czerwca 1950 r. 
Sekretarz: (—) Dr med. M. Piechocki. Przewodnicza- 
cy: (—) Prof. dr A. Straszyński. 


Dnia 26. IV. 1950 r. wygłoszone zostana w Krak. T-wie 
Lek. referaty z demonstracjami mikroskopowymi z Za- 
kładu Biologii i Embriologii A. M. — (Kierownik: Prof. 
Dr St. Skowron): 1) Wpływ iperytu azotowego na wcze- 
sne stadia rozwoju zarodka — Dr Maria Jordan, — 2) 
Dalsze badania nad działaniem aloksanu — Dr Artur 
Jurand, — 8) Histochemiczne badania kory nadnercza 
w kompensacyjnym przeroście — Dr Kazimierz Ra- 
pacz, — 4) Wpływ substancji sterolowych na tkankę 
jadrową — Dr Maria Kuna, — 5) Substancje rako- 
twórcze w ich działaniu na wzrost i różnicowanie — 
Dr Teodor Młynar. 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego Tow. 
Lekarskiego odbędzie się dnia 3. V. 1950 roku, 
na którym wygłoszone zostaną następujące referaty: 
1) Klinika uchyłków dwunastnicy — Dr Wiejowski, 
2) Uchyłki dwunastnicze w obrazie rentgenologicznym 


_ — Dr Gzyl, 8) Chirurgiczne leczenie uchyłków dwu- 
| nastniczych — Prof. Dr Gasiński. 


Rok VI Seria Il Kraków Nr 7 (1. IV. 1950) 
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J.Kolankowski: Stan zdrowotny dzieci szkolnych na wsi dolnośląskiej w świetle badań 
własnych. — Doc. dr Е. Michałowski: Leczenie hormonalne w urologii. — Doc. dr В. S + ę- 
pow sk i: Długość III okresu porodowego, a ilość straconej krwi. — Dr J.C hu dy k: Zasto- 
sowanie Promieni Roentgenowskich w lecznictwie. — Oceny. — Protokoły. — Wiadomości bieżące. 
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Jedną z postaci ostrej niewydolności krążenia 
jest wstrząs (shock). Zdaniem Hoffa, Clar- 
ka, Clintona, Gilchrista i innych badaczy 
jest to niewydolność przede wszystkim krążenia 
obwodowego. We wstrząsie, podobnie zresztą jak 
w zapadzie i omdleniu, występuje porażenie na- 
czyń włosowatych i małych żył w obrębie jamy 
brzusznej i płuc, gdzie gromadzą się i zalegają 
masy krwi. Następuje zmniejszenie się ilości 
krwi krążącej, zmniejszenie dopływu krwi do 
serca, wtórne zmniejszenie objętości wyrzutowej 
i minutowej serca i wtórny spadek ciśnienia 
krwi. Według Klisieckiego wstrząs jest to 


nagły spadek ciśnienia tętniczego spowodowany 
pierwotnym osłabieniem serca. Stanowi temu 


towarzyszy pobudzenie układu przywspółczulne- 
go. W następstwie niedokrwienia mózgu i podra- 
żnienia ośrodków nerwowych występują drgaw- 
ki. Wstrząs występuje najczęściej w następstwie 
zadzidłania silnej podniety bólowej. Bodziec bó- 
lowy na drodze odruchowej powoduje zadrażnie- 
nie ośrodków wegetatywnych w podwzgórzu 
iw rdzeniu przedłużonym, w następstwie czego 
występuje szereg objawów znamiennych dla 
wstrząsu. Tego rodzaju reakcję na ból nazywa 
Head uogólnieniem się podniety bólowej. Pod- 
niety bólowe dochodzą z obwodu do środkowego 
układu nerwowego zarówno przez szlaki czucio- 
we układu animalnego, jak i też układu wegeta- 
tywnego. Drogami tymi dochodzą bodźce bólowe 
do końcowej stacji układu czuciowego znajdującej 
się we wzgórku wzrokowym (thalamus opticus) 
w międzymózgowiu (diencephalon), skąd przenosi 
się podnieta do ośrodków wegetatywnych pod- 
wzgórza (hypothalamus) i dalej szlakami pro- 
jekcyjnymi do ośrodków rdzenia przedłużonego 
i rdzenia kręgowego, a także do układu poza- 
piramidowego (ciało prążkowane). Ze wzgórza 
wzrokowego podnieta przechodzi także na korę 
mózgową. Wskutek bólu fizycznego następuje 
pobudzenie ośrodków wegetatywnych podwzgó- 
rza oraz rdzenia przedłużonego. Podrażnienie 
tylnej okolicy podwzgórza daje kliniczny obraz 
sympatykotonii, zaś cześci środkowej i przedniej 
wagotonii. W następstwie pobudzenia układu 
współczulnego ° występuje rozszerzenie źrenic, 
przyspieszenie akcji serca, przyspieszenie i po- 
głębienie oddychania, bladość i stawianie się 


włosów. Tętno ulega przyspieszeniu i staje się 
drobne. Pobudzenie układu przywspółczulnego 
daje zwolnienie akcji serca, zwolnienie tętna, 
spadek ciśnienia tętniczego, zwężenie źrenice, Śli- 
nienie się, poty, wymioty oraz oddawanie moczu 
i kału. Niskie ciśnienie krwi i zwolnienie tętna 
będzie się utrzymywało stosunkowo krótko, po- 
nieważ nastąpi odruchowe pobudzenie ośrodków 
sympatycznych, wypływające z łuku aorty i za- 
toki szyjnej | (sinus caroticus), a wyzwolone przez 
niskie ciśnienie krwi. Wystąpi przyspieszenie 
czynności serca przy utrzymujących się objawach 
wagotonii ze strony innych narządów. 

W stanach bólowych występuje często najpierw 
pobudzenie układu współczulnego, a później 
przywspółczulnego albo też obu tych układów 
równocześnie, co daje odpowiednie obrazy kli- 
niczne. Bodziec bólowy może dać nie tylko po- 
budzenie ośrodków wegetatywnych, ale także za- 
drażnienie ośrodków podkorowych (corpus stria- 
tum) i przejść na układ pozapiramidowy; może 
on także zadziałać na sferę ruchową kory móz- 
gowej. Następstwem tego mogą być drgawki 
kloniczne, toniczne i toniczno-dystorsyjne. 


Z różnego rodzaju wstrząsów widuje się naj- 


częściej wstrząs urazowy. Powstaje on na skutek 


działania czynników mechanicznych szczególnie, 
gdy uraz godzi w tzw. wstrząsorodną okolicę cia- 
ła, jak np. szyję, krtań, szczękę dolną, brzuch, 
zwłaszcza w górnej cześci, okolicę serca, jądra, 
narządy płciowe żeńskie. Wszystkie te narządy 
cechują się dużą ilością zakończeń nerwów czu- 
ciowych a co za tym idzie dużą wrażliwością na 
ból. Kliniczny obraz wstrząsu wygląda następu- 
jąco: chory półprzytomny lub też zupełnie nie- 
przytomny, skóra twarzy trupio blada, pokryta 
zimnym i lepkim potem, powłoki ciała zimne, 
a ciepłota ciała obniżona. Na skutek niedokrwie- 
nia skóry i mięśni powłoki stają się wiotkie, zaś 
twarz przybiera wygląd maski. Tętno jest drobne, 
słabo napiete, ledwie wyczuwalne (nitkowate), 
naczynia żylne zapadnięte, ciśnienie krwi znacz- 
nie obniżone, a oddech powierzchowny. W cięż- 
szych przypadkach chory wymiotuje, oddaje pod 
siebie kał i mocz. Czucie bólu jest znacznie upo- 
śledzone, a odruchy są zwolnione. We wstrząsie 
wszystkie czynności życiowe są osłabione, eo ma 
związek z niedotlenieniem krwi i tkanek (anoksy- 
bioza). Opisane wyżej objawy stanowią obraz 
wstrząsu, który rozwinął się na podłożu odru- 
chowym. Jest to tak zwany wstrząs pierwotny. 
Tego rodzaju wstrząs, jeżeli nie spowoduje na- 
tychmiastowej śmierci przez odruchowe zatrzy- 
manie akcji serca, najczęściej nie jest groźny dla 
życia i nstępuje.w krótkim cząsie, Przypadki, 
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w których przyszło do znacznego uszkodzenia 
tkanek, np. rozległe oparzenia lub zmiażdżenia 
dużych części ciała, nie rokują wiele nadziei. 
W 2 do 5 godzin po zadziałaniu urazu występują 
poważne objawy, składające się na obraz tzw. 
wstrząsu wtórnego. We wstrząsie wtórnym do- 
pływające z uszkodzonych tkanek chemiczne pro- 
dukty powodują uszkodzenie mięśnia sercowego 
a także znaczne rozszerzenie się naczyń włoso- 
watych jamy brzusznej i płuc, zwiększenie się 
ich przepuszczalności (permeabilitas), skutkiem 
czego osocze krwi przenika do tkanek. Krew ule- 
ga zagęszczeniu spowodowanemu zmniejszeniem 
się jej części płynnych, traci duże ilości białek 
i chlorków. Zmiany te prowadzą do obrzęku 
i zawałów płucnych, a także często do zakrzepów 
naczyń wieńcowych serca. Uszkodzenie ścian na- 
czyń włosowatych stanowi zasadniczy moment, 
różniący wstrząs wtórny od innych stanów ostrej 


niedomogi krążenia obwodowego. W  omdleniu 
1 zapadzie nie stwierdza się zmian w składzie 
krwi, której gęstość pozostaje niezmieniona. 


Przeciwnie, w zapadzie nastąpić może nawet nie- 
znaczne rozwodnienie krwi, gdyż w wyniku dzia- 
łania czynników regulujących mastępuje odda- 
wanie cieczy z tkanek do naczyń i zwiększenie 
objętości krążącej krwi. We wstrząsie wtórnym 
na skutek działania wyzwalanych z uszkodzonych 
tkanek ciał toksycznych, zbliżonych działaniem 
do histaminy, następuje ciągłe pogarszanie się 
krążenia wiodące do zejścia śmiertelnego. 
Badania licznych autorów wskazują na to, że 
silna podnieta czuciowa może z wielu narządów 
ciała wywołać wstrząs. Przez drażnienie skóry, 
oka, ucha, przewodu pokarmowego, narządu mo- 
czo-płciowego można uzyskać zmiany w czynno- 
ści serca, ciśnienia krwi, oddechu pod względem 
częstości i pojemności, zmiany wielkości źrenie, 


napięcia mieśni prążkowanych i ruchliwości 
przewodu pokarmowego. 
Dla ftizjologii największe znaczenie mają 


zmiany wywołane na drodze odruchowej z narzą- 
du oddechowego. Juz drażnienie błony śluzowej 
nosa zwalnia czynność serca, wstrzymuje oddech 
w fazie wydechowej, powoduje przekrwienie spo- 


jówek i błon śluzowych nosa, łzawienie, poty, 
nawet zapaść a także atonie mięśni. Drażnienie 


nerwów czuciowych krtani obniża ciśnienie krwi 
i zwalnia oddech. Podwiązanie oskrzela zatrzy- 
muje serce. W chorobach pluc i opłucnej widuje 
się objawy porażenia jelit; w zatorze płucnym 
zjawia się odruchowe zapalenie wyrostka robacz- 
kowego, atonia jelit lub objawy schorzenia pę- 
cherzyka żółciowego. Odruchy neurowegetaty- 
wne z tkanki płucnej obserwował Caryophyllis 
Pauos oraz Cordier. Pierwszy widywał 
w szeregu przypadków jednostronnej gruźliey 
płuc zaczerwienienie policzka po tejże stronie. 
Cordier przebadał 44 chorych na gruźlicę 
płuc i szukał u nich zmian neurowegetatywnych. 
W 18 przypadkach znalazł zmiany w szerokości 
źrenic, opadnięcie powiek, zmiany w ukrwieniu 
twarzy (zaczerwienienie lub bladość) i zaburzenia 
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w wydzielania potu. Pieri widywal często u 
chorych na gruźlicę płuc niebieskawe zabarwie- 
nie dolnej muszli nosowej. Uważa on, że zjawi- 
sko to powstało na drodze odruchowej przez po- 
drażnienie w tkance płucnej zakończeń nerwów 
współczulnych. Obserwacje powyższe przema- 
wiają za tym, że tkanka płuena może być punk- 
tem wyjścia odruchów  neurowegetatywnych. 
Nie rozstrzygnięto natomiast dotąd sprawy od- 
ruchów pochodzenia opłucnego. Gdy część bada- 
czy istnienie wstrząsów opłucnych uważa za 
udowodmione, to grupa sceptyków utrzymuje, że 
przypadki opisane jako wstrząsy były w rzeczy- 
wistości zatorami powietrznymi. Na podstawie 
teoretycznych rozważań należało by przyjąć, że 
silna podnieta czuciowa z opłucnej, tak samo 
jak z innych narządów ciała, może przez dośrod- 
kowe drogi merwowe układu wegetatywnego, 
a także włóknami czuciowymi nerwów miedzy- 
żebrowych i nerwu przeponowego poprzez szlaki 
dośrodkowe układu animalnego dojść przez 
wzgórek wzrokowy do ośrodków wegetatywnych 
podwzgórza i rdzenia przedłużonego, a także da 
kory mózgowej i ośrodków podkorowych (corpus 
striatum) 1 podrażnić te ośrodki. Waserman 
tłumaczy wystąpienie wstrząsu opłucnego zadra- 
źnieniem na drodze odruchowej układu podkoro- 
wego (thalamo-striatum) oraz promieniowaniem 
podrażnienia na korę mózgową. Opisy wstrząsów 
opłucnych zaczerpnięte z piśmiennictwa świąto- 
wego przemawiają tylko po części za twierdze- 
niem Wasermana. Objawy widywane przez 
wielu autorów nie mogą być wytłumaczone jedy- 
nie podrażnieniem układu podkorowego i kory 
mózgowej. Należy sądzić, że zachodzi tu także 
podrażnienie ośrodków wegetatywnych podwzgó- 
rza i rdzenia przedłużonego, 


Szereg autorów widywało po nakłuciu ściany 
klatki piersiowej zwłaszcza przy zmienionej za- 
palnie opłucnej występowanie omdlenia lub za- 


moroczenia świadomości, zblednięcie lub sinice, 
drgawki, zwolnienie tętna i spadek ciśnienia 


krwi, czesto poprzedzone przejściowym przyspie- 
szeniem tętna, zmianę rytmu oddechowego (przy- 
вріеѕхепіе i spłycenie oddechu), wymioty, roz- 
szerzenie źrenie (visus sacer) i zniesienie reakcji 
Źrenie na światło. Opisano także przypadki 
śmierci, które zdarzały się w chwili nakłuwania 
opłucnej. Na autopsji nie udało się wykryć ob- 
jawów zatoru powietrznego. Nagła Śmierć spo- 
wodowana została najprawdopodobniej zatrzy: 
maniem akcji serca na drodze odruchu opłucne- 
go. Ze względu na drgawki toniczno-kloniczne, 
występujące przeważnie na plan pierwszy w орга: 
zie klinicznym wstrząsu opłucnego — zespołowi 
podanych wyżej objawów nadano nazwę rzucawki 
lub padaczki opłucenowej. Nazw tych obecnie sie 
nie stosuje, gdyż są one niesluszne i nieprawi- 
dłowe. Przypadki wstrząsów opłucnych opisali 
Azoulay, Bezangon, Bouvert, Capps, 
Gilbert i Roger, 12720, Pai, Renier. 
Autorzy ci widywali wstrząsy nie tylko podczas 
zabiegu wytwarzania i dopełniania odmy pier- 


siowej, ale także w następstwie punkcji opłucnej 
w wysiekach, dalej podczas przenywania jamy 
opluenowej oraz po takich zabiegach, jak wycie- 
cie żebra, otwarcie jamy opłucnowej, mechaniez- 
ne drażnienie opłucnej (np. przez szczypanie). 
Większość wymienionych wyżej badaczy zgodnie 
twierdzi, że znieczulenie ściany klatki piersiowej 
zapobiega wystąpieniu wstrząsów. Yatagai, 
Kurin і Hazami w trakcie wykonywania 
zabiegu chirurgicznego na wnęce normalnego 
psa i małpy stwierdzili obniżenie się ciśnienia 
krwi, zwolnienie tętna i zmniejszenie się liezby 
oddechów. Na podstawie faktu, że w innym po- 
dobnym doświadczeniu uprzednie znieczulenie 
wnęki zapobiegło wystąpieniu wstrząsu wnio- 
skują oni, że chodzi tu o zjawiska odruchowe. 
Bross w czasie zabiegu lobektomii spostrzegł 
parokrotnie w chwili zaciskania oskrzela pętlą 
Robertsa nagły spadek ciśnienia krwi, duszność, 
napady kaszlu i drgawki. Doświadczenia prze- 
prowadzone na kotach uśpionych pernoktonem 
potwierdziły w zupełności dokonane na ludziach 
spostrzeżenia. Zaciśnięcie oskrzela we wnęce 
spowodowało wyraźny spadek ciśnienia krwi 
i zmniejszenie się objętości oddechowej, będące 
następstwem skurczu mięśni oskrzeli. Uprzednie 
obstrzykanie wneki 1% roztworem nowokainy 
zapobiegło wystąpieniu spostrzeganych objawów. 
Bross uważa, że uśpienie ogólne tylko w nie- 
znacznym stopniu hamuje czynność nerwów 
układu wegetatywnego i dlatego w zabiegach 
operacyjnych na płucach u ludzi prócz uśpienia 
ogólnego niezbędne jest dodatkowe zablokowanie 
nowokainą splotów nerwowych całej wneki płuca 
jako też nerwów międzyżebrowych. Izzo w r. 
1925 ogłosił kilka przypadków nagłego oślepniecia, 
niepokoju ruchowego, wymiotów i bólu głowy, 
które wystąpiły podczas zabiegu zakładania od- 
my. Autor ten twierdzi, że objawy te są pocho- 
dzenia odruchowego, gdyż ustąpiły w 20 minut 
po pozajelitowym podaniu 0.01 morfiny. Richet, 
Dublineau, Leuret, Caussimon, Day- 
drein na podstawie przeprowadzonych badań 
na zwierzętach twierdzą, że wstrząs opłueny, któ- 
ry zdarzyć się może w następstwie obrażeń opłuc- 
nej może być śmiertelny. Uważają oni, że przy- 
czyną śmierci jest wystąpienie śmiertelnego bez- 
dechu (apnoe). Chodziło tu prawdopodobnie o po- 
rażenie ośrodka oddechowego po przejściowym 
zbyt silnym pobudzeniu bodźcem bólowym. Auto- 
rzy ci nie widywali w swoich doświadczeniach 
wstrząsu albo też stwierdzali opóźnione jego wy- 
stąpienie, jeśli poprzednio znieczulili ścianę klat- 
ki piersiowej i opłucną. Jednym z dalszych do- 
wodów istnienia zjawisk odruchowych z opłue- 
nej jest obserwacja Rie eio leg o. Autor 
ten istwierdził występowanie odruchu opłucno- 
źrenicznego w następstwie podrażnienia opłucnej. 
Rieceioli znieczulał skórę i mięśnie ściany 
klatki piersiowej, a następnie nakłuwał opłucną 
igłą i uzyskiwał rozszerzenie źrenicy. Sądził on, 
że podrażnienie zakończeń współezulnych w opłuc- 
nej przeniosło się drogą włókien współczulnych, 


wstępujących do ośrodka rozszerzającego ?ге- 
nicę znajdującego się w dolnych odcinkach rdze- 
nia szyjnego albo górnych rdzenia piersiowego. 
Arnstein i Wischnowitzur udo- 
wodnili także istnienie odruchu opłuenowego. 
Prawie przy każdym dopełnieniu odmy stwier- 
dzali oni obniżenie się ciśnienia krwi i zwolnie- 
nie tętna, Sądzą oni, że przy nakłuciu opłucnej 
następuje odruchowe podrażnienie nerwu błęd- 
nego i uważają, że wstrząs opłuceny jest tylko pa- 
tologicznym wzmocnieniem tego odruchu. Bada- 
nia przeprowadzone w r. 1989 przez Geremia 
craz Dalmata М i a п na materiale 20 chorych 
dały podobne wyniki. Przy przekluwaniu opłue- 
nej tętno ulegało zwolnieniu, a ciśnienie krwi 
obniżało się. Dopełnianie odmy nie miało żadnego 
wplywu na zachowanie się ciśnienia i tętna. 
Cap ss na podstawie doświadczeń na zwierze- 
tach wnioskuje, że zdrowa opłucna jest mało 
wrażliwa na podrażnienia, zaś opłuena w stanie 
zapalnym ma wzmożoną zdolność odruchową. 


Jakkolwiek przebadano w ostatnich czasach do- 
kładnie unerwienie w płucach i opłucnej, to jed- 
nakże drogi dośrodkowej odruchu neurowegeta- 
tywnego ze strony opłucnej nie potrafiono wyka* 
аб. Chabaud utrzymuje, że stanowi ją nerw 
błędny, ale większość autorów przypisuje tę właś- 
ciwość włóknom współczulnym. Z badań D i jk- 
stra Kusakabe Ша їй и ay, Martino 
Luigi i Tanzo wynika, że płuca i opłue- 
na trzewna unerwione są przez nerw błedny 
i współczulny, opłucna ścienną przez gałązki ner- 
wów międzyżebrowych i współczulnego, zaś część 
środkowa opłucnej przeponowej jest unerwiona 
czuciowo przez wlókna współczulne nerwu prze- 
ponowego. Bodice czuciowe z opłucnej mogą być 
zatem odbierane i przenoszone do układu nerwo- 
wego środkowego nie tylko przez włókna nerwu 
błęduego i współczulnego, ale także przez nerwy 
międzyżebrowe oraz nerw przeponowy. Najnow- 
sze spostrzeżenia zdają się też wskazywać na to, 
że w dośrodkowych gałązkach nerwów wegeta- 
tywnych bięgną także czuciowe włókna układu 
animalnego. Jak nadmieniłem wyżej, opłuena 
zmieniona zapalnie ma wzmożoną zdolność odru- 
chową. Nie w każdym jednak przypadku zapale- 
nia opłucnej zabiegi wykonane na opłucnej po- 
wodują wystąpienie wstrząsu. M. Pha m-Ngoe- 
[ha e К twierdzi, że nawet w stanie zapalnym 
opłucnej udaje się wywolać wstrząs opłucny tyl- 


ko przy chwilowym odrębnym stanie psychicz- 
nym. Yatagai, Kurin Hazama 


uważają, że do wystąpienia wstrząsu opłuenego 
są szczególnie usposobieni chorzy nerwowi i głu- 
pawi. Według Grzywo-Dąbrowskiego 
konstytucyjne stany neuropatyczne usposabiają 
do wstrząsu. Wedlug Wasermana szcze- 
gólnie skłonne do wstrząsu są osoby, u których 
stwierdzamy w wywiadach osobistych i rodzin- 
nych nadmierną skłonność do drgawek, czyli tzw. 
„pogotowie drgawkowe* Lorenzani uwa- 
za, że narody romańskie ze względu na dużą po- 
budliwość nerwową są predysponowane do wy- 
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steępowania zjawisk wstrząsowych ze strony 
opłucnej. Zatem duży wpływ na występowanie 
wstrząsów mają właściwości konstytucyjne i ra- 
sowe. 

Wstrząsy ор1цепе u ludzi są zjawiskami rzadki- 
mi. From mel па 300000 nakłuć opłucnych 
widział 63 przypadki wstrząsów opłuenych, z któ- 
rych 6 zakończyło się śmiertelnie. Autor ten uwa- 
ża, że wiekszość z nich została wywołana zatorem 
powietrznym. Сос Ке na 5000 nakłuć opłucnej 
widział wstrząs оріаспу tylko w 8 przypadkach. 

Jak wynika z obserwacji F r o m mela 
i innych autorów, jest rzeczą bardzo trudną na 
podstawie objawów klinicznych postawić rozpoz- 
nanie wstrząsu, gdyż obrazy symptomatologicz- 
ne zatoru mózgowego i wstrząsu opłucnego Są 
nader do siebie podobne. W przypadkach najcięż- 
szych wstrząsu opłucnego i zatoru występuje na- 
gła utrata przytomności, zatrzymanie oddechu 
i akcji serca, prowadzące do nagłej śmierci. 
W przypadkach lżejszych w obu tych sprawach 
mogą występować drgawki kloniczne i toniczne, 
utrata przytomności, zwolnienie tętna i osłabienie 
akcji serca z następowym obrzekiem płuc. Oddech 
jest głęboki i zwolniony. U osobników, którzy 
przeżyli domniemany wstrząs, nie mamy możnoś- 
ci stawiać pewnego rozpoznania, gdyż nigdy nie 
mamy pewności, czy nie chodzi tu o zator po- 
wietrzny. U osób, które zmarły z objawami 
wstrząsu badanie sekcyjne może niekiedy wyka- 
лас przyczynę Śmierci. Jeżeli na autopsji nie 
znajdziemy banieczek powietrza w jamach serca 
albo naczyniach tętniczych mózgu czy też w tetni- 
cach wieńcowych, a stwierdzimy cechy śmierci 
nagłej w postaci płynności krwi oraz wyraźnego 
przekrwienia narządów jamy brzusznej, możemy 
z dużym prawdopodobieństwem postawić rozpoz- 
nanie wstrząsu opłucuowego. 

Natomiast w razie ujemnego wyniku sekcji za- 
lecać należy ostrożność w stawianiu rozpoznania, 
gdyż nie w każdym przypadku zatoru powietrz- 
nego znajdują sie banieczki powietrza w jamach 
serca i naczyniach tętniczych. Niewielkie ilości 
powietrza mogą nawet po Śmierci ulegać wchło- 
nieniu. Dotyczy to zwłaszcza przypadków, w któ- 
rych dokonuje się sekcji w dłuższy czas po śmier- 
ci. Dlatego też w każdym przypadku podejrzanym 
o wstrząs opłucny: а zakończonym zejściem śmier- 
telnym, należy przed postawieniem rozpoznania 
dokonać sekcji w czasie możliwie najkrótszym 
po śmierci. 


W Klinice Ftizjołogicznej we Wroclawiu spo- 
strzegaliśmy kilka poronnych przypadków wstrza- 
su opłucnego wyrażających sie omdleniem i osła- 
bieniem akcji serca. Wszystkie wystąpiły po na- 
kłuciu opłucnej i zakończyły się pomyślnie po 
ułożeniu chorych na wznak i zastosowaniu środ- 
ków cucących. 

Celem dokładniejszego zapoznania się ze zja- 
wiskiem wstrząsu opłucnego dokonaliśmy badań 
na zwierzętach, których dokladny opis podam 
w osobnej pracy. W niniejszej pracy ograniczę się 
tylko do krótkiego podania wyników powyższych 
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doświadczeń. Badania przeprowadziliśmy na 50 
królikach, W pierwszej serii doświadczeń przepro- 
wadzonych na 5 królikach badaliśmy wpływ na- 
kluwania i drażnienia skóry i zdrowej opłucnej 
ściennej a także wytwarzania odmy na zachowa- 
пше się ciśnienia krwi, tętna, oddychania і szero- 
kości źrenic. Nakłucie i drażnienie iglą odmową 
opłucnej nie dało w wiekszości przypadków żad- 
nych zmiam tętna, ciśnienia krwi i oddychania. 


Natomiast po wytworzeniu odmy opłucnej stosun- 
kowo dużą objętością powietrza stwierdziliśmy 
wyraźne zmiany ciśnienia krwi, tętna i oddycha- 
nia. Po dokonaniu dekompresji zaburzenia kra- 
żeuia i oddychania ustąpiły. W drugiej serii do- 
świadczeń badaliśmy wrażliwość odruchową zmie- 
nionej zapalnie opłucnej. W tym celu wywołlaliś- 
my sztucznie u dwóch królików zapalenie opluc- 
nej a następnie drażniliśmy igłą odmową chorą 
opłucną. Nakłucie opłucnej prócz podniesienia 
się ciśnienia krwi u jednego z królików nie wy- 
wołało żadnej reakcji ze strony opłucnej. W na- 
stępstwie drażnienia opłucnej podniosło się ciśnie- 
nie krwi u obu królików, zaś u jednego z uich 
ruchy oddechowe uległy pogłębieniu. W trzeciej 
serii doświadczeń podano doopłucnowo trzem kró- 
likom olejek terpentynowy w dawkach trujących. 
Wszystkie padły z porażenia oddechu i akcji ser- 
ca. U jednego z nich zaobserwowano wystąpienie 
przed zgonem drgawek oraz oddawanie moczu 
i kału. Olejek terpentynowy podany dootrzewno- 
wo w dawkach trujących spowodował zejście 
Śmiertelne wśród objawów porażenia oddychania 
i krążenia. Innej grupie zwierząt złożonej z trzech 
królików podano  doopłuenowo  azochloramid 
w dawkach trujących. U wszystkich królików wy- 
stąpiły drgawki, oddawanie moczu, kalu oraz 
zmiany szerokości źrenie, a następnie zejście 
Śiniertelne. Środek ten podany w dawce toksycz- 
пе} dootrzewnowo 3 królikom oraz takiej samej 
liezbie królików, domięśniowo spowodował zej- 
ście śmiertelne bez wystąpienia powyższych obja- 
wów, Azochloramid podany w dawce nie trującej 
6 królikom doopłucnowo spowodował wystąpie- 
nie u wszystkich królików. drgawek, oddawanie 
kału i moczu, a w połowie przypadków wystąpie- 
nie przejmującego krzyku, zmiany szerokości Źre- 
піс oraz krwawienie z pochwy. Zejście śmiertelne 
nastąpiło po kilku minutach. Przed zgonem ciś- 
nienie krwi uległo wybitnemu obniżeniu, zaś tęt- 
no i oddech zwolnieniu. Spostrzegane objawy 
były następstwem wstrząsu, а nie zatoru po- 
wietrznego lub zatrucia wstrzykiwanymi sub- 
stancjami, gdyż ani w jednym przypadku nie 
stwierdzono u zwierząt padłych w toku ostatniego 
doświadczenia obecności banieczek powietrza 
w jamach serca, naczyniach tętniczych mózgu ani 
też w naczyniach wieńcowych serca. Śmierć zwie- 
rząt nie mogła też być następstwem zatrucia, gdyż 
azochloramid wstrzykiwany był w dawkach nie 
teksycznych. Toksyczność tych ciał oznaczono po- 
przednio na królikach na drodze domięśniowej 
1 dootrzewnowej. Wywołane w ten sposób wstrzą- 
sy opłucne zakończyły sie w większości przypad- 


ków Śmiertelnie. Azochloramid podany w daw- 
kach nie trujących dooplucnowo nie wywołal 
wstrząsu u zwierząt znajdujących się w narkozie 
a także u zwierzat z wysiekiem opłuenowym. 
W czwartej serii doświadczeń wywołano u ezte- 
rech królików zatory powietrzne przez wprowa- 
dzenie powietrza do tętnicy i żyły szyjnej. Wszy- 
stkie zwierzeta zginęły. U trzech królików wy- 
stąpiły drgawki kłoniczne, a u jednego najpierw 
bezwład a później zesztywnienie członków ciała. 
Na sekcji tylko w połowie przypadków znaleziono 
banieczki powietrza w tetnicach opon miękkich 
mózgu. 

Wnioski końcowe. Na podstawie da- 
nych zaczerpnietych z piśmiennictwa światowe- 
go oraz wyników badań własnych wnioskujemy, 
ze zjawiska wstrząsowe ze strony opłucnej istnie- 
ја. Objawy kliniczne wstrząsu opłucnego і zatoru 
powietrznego są bardzo do siebie zbliżone. Po- 
stawienie właściwego rozpoznania napotyka na 
duże trudności. 
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Uwagi: Wiem, że istnieją poza tym prace D а- 
browskiego Węgrzynowskiego 
i innych na temat wstrząsu opłucnowego a także re- 
ferat i dyskusja na warszawskim przeciwgruźliczym 
zjeździe krajowym, których niestety nie udało mi się 
nigdzie odszukać. 
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Próby leczenia streptomycync-opornej gruźlicy 
pluc łącznym podawaniem Nitrogranulogenu 
i streptomyecyny 


(Ze Szpitala MBP dla płucno chorych w Otwocku) 


Doniesienie tymezasowe 


Próby leczenia gruźlicy płue pochodnymi ipery- 
tu rozpoczęli prawie równocześnie Snider 
w USA. i u nas Aleksandrowiez. Obaj 
wyszli z przypadkowego spostrzeżenia. Snider 
spostrzegł, że gruźlica płuc w przebiegu sarcoidn 
Boecka po zastosowaniu NM wykazała szybkie 
zjawiska gojenia sie. Aleksandrowicz 
spostrzegł przypadkowo, że wysiew gruźłliczy pow- 
stały po nakłuciu zimnego ropnia, umiejscowie- 
nego w śródpiersiu, zniknął po leczeniu iperytem 
azotowym w ciągu 4 tygodni. 

Aleksandrowiez miał jednak dla kon- 
tynuowania tych badań teoretyczne podstawy. 
Stwierdził bowiem uprzednio wraz z Blichar- 


sk i m, że związek ten przyspiesza zjawiska 
bliznowacenia przez pobudzenie układu s. Ś., 


a nadto, że wpływa korzystnie na zjawiska od- 
pornościowe. To działanie pobudzające naturalne 
siły odpornościowe ustroju znalazło potwier- 
dzenie w badaniach Legeżyńskieso, 
który zaobserwował wzrost miana przeciwciał 
u zwierząt zakażonych pałeczką Banga i innymi 
zarazkami. Stwierdził on również wpływ iperytu 
azotowego na hamowanie wzrostu szeregu bak- 
terii, a między innymi i na prątki Kocha. 

Aleksandrowicz i Kowalezy- 
ko w a, starając się wyjaśnić mechanizm dziala- 
nia iperytu azotowego w chorobie nowotworowej, 
doszli do wniosku, że lek ten przyspiesza ustępo- 
wanie okołoogniskowych zjawisk zapalnych, stąd 
pozorne zmniejszenie się guzów nowotworowych, 
które ma tym samym charakter jedynie przej- 
ściowy. Guzy zapalne natomiast zmniejszają się 
znacznie szybciej i przy opanowaniu czynnika 
etiologicznego cofają się zupelnie. 

Uzyskanie przyspieszenia ustępowania zjawisk 
wysiękowych, a pobudzanie wytwórczych, stano- 
wi — jak wiadomo — jedno z naszych dążeń w le- 
czeniu gruźlicy pluc. Skoro nadto uwzgledni sie 
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tak korzystną właściwość iperytu azotowego, ja* 
ką jest pobudzanie naturalnej odporności ustro- 
ju, zastosowanie tego leku w gruźlicy ma pelne 
logiczne uzasadnienie. 

Opierając się na tym założeniu przeprowadzi- 
li Aleksandrowicz, Blicharski, 
Lewy, Misiaczek, Wolański próby 
leczenia gruźlicy płuc w Śląskim Szpitalu w Cie- 
szynie i w Krakowie. Wyniki byty zachęcające, 
gdyż w krótszym czasie niż to zazwyczaj bywa 
przy stosowaniu dotychczasowych metod leczenia 
pojawiły się zjawiska gojenia zmian gruźliczych. 
. Dalsze badania Aleksandrowicza, 
Blicharskiego Godlewskiego 
iKostkowskiego dowiodły szczególnie 
korzystnego wyniku sprzężonego leczenia ipery- 
tem i streptomycyną podaną w małej, jak na do- 
tychczasowe doświadczenia dawce, bo wynoszącej 
łącznie 7—15 g. Wyszli oni z założenia, że wessa- 
ше wysięku zapalnego wokół ognisk gruźliczych 
1 wessanie chociażby częściowe mas serowatych 
ułatwi streptommycynie dotarcie do skupień prąt- 
ków w naciekach gruźliczych. W wyniku swych 
rocznych obserwacji przeprowadzonych na 35 
chorych z obustronną serowato-jamistą gruźlicą 
płue nie nadającą się do żadnego innego leczenia 
uzyskali wybitną poprawę u 9, średnią poprawę 
u 14, małą poprawę u 8, bez zmian u 8, pogorsze- 
nie u 1. Statystyka ta przedstawia się korzystnie 
(nimo że nie podają ani jednego zupełnie wyle- 
czonego), jeżeli uwzględni się dobór przypadków. 

Dla uzyskania przekonywującego dowodu, że 
przedstawione przez tych autorów wyniki nie są 
spowodowane streptomycyną (która, jak wiemy 
i w małych dawkach daje nieraz nieoczekiwanie 
korzystne wyniki) uważaliśmy, że należy zasto- 
sować ich metodę u chorych, u których dotych- 
czasowe leczenie strepitomycyną było bezskutecz- 
ne. Jeżelibyśmy w tych przypadkach osiągneli 
sprzężoną metodą  iperytowo-streptomycynową 
pomyślne wyniki, będziemy mieli prawo uważać 
przesłanki Aleksandrowicza i współ- 
pracowników za słuszne. 

Żagadnienie to stanowi temat naszej pracy. 

Materiał doświadczalny obejmuje 15 przypad- 
ków: 


Tbe. pulmonum fibro-nodosa — 1 

» » destructiva = jj 
Fydropneumothorax bilat. — 1 
Pyopneumothorax ST 
ТЬе. miliaris за tj 


9 chorych było leczonych przedtem streptómy- 
супа w ilości 15—60 g bez widocznej poprawy 
w obrazie rentgenologicznym. 

W badaniach naszych podawaliśmy iperyt azo- 
towy, rozpuszczony w soli fizjologicznej w daw- 
kach po 0,02 mg na 1 kg wagi ciala. Na serię sto- 
sowaliśmy od 3—4 mg w 8 zastrzykach dożylnych, 
wstrzykując go z szybkością, jaką się podaje do- 
ży lnie glukozę. 

Do leczenia używaliśmy świeżych przetworów, 
gdyż zbyt długo przechowywane stają się bar- 
dziej trujące. 
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U naszych chorych stosowaliśmy na ogół od 
2—4 serii. Przerwa między seriami wynosi 3 ty- 
godnie. Na 7. dzień od rozpoczęcia leczenia ipe- 
rytem, tj. na szczycie działania przeciwzapalnego 
iperytu azotowego zaczęłiśmy stosować strepto- 
тусупе w ilości 15 g po 0,5 g na dobę. 

Na 15 przypadków gruźlicy płuc leczonych me- 
todą sprzężoną iperytowo-streptomycynową ma- 
my już w ciągu miesiąca wydatną poprawę rent- 
genologiczną w 5 przypadkach, poprawę w 2, 
mala poprawę w 2, bez zmian w 4, pogorszenie 
w 2. 

W obrazach rentgenologicznych uwidacznia się 
cofnięcie objawów zapalnych okołoogniskowych, 
zmniejszanie się jam, przyspieszenie zjawisk in- 
duracyjnych oraz wessanie się wysieków opłuc- 
nowych surowiczych i przyspieszenie przekształ- 
cenia się fazy wysiękowej w fazę wytwórczą. 

Na podstawie naszego wprawdzie nielicznego 
materiału doświadczalnego odnosimy wrażenie, 
że iperyt azotowy ma pewne widoczne właściwo- 
ści przeciwzapalne, resorbcyjne i przyspieszające 
proces bliznowacenia; dzięki tym właściwościom 
działanie lecznicze streptomycyny może okazać 
się skuteczniejsze, со zresztą stwierdziliśmy na 
naszym materiale. 
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Wpływ penicyliny na opadanie krwinek 
czerwonych 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniw. Wrocław- 
skiego. Kierownik: Prof. dr Edward Szczeklik) 


W ramach badań prowadzonych w I Klinice 
Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Wroclaw- 
skiego nad wpływem penicyliny na składniki 


inotfotycznie i właściwości fizyczne krwi u cho- 
rych z zakażeniem przypadło mi w udziale opra- 
cowanie wpływu penicyliny па opadanie krwinek 
czerwonych. 

Szybkość opadania kr. czerw. zależy od wielu 
czynników, z których ważniejszymi są: zdolność 
łączenia się kr. czerw. w większe skupienia, na- 
pięcie powierzchniowe, lepkość krwi oraz iłość 
i ciężar krwinek czerwonych. 

Łączenie się kr. czerw. w większe skupienia 
powstaje na skutek nakładania się na ich po- 
wierzchnie białek, przede wszystkim  fibryno- 
genu i globulin. Zjawisko to tłumaczą Hober 
i Mond tym, że kr. czerw. mają ładunek elek- 
tryczny ujemny, a białka osocza dodatni, przy 
tym tibrynogen ma największy ładunek dodatni, 
albuminy zaś najmniejszy. Inni autorowie zno- 
wuż uważają, że wchodzi tu w grę zjawisko na- 
pięcia powierzchniowego kr. czerwonych. D o- 
giel, Lister, Robin, Bub Weber, 
Suchard iWolisc h stwierdzili w pre- 
paratach mikroskopowych nakładanie się białek 
osocza na szybko opadające krwinki czerwone. 

Wysoki poziom fibrynogenu, a w mniejszym 
stopniu globulin wpływa ma przyśpieszenie 
opadania kr. czerwonych. Albuminy nie wpły- 
wają na szybkość opadania kr. czerw. (Według 
Medveia, Meyera, Beiglboeka, 
Obersohna,Westergrena,lheo- 
rella Windstromai Wersaaea). 
Zdolność łączenia się kr. czerw. w skupienia za- 
łeży od ciała zaadsorbowanego na ich powierz- 
chni. 

Zależność opadania kr. czerw. od napięcia po- 
wierzchniowego wyjaśnił S e u de r і. Według 
tego autora przyśpieszeniu opadania krwinek 
czerwonych towarzyszy podwyższenie statyczne- 
go napięcia powierzchniowego. 

Zwiększenie lepkości krwi towarzyszy zawsze 
przyśpieszeniu opadania krwinek czerwonych 
(według Frimberger a). 

Ilość i ciężar kr. czerw. odgrywa też niepośle- 
dnią role w odczynie Biernackiego. Jak wiadomo, 
zmniejszona ilość kr. czerw. powoduje przyśpie+ 
szenie, zwiększona ilość zahamowanie opadania 
kr. czerw. Krwinki czerw. o większym ciężarze 
szybciej opadają niż krwinki o ciężarze mniej- 
szym. 

Sole wpływają na opadanie kr. czerw. niejed- 
nakowo. Sprawą tą zajmowało się wielu badaczy, 
którzy ustalili, wśród jakich warunków wystę* 
puje wpływ soli na opadanie kr. czerw. Kationy 
przyśpieszają opadanie kr. czerw. wedlug nastę- 
pującej kolejności: Li, Na, Ka, Mg, Ca, Ba, Cd 
(szereg Flotmeistera). Aniony przyśpieszają opa- 
danie według następującej kolejności: CI, Br, NO, 
J, SCN, OH. Sole dwuwartościowe hamują орал 
danie kr. czerw. silniej niż jednowartościowe. 
Aniony i kationy silnie adsorbowane hamują 
opadanie kr. czerw. silniej niż aniony i kationy 
słabiej adsorbowane. Sole o małej cząsteczce 
warunkują przyśpieszenie opadania, о dużej czą- 
steczce powodują zahamowanie opadania. Sole 


o dużej sile wysalania białek hamują silniej opa- 
danie, niż sole o słabszej sile wysalania białek. 
Ze wzrostem stężenia soli wzrasta ich hamujące 
działanie na opadanie kr. czerw. Sole hydrotopo- 
we hamują opadanie kr. czerw. bardzo silnie. 
E nocek ss o п stwierdził, że sól kuchenna w 
wysokim stężeniu hamuje opadanie kr. czerw,, 
przy czym działanie hamujące występuje w przy- 
padkach z podwyższonym opadaniem wyra- 
źniej niż w przypadkach х opadaniem prawidło- 
wym Bendien Neuberg i Snapper 
wykazali, że salicylan sodu hamuje prawie 70+ 
pełnie opadanie kr. czerw. w stosunkowo niskim 
stężeniu. Zjawisko to tłumaczą omi tym, że sali- 
cylan sodu oraz inne sole hydrotopowe rozkła- 
dają kleistą substancję na powierzchni kr. czerw. 
(utworzoną z fibrynogenu), a odwodmione czą- 
steczki tej substancji rozpuszczają się łącząc się 
z wodą otoczenia. 

Reichel podaje szereg czynników, które 
wpływają hamująco lub przyśpieszająco na ора- 
danie kr. czerw. Przyśpieszająco wpływa: wysoki 
poziom fibrynogenu i globulin we krwi, wysoki 
poziom azotu pozabiałkowego we krwi, zwiększe- 
nie się lepkości osocza, zmniejszenie się liczby 
kr. czerw., zwiększenie się wskaźnika barwmego 
krwi. Hamująco wpływa na opadanie kr. czerw.: 
zwiększenie się albumin, zmniejszenie zawartości 
wody we krwi, zwiększenie lepkości krwi całej, 
obecność kwasów żółeiowych we krwi, dodatek 
różnych leków in vitro, zwiększenie się СО» we 
krwi, zwiększenie się krwinek czerw., zmniejsze- 
nie się wskaźnika barwnego krwi. Opadanie kr. 
czerw. w roztworach wolnych od białka odbywa 
się znacznie wolniej niż w roztworach ze zwiek- 
szoną ilością białka. 


A 


Pierwsza cześć doświadezalna 
Metodyka badania 

Badania nad zachowaniem sie odczynu Bier- 

nackiego przeprowadziłem tak іп vitro, jak rów- 

nież u chorych leczonych penicyliną. Do badań 

in vitro używałem penicyliny żółtej (sól sodowa), 

zawierającej w 1 mg 1550 j. oraz penieyliny kry- 


stalicznej (sól potasowa) zawierającej w 1 mg 
1450 j. 
100.000 j. penicyliny rozpuszczałem w 2 ml 


3,8%/0 cytrynianu sodowego, otrzymując w ten spo- 
sób stężenie penicyliny, wynoszące 10.000 j. w 0,2 
ml cytrynianu sodowego. Następnie przez roz- 
cieńczenie w stosunku 1:9 otrzymywałem coraz 
silniejsze stężenia aż do 1 j. w 0,2 ml i uzyskałem 
ostatecznie następujące stężenia penicyliny w 
0,2 ml cytrynianu sodowego: 10.000 Ј., 1.000 j., 
100 j., 10 j, 1 j. Stężenie 5000 j. i 0,5 j. w 0,2 ml 
cytrynianu sodowego uzyskałem przez odpowie- 
dnie  rozcieńczenie roztworów zawierających 
10.000 j.i 1 J. w 0,2 ml cytrynianu sodowego. Jako 
kontrolnego roztworu używałem 3,8% cytrynianu 
sodowego. 

Z każdego roztworu pobierałem do dwucentyme- 
trowej strzykawki 0,4 ml tak, że po pobraniu krwi 
z żyły do 2 ml uzyskałem stężenie penicyliny od 
10.000 j. do 0,5 j. w 1 ml krwi. 


Po dokładnym wymieszaniu nastawiałem po- 
braną krew w rurkach Westergrena i odczytywa- 
łem wyniki po pierwszej i drugiej godzinie. 

Dla porównania wyników uzyskanych w bada- 
niach z peniecyliną przeprowadziłem następnie 
badania z salicylanem sodu, sulfatiazolem i solą 
kuchenną, rozpuszczając te ciała również w 3,8% 
cytrynianie sodowym. W powyższych badaniach 
używałem stężeń, które odpowiadały stężeniom 
penicyliny. Ponieważ 10000 j. penicyliny odpo- 
wiada 6 mg penicyliny, wobec tego do badań 
z sulfatiazolem, salicylanem sodu i solą kuchenną 
użyłem steżeń 6 mg, 0,6 mg, 0,06 mg, 0,006 mg 
i 0,0006 mg danej substancji i 1 ml krwi. W toku 
badań okazało się, że ciała te w takich samych 
stężeniach wpływają na opadanie krwinek czer- 
wonych niejednakowo, dlatego zwiększyłem stę- 
żenia do 10 mg i 60 mg w 1 ml krwi. 


Wyniki badań 

Ogółem wykonałem 80 oznaczeń in vitro, z tego 
41 z penieyliną żółtą, 17 z peniecyliną krystalicz- 
ną, 11 z solą kuchenną, 5 z salicylanem sodu oraz 
6 z sulfatiazolem. W 5 przypadkach przeprowa- 
dziłem badania równocześnie z penicyliną, sul- 
fatiazolem, salicylanem sodu i solą kuchenną. 

Badania wykonałem z krwią 10 osobników zdro- 
wych, w 10 przypadkach nowotworów złośliwych, 
w 8 przypadkach schorzeń krwi, w 15 przypad- 
kach zakażeń przewlekłych, w 5 przypadkach 
zakażeń ostrych oraz w 10 przypadkach różnych 
schorzeń. 

W żadnym przypadku nie stwierdziłem zale- 
żności wpływu penicyliny na opadanie kr. czerw. 
od рісі, wieku, od stanu zdrowia lub stanu cho- 
robowego ani też od rodzaju schorzenia. 

Badania nad wpływem świeżego roztworu pe- 
nicyliny żółtej na opadanie kr. czerw. w przypad- 
kach z prawidłowym О. В., który wahał się po 
pierwszej godzinie w granicach od 2 do 8 mm, 
a po drugiej godzinie od 6 do 26 mm, obejmowały 
19 przypadków, w tym 10 osobników zdrowych 
oraz 9 przypadków różnych schorzeń, a miano, 
wicie: 1 przypadek nadczynności tarczycy, 1 przy- 
padek choroby Basedowa, 2 przypadki wola zwy- 
czajnego, 2 przypadki przewlekłego zapalenia 
stawów, 1 przypadek kamicy żółciowej, 1 przypa- 
dek kiły trzeciorzędnej oraz 1 przypadek nerwicy 
ogólnej. 

W stężeniu 10.000 j. penicyliny w 1 ml krwi wy- 
konałem 8 oznaczeń О. В., które wykazały, że 
penicylina żółta w tym stężeniu wywołuje cał- 
kowite zahamowanie opadania kr. czerw. 

W stężeniu 5.000 j. penicyliny w 1 ml krwi wy- 
konałem 12 oznaczeń i stwierdziłem również pra- 
wie zupełne zahamowanie opadania kr. czerw., 
wynoszące po pierwszej godzinie średnio 87,4%, 
po drugiej zaś godzinie średnio 91,1%. 

W stężeniach od 1.000 j. do *£ j. penicyliny 
w 1 ml krwi wyniki nie były jednolite. Najczę- 
Ściej występowało zwiększenie opadania kr. 
czerw. obok nieznacznego zmniejszenia. I tak 
w stężeniu 1.000 j. penicyliny w 1 ml krwi na 19 
chorych stwierdziłem w 14 przypadkaeli zwięk- 
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szenie opadania kr. czerw. po pierwszej godzinie 
od :/ do 6 mm, średnio 2,6 mm, po drugiej zaś 
godzinie (w 15 przypadkach) od 1 do 15 mm, śre- 
dnio 5 mm. W dwóch przypadkach opadanie 
krwinek uległo zmniejszeniu ро pierwszej godzi- 
nie średnio о 2,5 mm, po drugiej godzinie średnio 
о 3 mm, natomiast w 3 przypadkach po pierw- 
szej oraz w 2 przypadkach ро drugiej godzinie 
nie uległo zmianie. 

W stężeniu 100 j. penicyliny w 1 ml krwi na 
19 chorych zwiększenie opadania kr. czerw. wy- 
stąpiło w 12 przypadkach po pierwszej godzinie 
od I do 6 mm, średnio 2,7 mm, a po drugiej go- 
dzinie w 14 przypadkach od 1 do 14 mm, średnio 
5,6 mm. W pozostałych zaś przypadkach nie za- 
obserwowałem większych zmian w wartościach 
opadania krwinek czerwonych. 

W stężeniu 10 j. penieyliny w 1 ml krwi w 11 
przypadkach (na 19 chorych) po pierwszej godzi- 
nie opadanie krwinek uległo zwiększeniu od 
1 do 7 mm, średnio 3,4 mm, po drugiej godzinie 
w 14 przypadkach od 2 do 18 mm, średnio 5,2 mum, 
w pozostałych przypadkach nie stwierdziłem 
wyraźniejszych zmian w opadaniu krwinek. 

W stężeniu 1 j. penicyliny w 1 ml krwi w 9 
przypadkach (na 14 chorych) opadanie krwinek 
zwiększyło się po pierwszej godzinie od 1 do 6 mm, 
średnio 3,4 mm oraz po drugiej godzinie od 2 do 
14 mm, średnio 6,6 mm, w 5 zaś przypadkach nie 
wykazywało większych zmian w porównaniu 
z kontrolnym O.B. 

W stężeniu 1⁄2 j. penicyliny w 1 ml krwi zwięk- 
szenie opadania krwinek wystąpiło w 8 przypad- 
kach (na 14 chorych) po pierwszej godzinie od 
1 do 6 mm, średnio 8,1 mm, a po drugiej godzinie 
w 9 przypadkach od 1 do 10 mm, średnio 3,88 mm, 
w pozostałych przypadkach natomiast nie zano- 
towałem znaczniejszych odchyleń w porównaniu 
z kontrolnym O.B. 


Badania ze świeżym roztworem penicyliny 
żółtej w przypadkach z przyśpieszonym O. В., 
które wynosi po pierwszej godzinie od 13 do 125 
mm, a po drugiej godzinie od 32 do 135 mm, obej- 
mowały 17 przypadków, w tym 2 przypadki gość- 
ca stawowego, 3 przypadki wysiękowego zapa- 
lenia opłucnej, 2 przypadki nowotworów złośli- 
wych oraz po jednym przypadku rwy kulszowej, 
dychawicy oskrzelowej, marskości wątroby, zapa- 
lenia płatowego płuc, gruźlicy płuc, kiły trzecio- 
rzędnej, białaczki szpikowej, małopłytkowości 
i niedokrwistości wtórnej. 

W stężeniu 10.000 j. pemicyliny w 1 ml krwi we 
wszystkich 5 przypadkach uzyskałem prawie 
całkowite zahamowanie opadania kr. czerw. 

W stężeniu 5.000 j. penicyliny w 1 ml krwi wy- 
stąpiło również zahamowanie opadania kr. czerw. 
wynoszące po pierwszej godzinie średnio 96,9% 
oraz 95,5% po drugiej godzinie. 

W stężeniu 1000 j. penicyliny w 1 ml krwi w 12 
przypadkach (па 16 chorych) po pierwszej godzi- 
mie uzyskałem zwiększenie opadania kr. czerw. od 
6 do 44 mm, średnio 21 mm, po II godzinie (w 15 
przypadkach) od 1 do 35 mm, Średnio 14 mm. 


Zmniejszenie opadania kr. czerw. uzyskałem w 
2 przypadkach po I godz. średnio o 4,5 mm oraz 
po II godz. w 1 przypadku o 17 mm, w 2 nato- 
miast przypadkach po I godz. opadanie krwinek 
nie uległo zmianie. 

W stężeniu 100 j. penicyliny w 1 ml krwi zwięk- 
szenie opadania kr. czerw. stwierdziłem w 18 
przypadkach (na 16 chorych) po I godz. od 5 do 
35 mm, średnio 13,1 mm oraz po drugiej godz. od 
5 do 20 mm, średnio 9,6 mm, w 2 przypadkach po 
І godz. zmniejszenie średnio o 6 mm, po II nato- 
miast godz. w 3 przypadkach średnio o 8,6 mm, 
w 1 zaś przypadku opadanie krwinek nie uległo 
zmianie. 

W stężeniu 10 j. penicyliny w 1 ml krwi w 10 
przypadkach (na 15 chorych) opadanie krwinek 
zwiększyło się po I godz. od 8 do 41 mm, Średnio 
178 mm i od 3 do 33 mm, Średnio 12,4 mm, po П 
godz, w 4 zaś przypadkach zmniejszyło się po 
I godz. od 1 do 6 mm, średnio 2,7 mm 1 od 1 do 
10 mm, średnio 5 mm po II godz. W 1 przypadku 
opadanie krwinek nie uległo zmianie. 

W stężeniu 1 j. penicyliny w 1 ml krwi we 
wszystkich 18 przypadkach po I godz. obserwo- 
wałem zwiększenie opadania krwinek od 1 do 38 
mm, średnio 9,8 mm, a po П godz. (w 11 przy- 
padkach) od 8 do 24 mm, średnio 10,8 mm, w 2 na- 
tomiast przypadkach po II godz. zmniejszenie 
średnio o 3 mm. 

W stężeniu 1⁄2 j. penicyliny w 1 ml krwi zwięk- 
szenie opadania: krwinek czerwonych wystąpiło 
w 12 przypadkach (na 13 chorych) i wynosiło po 
I godz od 1 do 31 mm, średnio 12,2 mm, po П 
godz. od 4 do 23 mm, średnio 9,7 mm, w 1 zaś przy- 
padku wystąpiło zmniejszenie po 1 godz, o 4 mm 
1 po П godz. o 6 mm. 

Badania ze starym roztworem penicyliny żół- 
tej, sporządzonym przed 8 tygodniami, przepro- 
wadziłem w 5 przypadkach, a mianowicie: 1 przy- 
padek mięsaka pluc, jeden przypadek mięsaka 
migdałka, 1 przypadek płatowego zapalenia płue, 
1 przypadek ogólnego zakażenia paleczką okre- 
źniey oraz 1 przypadek wysiękowego zapalenia 
opłucnej, Kontrolny O. В. wahał się w tych przy- 
padkach w granicach od 21 do 96 mm po I godz. 
oraz od 47 do 180 mm po II godz. 

W stężeniu 5.000 j. penicyliny w 1 ml krwi 
wystąpiło zmniejszenie opadania krwinek czer- 
wonych, jednak nie tak wyraźnie, jak w bada- 
niach ze świeżym roztworem penicyliny żółtej 
i wynosiło po I godz. średnio 57,2 mm, tj. 76% 
oraz po II godz. średnio 57,4 mm, tj. 55,5%. 

W stężeniu 1000 j. penieyliny w 1 ml krwi za- 
obserwowałem zwiekszenie opadania krwinek 
czerw. w 8 przypadkach po I godz. od 4 do 18 mm, 
średnio 7,3 mm oraz w 2 przypadkach po II godz. 
średnio o 12 mm, natomiast w 1 przypadku po 
I godz. zmniejszenie o 22 mm, a po II godz. w 8 
przypadkach od 8 do 28 mm, średnio 9,6 mm. 

W stężeniu 100 j. penicyliny w 1 ml krwi we 
wszystkich przypadkach po I godz. uzyskałem 
zwiększenie opadania kr. czerw. od 9 do 18 mm, 
Średnio 112 mm, natomiast po II godz. w 4 przy- 


padkach od 4 do 19 mm, średnio 10,2 mm, w 1 zaś 
przypadku opadanie krwinek czerw. nie uległo 
zmianie. 

W steżeniu 10 j. penieyliny w 1 mł krwi zwięk- 
szenie opadania kr. czerw. stwierdziłem w 2 przy- 
padkach po I godz. średnio o 10 mm oraz w 4 
przypadkach po II godz. od 1 do 16 mm, średnio 
4,4 mm, zmniejszenie natomiast w 2 przypadkach 
ро I godz. średnio o 6,5 mm a po II godz. w 1 
przypadku o 12 mm. W 1 przypadku po I godz. 
opadanie krwinek nie uległo zmianie. 

W stężeniu 1 j. penicyliny w 1 ml krwi w 2 
przypadkach uzyskałem zwiększenie opadania kr. 
czerw. po I godz. średnio o 11,5 mm, po II godz. 
średnio o 85 mm, w pozostałych 8 przypadkach 
opadanie krwinek czerwonych uległo zmniejsze- 
niu po I godz. średnio o 7 mm. oraz po II godz. 
średnio o 11 mm. 

W stężeniu */ j. penicyliny w 1 ml krwi opada- 
nie krwinek czerw, zwiększyło sie w 2 przypad- 
kach po I godz. średnio o 9 mm i po II godz. śre- 
dnio o 18 mm, zmniejszyło się natomiast w 2 
przypadkach po l godz. średnio o 65 mm oraz 
po II godz. średnio o 16,5 mm. Zmian opadania 
krwinek czerw. nie stwierdziłem w 1 przypadku. 

Badania z penicyliną krystaliczną obejmują 17 
przypadków, w tym 2 przypadki niedokrwistości 
złośliwej, 2 przypadki kiły drugorzędnej, 1 przy- 
padek kiły trzeciorzędnej, 5 przypadków nowo- 
tworów złośliwych, I przypadek gruźlicy kąt- 
nicy, 1 przypadek ropnego zapalenia mied- 
uiczek nerkowych, 1 przypadek zapalenia szpi- 
ku kostnego, 1 przypadek przewlekłej białacz- 
ki szpikowej, 1 przypadek małopłytkowości, 
1 przypadek czerwienicy prawdziwej oraz 1 
przypadek odoskrzelowego zapalenia płuc, Z tych 
17 przypadków 4 miały O. B. kontrolny prawid- 
łowy, 12 zaś przyspieszony. W przypadku czer- 
wienicy prawdziwej O. В. kontrolny był zmniej- 
szony 1 wynosił 0/1 mm. 

W stężeniu 10.000 j. penieyliny w 1 ml krwi uzy- 
skałem zahamowanie opadania kr. czerw. po 1 
godz. średnio o 29 mm, tj. 99,4%, a po II godz. 
średnio o 558 mm, tj. 97%. 

W stężeniu 5.000 j. penieyliny w 1 ml krwi w 4 
przypadkach z prawidłowym O. B. stwierdziłem 
nieznaczne zmniejszenie opadania kr. czerw. a to 
po I godz. średnio o 1,7 mm, tj. 30,5% oraz po II 
godz. średnio o 10,5 mm, tj. 46%0; natomiast w 10 
przypadkach z przyspieszonym kontrolnym O. B. 
opadanie krwinek uległo zmniejszeniu po I godz. 
(w 9 przypadkach) od 3 do 65 mm, średnio 26 mm, 
tj. 35,490 oraz po II godz. (w 10 przypadkach) od 
4 do 69 mm, średnio 23,9 mm, tj. 25,9%. W 2 przy- 
padkach opadanie krwinek czerw. zwiększyło się 
ро I godz średnio o 82,5 mm, po II godz. natomiast 
o 12,5 mm, 

W stężeniu 1000 j. penicyliny w 1 ml krwi w 3 
przypadkach, z prawidłowym kontrolnym О. B. 
opadanie krwinek uległo zwiększeniu po I godz. 
średnio o 3 mm oraz ро II godz. średnio o 11 mm 
(w 2 przypadkach), w 1 zaś przypadku nie uległo 
zmianie. W 10 przypadkach z przyspieszonym 
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kontrolnym O. В. opadanie krwinek uległo zwięk- 
szeniu (w 9 przypadkach) po pierwszej godzinie 
od 2 do 30 mm, średnio 13,1 mm, а po II godz. od 
1 do 18 mm, średnio 101 mm. W 1 przypadku nie 
zaobserwowałem większych odchyleń. 

W stężeniu 100 j. penicyliny w 1 ml krwi w 4 
przypadkach z prawidłowym kontrolnym O. B. 
nie obserwowałem wiekszych zmian w wartośs 
ciach opadania kr. czerw. W 10 natomiast przy- 


padkach z przyspieszonym kontrolnym O. В. 
stwierdziłem zwiększenie opadania kr. czerw. 


(w 7 przypadkach) po I godz od 5 do 88 mm, śred- 
nio 14,8 mm, a po drugiej godz. (w 8 przypad- 
kach) od 1 do 14 mm, średnio 7,8 mm. W pozosta- 
łych przypadkach opadanie kr. czerw. nie wyka- 
zało większych zmian. 

W stężeniu 10 j. penicyliny w 1 mł krwi w 3 
przypadkach z prawidłowym kontrolnym O. B. 
opadanie krwinek wykazało bardzo nieznaczne 
odchylenie w stosunku do kontrolnego O. B, w 5 
przypadkach stwierdziłem zwiększenie opadania 
kr. czerw. po I godz. od 4 do 38 mm, średnio 18,6 
mm і оа 3 do 18 mm, średnio 9,4 mm po II godz., 
w 2 natomiast przypadkach zmniejszenie średnio 
о 6 mm po І godz. oraz w 1 przypadku po II godz. 
o 10 mm. 

W stężeniu 1 j. penieyliny w 1 ml krwi w przy- 
padku z prawidłowym kontrolnym O. B. nie 
zaobserwowałem wyraźnej zmiany opadania krwi- 
nek. Na 8 chorych z przyspieszonym kontrolnym 
О. В. opadanie krwinek uległo zwiększeniu w 7 
przypadkach po I godz. od 1 do 11 mm, średnio 7,4 
mm, a po II godz. w 6 przypadkach od 3 do 18 
mm, średnio 9,4 mm, w 1 przypadku zmniejszyło 
się po I godz. о 4 mm i o 7 mm po ТЇ godz. 

W stężeniu 0,5 j. penicyliny w 1 ml krwi w 3 
przypadkach z prawidłowym kontrolnym O. B. 
opadanie krwinek uległo zwiekszeniu w 1 przy- 
padku po I godz. o 2 mm oraz o 6 mm po II godz. 
w pozostałych przypadkach nie wykazało wybit- 
niejszych zmian. Na 9 chorych z przyspieszonym 
kontrolnym O. B. zwiększenie opadania krwinek 
stwierdziłem w 5 przypadkach po I godz. od 2 do 
41 mm, średnio 13,2 mm, a od 8 do 18 mm, średnio 
10,5 mm po II godz. (w 4 przypadkach). W 2 przy- 
padkach po I i II godz. opadanie krwinek nie ule- 
gło zmianie, a w pozostałych przypadkach 
zmniejszyło się średnio o 2,5 mm po I godz. oraz 
średnio o 6,6 mm po drugiej godzinie, 

W przypadku czerwienicy prawdziwej w stęże- 
niach 5.000 j, 1000 j. i 100 j. penicyliny w 1 ml 
krwi opadanie krwinek wynosiło 1/1 mm, a w po- 
zostałych stężeniach nie uległo zmianie. 

Dla celów kontrolnych przeprowadziłem bada- 
nia nad wpływem salicylanu sodu, soli kuchennej 
i sulfatiazolu na opadanie kr. czerw. Badania 
z solą kuchenną przeprowadziłem w 11 przypad- 
kach różnych schorzeń (nerwica wegetatywna, 
zapalenie jelita grubego, marskość wątroby, guz 
mózgu, kiła drugorzędna, 2 przypadki kiły trze- 
ciorzednej, 2 przypadki nowotworu złośliwego, 
wysiękowe zapalenie opłucnej na tle gruźliczym 
i niedokrwistość wtórna). Początkowo używałem 
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jako najwyższego stężenia 6 mg w 1 ml krwi. Ste- 
żenie to bowiem odpowiadalo stężeniu penicyliny 
10.000 j. w 1 ml krwi. Ponieważ jednak przy tym 
stężeniu nie otrzymałem zupełnego zahamowania 
opadania kr. czerw, wykonalem jeszcze badania 
ze stężeniami wyższymi tj. 20110 mg w 1 ml krwi, 
przy których dopiero wystąpiło bardzo znaczne 
zahamowanie opadania krwinek. 

W stężeniu 20 mg soli kuchennej w 1 ml krwi 
we wszystkich przypadkach, w których wykona: 
łem badania opadanie krwinek uleglo znacznemu 
zahamowaniu i wynosiło po I godz. (5 do 78 mm) 
średnio 31,4 mm, tj. 93,5% oraz po II godz. (10 do 
110 mm) średnio 55,5 mm, tj. 93,5%. 

W stężeniu 10 mg soli kuchennej w 1 ml krwi 
we wszystkich przypadkach stwierdziłem zmmiej- 
szenie opadania krwinek wynoszące po I godz. 
(3 do 58 mm) średnio 27,5 mm, tj. 76,1%, a po II 
godz. (4 do 71 mm) średnio 44,2 mm, tj. 66,7%, 

W stężeniu 6 mg soli kuchennej w 1 ml krwi na 
11 chorych w 1 przypadku opadanie krwinek ule- 
gło zwiększeniu o 84 mm po Т godz. oraz o 26 mm 
w II godz., w pozostałych natomiast przypadkach - 
uległo zmniejszeniu, a to po I godz. (1 do 68 mm) 
średnio 11,4 mm, tj. 44,9% a po П godz. (od 0 do 
60 mm) średnio 19,7 mm, tj. 43,5%, 

W stężeniu 0,6 mg soli kuchennej w 1 ml krwi 
w 6 przypadkach (na 11 chorych) wystąpiło zwięk- 
szenie opadania kr. czerw. po I godz. (1 do 21 mm) 
średnio 6,5 mm, a po II godz. (2 do 21 mm) śred- 
nio o 8,6 mm, natomiast w 8 przypadkach zmniej- 
szenie (1 do 5 mm) średnio o 3 mm, po 1 godz. oraz 
po II godz. (w 5 przypadkach) średnio o 3 mm 
(1 do 7 mm), w 2 przypadkach opadanie krwinek 
nie uległo zmianie. 

W stężeniu 0,06 mg soli kuchennej w 1 ml krwi 
w 9 przypadkach (na 11 chorych) zaobserwowa- 
1em zwiększenie opadania krwinek po І godz. 
średnio o 6 mm (1 do 22 mm) oraz po II godz. 
średnio o 7 mm (2 do 23 mm), w 2 natomiast przy- 
padkach zmniejszenie zarówno po I, jak i po II 
godz. średnio o 2,6 mm. 


W stężeniu 0,006 mg soli kuchennej w 1 ml krwi 
w 3 przypadkach (па 5 chorych) zwiększenie opa- 
dania krwinek wynosiło średnio 3 mm (1 do 6 
mm) po І godz., a ро II godz. w 2 przypadkach 
również 3 mm, w 1 natomiast przypadku zmniej-- 
szenie po I godz. wynosiło 8 mm, a po II godz. 
w 2 przypadkach średnio 2 mm. W 1 przypadku 
cpadanie krwinek nie uległo zmianie, 

W stężeniu 0,0006 mg soli kuchennej w 1 ml krwi 
w 4 przypadkach (na 5 chorych) po I godz. opa- 
danie krwinek uległo zwiększeniu średnio 0,9 mm 
(2 do 23 mm) oraz w 8 przypadkach po II godz. 
średnio o 16 mm (2 do 30 mm), w pozostałych przy- 
padkach zmniejszenie opadania krwinek wynosi- 
ło 8 mm. 


Badania z salicylanem sodu obejmują 5 przy- 
padków, w tym 1 przypadek zapalenia wysieko- 
wego opłucnej na tle gruźliczym, 2 przypadki ki- 
ły trzeciorzednej, 1 przypadek raka płue oraz 1 
przypadek niedokrwistości wtórnej. Kontrolny O. 


В. wahal sie w tych przypadkach od 6/13 do 77/105 
mn. 

W stężeniu 6 mg salicylanu sodu w 1 ml krwi 
we wszystkich przypadkach stwierdziłem zaha- 
mowanie opadania krwinek prawie w 100%. 

W stężeniach od 0,6 mg do 0,0006 mg salicylanu 
sodu w 1 mł krwi w pierwszym przypadku opada- 
nie krwinek zwiększyło się we wszystkich stęże- 
niach średnio o 10,5 mm (od 5 do 15mm). W drugim 
przypadku zwiększyło się również we wszystkich 
stężeniach średnio o 4 mm (2 do 5 mm). W trzecim 
przypadku w stężeniu 0,6 mg nie uległo zmianie, 
w stężeniu 0,06 mg zmniejszyło się o 2,6%, w stęże- 
niach 0,0006 mg zwiększyło się średnio o 8 mm 
po I godz. oraz po II godz o 6 mm. W czwartym 
przypadku tylko w stężeniu 0,006 mg opadanie 
krwinek uległo zmniejszeniu o 3 mm po I godz. 
oraz o 18 mm po II godz, w pozostałych zaś 
stężeniach nie uległo zmianie. W piątym przypad- 
ku we wszystkich stężeniach opadanie krwinek 
wykazywało nieznaczne wahania w porównaniu 
z O. В. kontrolnym. 


Badania z sulfatiazolem obejmują 6 przypad- 
ków, w tym 2 przypadki kiły trzeciorzędnej, 1 
przypadek przewlekłego zapalenia wyrostka го- 
baczkowego, 1 przypadek zapalenia wysiękowego 
opłucnej, 1 przypadek raka płuc oraz 1 przypa- 
dek niedokrwistości wtórnej. Kontrolny O. B. wa- 
hał się w tych przypadkach od 6/11 mm do 68/100 
mm. Ponieważ w stężeniu 6 mg sulfatiazolu w 1 
ml krwi nie uzyskałem zahamowania opadania 
krwinek, jakie uzyskałem w badaniach z odpo- 
wiednim stężeniem penicyliny, zwiększyłem stę- 
żenie aż do 60 mg sulfatiazolu w 1 ml krwi i do- 
piero w tym stężeniu uzyskałem zahamowanie ta- 
kie, jakie w badaniach przeprowadzonych z peni- 
cyliną żółtą w stężeniu 5.000 j w 1 ml krwi. 

W steżeniu 60 mg sulfatiazolu w 1 ml krwi we 
wszystkich przypadkach zaobserwowałem zaha- 
mowanie opadania kr. czerw., wynoszące po I godz 
95,5% a po II godz, 97,5%, 

W stężeniu 6 mg sulfatiazolu w 1 ml krwi w 4 
przypadkach (па 6 chorych) zmniejszenie opada- 
nia kr. czerw. po I godz. wynosiło średnio 57 mm 
(3 do 13 mm), tj. 145%, a po drugiej godz. średnio 
6,6 mm (1 do 9 mm), tj. 11,6%. W 2 przypadkach 
po I godz. opadanie krwinek uległo zwiększeniu 
о1 mm, a po II godz. w 1 przypadku o 6 mm, 

W stężeniu 0,6 mg sulfatiazolu w 1 ml krwi opa- 
danie krwinek uległo zwiększeniu w 5 przypad- 
kach po I godz. średnio о 11,6 mm (8 do 18 mm). 
W pozostałych przypadkach opadanie krwinek 
nie wykazywało większych zmian w porównaniu 
z kontrolnym O. B. 


W stężeniu 0,06 mg sulfatiazolu w 1 ml krwi 
w 3 przypadkach stwierdziłem zwiększenie opa- 
dania krwinek średnio o 6 mm (1 do 12 mm) po 
I godz. oraz w 2 przypadkach po II godzinie śred- 
nio o 145 mm, w pozostałych zaś przypadkach 
wahania były bardzo nieznaczne. 

W stężeniu 0,006 mg sultatiazolu w 1 ml krwi 
opadanie krwinek uległo zwiększeniu w 4 przy- 
pudkach po I godz. średnio o 2,2 mm oraz w 5 


przypadkach po II godz. średnio o 6 mm, w pozo- 
stałych zaś przypadkach zmniejszeniu po 1 i І 
godz. о 8 mm. 

W stężeniu 00006 mg sulfatiazolu w 1 ml krwi 
wykonałem tylko 2 oznaczenia, W 1 przypadku 
opadanie krwinek czerwonych zmniejszyło się po 
I godz. o 1 mm, po II natomiast godzinie zwięk- 
szyło się o 4 mm, w 2. przypadku zwiększyło się 
о 5 mm po I oraz o 9 mm po drugiej godz. 


ШОО л ее kliniczna 

Obserwacje kliniczne obejmują 44 przypadki 
zakażeń leczonych penieyliną, z czego przypada 
12 przypadków na powolne zapalenie wsierdzia, 
1 na gośćcowe zapalenie wsierdzia, 15 na płatowe 
zapalenie pluc i odoskrzelowe zapalenie płuc, 1 na 
ropień przywnękowy plue dwukrotnie leczony 
oraz 14 przypadków różnych zakażeń, = 

Penicyline stosowano w tyeh przypadkach w po- 
staci zastrzyków domięśniowych od 100.000 j. do 
1,000.000 j. па dobe oraz jako inhalacje penieylino- 
we od 50.000 j. do 100.000 j. na dobe. Oznaczenia po- 
ziomu penicyliny we krwi chorych, które wyko- 
nywano od czasu do czasu wykazały, że najwyższy 
poziom penicyliny wynosił 0,8 j. na 1 ml osocza. 

Ze względu na uzyskany wynik leczenia podzie- 
lono wszystkie przypadki na 4 grupy, a mianowi- 
cie: pierwsza grupa obejmuje przypadki, w któ- 
rych uzyskano wyleczenie, druga grupa, w której 
uzyskano dużą poprawę, trzecia grupa, w której 
uzyskano nieznaczną poprawę oraz grupa czwar- 
ta, w której nie uzyskano poprawy lub chorzy 
zmarli. 


Pierwsza grupa obejmuje 18 przypadków w wie- 
ku са 24 do 62 lat, w tym 7 przypadków zapalenia 
pluc, 1 przypadek dwukrotnie leczonego ropnia 
przywnękowego lewego pluca, 1 przypadek ropne- 
go zapalenia trzustki, 1 przypadek ropniaka 
opłuenej, I przypadek ropnego zapalenia gruczo- 
łów pachwinowych oraz 1 przypadek ropnia 
podprzeponowego. We wszystkich tych przy- 
padkach O. B. przed rozpoczęciem leczenia 
penicyliną był przyspieszony i wahał się w gra 
nicach od 25/48 do 125/180 mm. W 8 przypad- 
kach już na początku leczenia penicyliną przy- 
spieszenie opadania krwinek uległo zmniejsze- 
niu od 6 do 28 mm, średnio o 16,8 mm, a tyl- 
ko w 1 przypadku przyspieszenie opadania 
krwinek uległo zwiększeniu o 8 mm, w pozosta- 
łych przypadkach O. B. na początku leczenia pe- 
nicyliną nie był kontrolowany. Podczas leczenia 
penieyliną nastąpiła dalsza zniżka przyspieszenia 
opadania krwinek od 11 do 48 mm, średnio 21 mm, 
tj. 51%. W 1 przypadku przyspieszenie opadania 
krwinek uległo zwiększeniu w porównaniu z opa- 
daniem na początku leczenia o 6 mm, tj. o 8,5%. Po 
ukończeniu leczenia od 6. do 21. dnia we wszyst- 
kich przypadkach przyspieszenie opadania krwi- 
nek uległo dalszemu zmniejszeniu od 12 do 66 mm, 
średnio 87,1 mm, tj. 75%, W 8 przypadkach (5 przy- 
padków zapalenia płuc, I przypadek ropnia przy 
wiiekowego pluca, 1 przypadek zaostrzenia po 
ropniu podprzeponowym oraz 1 przypadek rop- 
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nego zapalenia gruczołów pachwinowych) O. В. 
doszedł do normy w ezasie od 4. do 21. dnia po 
ukończeniu leczenia penicyliną, średnia opadania 
po Ii II godz. wynosiła od 5 do 115 mm. 


Druga grupa obejmuje 14 przypadków, w któ- 
rych uzyskano dużą poprawę (8 przypadki powol- 
nego zapalenia wsierdzia, w tym jeden dwukrot- 
nie leczony, 1 przypadek gośćcowego zapalenia 
wsierdzia, 5 przypadków zapalenia płuc, I przypa- 
dek ropnia dokołanerkowego oraz 2 przypadki za- 
każenia ógniskowego). Wiek chorych wahał się 
w granicach od 24 do 85 lat. W 3 przypadkach О.В. 
przed rozpoczęciem leczenia był prawidłowy, aw 11 
przypadkach był przyspieszony. W przypadkach 
z prawidłowym O. B. po rozpoczęciu leczenia pe- 
nicyliną opadanie krwinek ułegło nieznacznemu 
zmniejszeniu, w 1 zaś przypadku uległo zwiększe- 
niu o 15,5 mm, w 1 zaś przypadku podczas leczenia 
peniecyliną O. В. nie był kontrolowany. Przy koń- 
cu leczenia penicyłiną w dwóch pierwszych przy- 
padkach opadanie krwinek uległo zmniejszeniu. 
Po ukończeniu leczenia penicyliną opadanie 
krwinek w 1 przypadku uległo zwiększeniu (w b. 
dniu po ukończeniu leczenia) o 100%, w 1 przy- 
padku uległo dalszemu zmniejszeniu (w 11, dniu 
po ukończeniu leczenia) о 80%. Na 11 przypadków 
z przyspieszonym O. B., na początku leczenia pe- 
nicyliną w 4 przypadkach Średnia opadania krwi- 
nek uległa zmniejszeniu od 7 do 24 mm, średnio 
12,0 mm, tj. 35,5%, W 8 przypadkach średnia opa- 
dania krwinek nie uległa zmianie, a w 2 przypad- 
kach uległa zwiększeniu o 11 i 26 mm, średnio 18,5 
mm. tj. 26%, W 3 przypadkach, w których wyko- 
nano kontrolny O. В. przy końcu leczenia репігу- 
liną średnia opadania krwinek uległa zmniejsze- 
niu od 11 do 29,5 mm, średnio 221 mm, tj. 39%. 
Po ukończeniu leczenia penieyliną we wszystkich 
przypadkach średnia opadania krwinek uległa 
dalszemu zmniejszeniu (w czasie od 1. do 31. dnia 
po ukończeniu leczenia penieyliną) od 3 do 116 
mm, średnio 85 man, tj. 50,9%. W 2 przypadkach, 
a mianowicie: powolnego zapalenia 
w którym О, В. przed leczeniem penieyliną 
wynosił 15/28 mm oraz w przypadku ropieją- 
cego zapalenia pluc, w którym О. В. przed lecze- 
niem penicyliną wynosił 155/168 mm O. B. doszedł 
do normy po ukończeniu leczenia penicyliną 
w przypadku pierwszym w 12. dniu, a w przy- 
padku drugim w 22. dniu po ukończeniu leczenia 
penieyliną і wynosił 7/18 mm oraz 5/9 mm. 


wsierdzia, 


Trzecia grupa, w której uzyskano nieznaczną 


poprawę cbejmuje 7 przypadków, w tym 4 przy- 


padki powolnego zapalenia wsierdzia, 1 przy- 
padek cdoskrzelowego zapalenia płuc oraz 1 


przypadek moniliasis dwukrotnie leczony. Wiek 
wahał się w granicach od 22 do 59 łat. О. В. 
przed leczeniem penicyłiną we wszystkich przy- 
padkach był przyspieszony. Na początku le- 
czenia penicyliną stwierdziłem w 4 przypadkach 
zmniejszenie średniej” opadania krwinek od 1 do 


° Pod uwagę wzięto średnia po I i П godz. 
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18 mm, średnio 18,2 mm, tj. 14.5%% W 1 przypadku 
stwierdziłem zwiekszenie średniej opadania krwi- 
nek o 2 mm, tj. 5%. Przy końcu leczenia peni- 
eyliną w 3 przypadkach stwierdziłem zmniejsze- 
nie Średniej opadania krwinek od 6 do 50 mm, 
średnic 25 mm, tj. 271%. Po ukończeniu leczenia 
penieyliną w czasie od 1 do 20 dnia stwierdziłem 
w 4 przypadkach zmniejszenie średniej opadania 
krwinek od 3 do 87 mm, średnio 28,5 mm, tj. 25%. 
Tylko w 4 przypadku (moniliasis), w którym 
О.В. przed leczeniem penicyliną wynosił 18/45 
mm doszedł do normy w 10, dniu po ukończeniu 
leczenia penieyliną (5/14 mm). 

Wreszcie czwarta i ostatnia grupa, 
nie uzyskano poprawy lub chorzy zmarli obej- 
muje 10 przypadków, w tym 4 przypadki po- 
wolnego zapalenia wsierdzia, 2 przypadki gruź- 
licy płuc, 1 przypadek rozstrzeni oskrzeli, 1 przy- 
padek zapalenia płuc, 1 przypadek przewlekłej 
białaczki szpikowej oraz 1 przypadek kiły tęt- 
nicy głównej. Wiek chorych wahał się w gra- 
nicach od 24 do 56 lat We wszystkich przy- 
radkach О. В. przed leczeniem penicyliną był 
przyśpieszony i wahał się w granicach od 
12/84 mm do 127/155 mm. Na początku leczenia 
penicyliną w 4 przypadkach stwierdziłem zmniej- 
szenie średniej opadania krwinek od 4 do 22 mm, 
średnio 12 mm, tj. 18,8%. W 3 przypadkach nato- 
miast stwierdziłem zwiększenie średniej opadania 
krwinek od 29 do 84 mm, średnio 34 mm, tj. 131% 
(2 przypadki powolnego zapalenia wsierdzia oraz 
1 przypadek kiły tętnicy głównej). Przy końcu 
leczenia penicyliną stwierdziłem w 1 przypadku 
zmniejszenie średniej opadania krwinek o 18 mm, 
tj. 25%, zaś w 2 przypadkach (powolne zapalenie 
wsierdzia i kiła tętnicy głównej) zwiekszenie 
średniej opadania krwinek o 45 mm i 70 mm, 
średnio 57,5 mm, tj. 286%. Po ukończeniu leczenia 
tylko w 1 przypadku uzyskano zmniejszenie Sre- 
dniej opadania krwinek o 2 mm, tj 3% (w 21. 
dniu po ukończeniu leczenia penicyliną). W 1 przy- 
padku średnia opadania krwinek nie uległa zmia- 
nie (zapalenie płuc w 2 dni po ukończeniu lecze- 
nia penicyliną), W 2 przypadkach nastąpiło 
zwiększenie średniej opadania krwinek w 7. i 1. 
dniu po ukończeniu leczenia penicyliną o 4 i 14 
mm, średnio 9 mm, tj. 18,7%, W każdym przy- 
padku O.B. nie doszedł do normy. 


w której 


Zestawienie 
i omówienie wyników 


W badaniach przeprowadzonych in vitro stwier- 
dziłem, że penicylina żółta w stężeniu 10.000 j. 
w 1 ml krwi wywołuje zupełne zahamowanie 
opadania krwinek czerwonych (prawie 100% za- 
hamowania). 

Nieco mniejsze zahamowanie opadania krwinek 


czerw. stwierdziłem przy zastosowaniu stężenia 
5.000 j. penicyliny żółtej, gdyż dochodziło ono 


tylko do 96,9%, Zupełnie takie samo zahamowanie 
opadania krwinek czerw. wystąpiło przy użyciu 
penicyliny krystalicznej w stężeniu 10.060 j. w 1 
ml krwi. Natomiast w stężeniu 5.000 j. penicyliny 


krystalicznej w 1 ml krwi otrzymałem mniejsze 
zahamowanie opadania krwinek, niż to spostrze- 
glem przy użyciu tych samych roztworów peni- 
cyliny żółtej, dochodziło ono bowiem tylko 
do 46%. 

Przy użyciu starego roztworu penicyliny żółtej 
w stężeniu 5.000 j. w 1 ml krwi otrzymałem zaha- 
mowanie opadania kr. czerw., które znajdowało 
się w pośrodku między wynikami otrzymanymi 
ze świeżym roztworem penicyliny żółtej i peni- 
cyliną krystaliczną, dochodziło bowiem do 76%. 

W stężeniach od 1.000 do 0,5 j. penicyliny w 1 
ml krwi nie stwierdziłem różnie w działaniu pe- 
nicyliny żółtej i krystalicznej, ani też pomiędzy 
świeżym i starym roztworem penicyliny żółtej 
na opadanie kr. czerw. Wyniki nie były jedno- 
lite. Najczęściej (w 50 do 87% przypadków) opa- 
danie krwinek uległo zwiększeniu od 0,5 do 88 mm 
ро I godz, oraz od 1 do 35 mm po П godz., w nie- 
których jednak przypadkach uległo nieznacznemu 
zmniejszeniu (w 5,5% do 29% przypadków) od 
1 do 22 mm.po I godz. oraz od 1 do 23 mm po II 
godz. lub też nie uległo zmianie (w 4 do 44,5% 
przypadków). 

W badaniach kontrolnych przeprowadzonych 
z salicylanem sodu i sulfatiazolem wyniki odpo- 
wiadające wynikom uzyskanym ze stężeniem 
10000 j. penicyliny w 1 ml krwi, tj. zupełne zaha- 
mowanie opadania krwinek czerwonych uzyska- 
lem tylko w stężeniu 6 mg salicylanu sodu i 60 mg 
sulfatiazolu w 1 ml krwi, natomiast nieco mniej- 
sze zahamowanie opadania kr. czerw., wynoszące 
98,0%, uzyskałem z roztworem soli kuchennej 
w stężeniu 20 mg w 1 ml krwi. Wynik ten odpo- 
млада wartościom uzyskanym z penicyliną żółtą 
w stężeniu 5.000 j. w 1 ml krwi. W steżeniu 10 mg 
oraz 6 mg soli kuchennej w 1 mł krwi opadanie 
kr. czerw. uległo również zmniejszeniu, jednak 
піе tak wybitnemu. przy czym należy nadmienić, 
że to ostatnie stężenie odpowiada stężeniu 10.000 j. 
penicyliny w 1 ml krwi. Zahamowanie wynosiło 
w stężeniu 10 mg 76% ро I godz. oraz 66,7%% po 
ТІ godz., zaś w stężeniu 6 mg 44,5% po I godz. oraz 
48,5% po II godz. W stężeniach od 0,6 mg do 
0,0006 mg sulfatiazolu, soli kuchennej oraz sali- 
cylanu sodu w 1 ml krwi, które odpowiadają ste- 
żeniom penicyliny od 1000 do 0,5 j. w 1 ml krwi, 
w przeważającej liczbie przypadków (45,4%/0—75%V0) 
opadanie kr. czerw. uległo zwiększeniu od 1 do 
30 mm, w znacznie zaś mniejszym odsetku (16,7% 
—31,25%) uległo zmniejszeniu od 1 do 18 mm lub 
też nie uległo zmianie (6,25%0—27,3%0). 

Zahamowanie opadania kr. czerw. w wysokich 
stężeniach (10.000 i 5.000 j) penicyliny można tlu- 
maczyć zmianami, jakie zachodzą we krwi pod 
wpływem działania penicyliny. Wiadomo, że 
szybkość opadania kr. czerw. zależy między in- 
nymi od zdolności łączenia się krwinek w więk- 
sze skupienia, Na powierzchni kr. czerw. nakła- 
dają się białka osocza, wytwarzające kleistą sub- 
stancję, przy pomocy której kr. czerw. zlepiają sie. 
Najsilniej rozkladają tę substancję sole hydro- 
topowe. Dodanie  stężonego roztworu (1.000 


15000 j. w 1 ml krwi) penicyliny do krwi powo- 
duje rozsypywanie się rulonów w pojedyncze 
krwinki (Gi b i û ski) а tym samym nie po- 
zwala na zlepianie się kr. czerw. Poszczególne 
zaś krwinki opadają bardzo powoli lub w ogóle 
nie opadają. 

Napięcie powierzchniowe krwi odgrywa rów- 
nież role w zjawisku opadania kr. czerw. S e u- 
de ri stwierdził, że obniżenie napięcia powierz- 
chniowego krwi powoduje zmniejszenie, a pod- 
wyższenie napięcia powierzchniowego krwi 
zwiększenie opadania kr. czerw. Według G i b i ń- 
skiego penieylina w dużych stężeniach (10.000 
i 5.000 j. w I ml krwi) obniża w wysokim stopniu 
napięcie powierzchniowe krwi, jest więc rzeczą 
zrozumiałą, że stężenia penicyliny od 10000 j. do 
5.000 j. powodują poprzez obniżenie napięcia po- 
wierzchniowego zahamowanie opadania kr. czerw. 
Nie ulega zatem wątpliwości, że zahamowanie 
opadania kr. czerw. in vitro, przy użyciu roztwo- 
ru penicylny w stężeniu 10.000 jedn. i 5.000 j. w 1 
ml krwi, jest następstwem z jednej strony utraty 
właściwości zlepiania się krwinek czerw, z dru- 
giej zaś strony obniżania napięcia powierzchnio- 
wego krwi. 

Poza tym na podstawie badań wielu autorów 
wiadomo, że sole o dużej cząsteczce hamują opa- 
danie kr. czerw. silniej, a zwłaszcza sole hydro- 
topowe, co również tłumaczy hamujące działanie 
penicyliny, która ma dużą cząsteczkę (850) i do- 
brze rozpuszcza się w wodzie. Natomiast sulfa- 


tiazol chociaż posiada dużą cząsteczkę, o wiele 
słabiej hamuje opadanie kr. czerw. ponieważ 


słabo rozpuszcza się w wodzie. Tym się też tłu- 
maczy, dlaczego roztwory sulfatiazolu w stężeniu 
6 ше i 0,6 mg w 1 ml krwi, które odpowiadają 
steżeniom 10.000 jJ. 1 5.000 j. penicyliny w 1 m! 
krwi nie wywoływały zahamowania opadania 
kr. czerwonych. 

Należy tu podkreślić jeszcze jeden czynnik, a 
mianowicie stężenie danej soli; jak bowiem wia- 
domo, ze wzrostem stężenia soli wzrasta ich ha- 
mujące działanie na opadanie kr. czerw. W mo- 
ich badaniach również stwierdziłem wpływ ste- 
żenia soli (a także penieyliny) na opadanie krwi- 
пек, Sól kuchenna hamuje opadanie krwinek 
czerw. w stężeniu 6 mg o 44,9% po I godz. io 
43,6% po 11 godz, natomiast w stężeniu 10 mg 
о 76,1% po I godz. i o 66,7% po II godz., a w stę- 
żeniu 20 mg w 1 ml krwi po I godz. i II o 98,5%. 
Sulfatiazol zaś hamuje opadanie krwinek czerw. 
w stężeniu 6 mg o 145% po I i o 11,6% po II 
godz., podczas gdy w stężeniu 60 mg w 1 ml krwi 
zahamowanie opadania kr. czerw. wynosi po 
I godz. 90% oraz 95% ро II godz, Penicylina rów- 
nież hamuje opadanie krwinek czerw. tylko w 
wysokich stężeniach (10.000 j. i 5000 j.J, podczas 
gdy w niższych stężeniach (1.000 j. do 0,5 j) wy- 
wołuje zwiększenie opadania krwinek czerwo- 
nych. 

Różnice, jakie zachodzą w działaniu penicyliny 
żółtej i krystalicznej па opadanie kr. czerw. w 
steżeniu 5.000 j. w 1 ml krwi tłumaczyć można 
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obecnością zanieczyszczeń w penicylinie żóltej, 
które wywolują zmiany w adsorbeji, steżeniu jo- 
nów oraz zdolności rozpuszczania kleistej sub- 
stancji na powierzchni kr. czerw. Tym można by 
tłumaczyć różny wpływ penicyliny żółtej i kry- 
stalicznej na opadanie krw. czerw. 

Również w badaniach przeprowadzonych przy 
użyciu starego roztworu penicyliny żółtej w ste- 
żeniu 5.000 j. w 1 ml krwi wyniki nie odpowiadały 
wynikom uzyskanym w badaniach ze świeżym 
roztworem penicyliny żółtej, Podczas gdy świeży 
roztwór penicyliny wywoływał bardzo znaczne 
zahamowanie opadania krwinek czerw. (do 96,9% 
bo I godz. i do 95,5% po II godz.), to stary roz- 
twór penicyliny hamował opadanie krwinek nie 
tak wyraźnie (76% ро I godz. i 55,5% po II godz.). 
Penicylina bowiem ulega w roztworze szybkiemu 
rozkładowi, wobec czego zmieniają się jej włas- 
ności chemiczne i fizyczne i dlatego stary ros- 
twór penicyliny może wpływać inaczej na opada- 
nie kr. czerw. niż roztwór świeży. Przeprowadza- 
ne w Klinice badanie aktywności starego roz- 
tworu penicyliny wykazało zupełną jego nie- 
aktywność, co przemawia za tym, że penieylina 
rzeczywiście uległa rozkładowi. 

Natomiast zaobserwowane przeze mnie zjawi- 
sko zwiększenia sie opadania krwinek czerwonych 
w stężeniach od 1.000 j. do 0,5 j. penieyliny w 1 
ml krwi nie jest eałkiem jasne. Nie ulega wąt- 
pliwości, że na zwiekszenie opadania kr. czerw. 
przy użyciu powyższych steżeń penicyliny nie 
mogą wpływać ani zdolność zlepiania się krwi- 
nek czerw., ani napiecie powierzchniowe, ani 
wielkość cząsteczek penicyliny, która pozostaje 
ta sama. Jak bowiem wynika z doświadczeń G i- 
bińskiego, stężenia penicyliny od 1.000 j. 
do 05 j. w 1 ml krwi nie wywołują wyraźnych 
zmian w zdolności zlepiania się kr. czerw. oraz 
w napięciu powierzchniowym krwi. Nie może tu 
również wchodzić w grę wielkość stężenia peni- 
cyliny. Powyższe rozważania odnoszą się nie 
tylko do niskich stężeń penicyliny (od 1.000. j. do 
0:5 j. w 1 ml krwi), ale również do odpowiadają- 
cych im stężeń (od. 0,6 mg do 0,0006 mg w 1 ml 
krwi) takich środków, jak sól kuchenna, sułfatia- 
zol i salicylam sodu, które również wywoływały 
w większości przypadków w naszych doświadcze- 
niach zwiększenie opadania kr. czerwonych. Na- 
leżało by zatem przyjąć, że według dotychczaso- 
wych naszych wiadomości o wpływie różnych 
czynników na opadanie krwinek czerw. jedynie 
zmiany w dysocjacji i jonizacji użytych przez 
nas różnych stężeń mogłyby mieć wpływ na 
zwiększenie opadania kr. czerw. 

Obserwacje nad zachowaniem sie O. В. u cho- 
rych leczonych penicyliną wykazały, że u chorych, 
u których uzyskano wyleczenie O. B. doszedł do 
normy w 8 przypadkach (w 50% przypadków) 
w czasie od 4. do 21. dnia po ukończeniu leczenia 
penicyliną, w pozostałych zaś przypadkach uległ 
zmniejszeniu o 75%. W grupie chorych, w której 
uzyskano dużą poprawę we wszystkich przypad- 
kach po ukończeniu leczenia penieyliną O. B. uległ 
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zmniejszeniu (w porównaniu z liczbą wyjściową) 
od 3 do 116 mm, średnio 85 mm. W 2 przypadkach 
O. B. doszedł do normy w czasie od 12. do 22. dnia 
po ukończeniu leczenia penieyliną, W grupie cho- 
rych, u których uzyskano tylko nieznaczną popra- 
wę О. В. uległ zniżce po ukończeniu leczenia pe- 
nicyliną, w porównaniu z liczbą wyjściową, od 3 
do 87 mm, średnio 239 mm. Tylko w 1 przypadku 
przyspieszony O. B. doszedł do normy w 10 dni po 
ukończeniu leczenia penicyliną. Wreszcie w ostat- 
niej grupie chorych, u których nie uzyskano po- 
prawy lub chorzy zmarli przyspieszony O. B. po 
ukończeniu leczenia penicyliną zmniejszył sie nie- 
znacznie w 1 przypadku, w 2 zaś przypadkach 
zwiększył się (od 1 do 7 dnia) średnio o 9 mm. 
W żadnym przypadku O. B. nie doszedł do nor- 
my. Należy zaznaczyć, że w 14 przypadkach chorzy 
ctrzymywali równocześnie z penieyliną sulfon- 
amidy w dawce ogólnej od 6,3 g do 100 g, co jednak 
nie miało większego wpływu na zachowanie się 
odczynu Biernackiego. 

Po porównaniu zachowania się odczynu Bier- 
nackiego w poszczególnych grupach i na podsta- 
wie dokładnej obserwacji klinicznej można stwier- 
dzić, że zmniejszenie się O, В. idzie zwykle w pa- 
rze z poprawą stanu chorego, zwiększenie się zaś 
z pogarszaniem się stanu chorobowego. Niemniej 
zachowanie się O. B. nie jest zbyt czułym wskaź- 
nikiem, który by już od początku stosowania pe- 
nicyliny pozwalał na postawienie należytego ro- 
kowania. W wielu przypadkach poprawa O. В. 
występuje dość późno, bo dopiero po ukończeniu 
leczenia penicyliną, w niektórych znowu zmniej- 
szanie sie opadania krwinek nie jest zbyt duże 
i nie doprowadza do wartości normalnych. Ilość 
dobowa i ogólna stosowanej penicyliny nie od- 
grywa w tych razach roli, gdyż zmniejszanie się 
lub zwiększanie się O. B. stwierdzono u chorych, 
którzy otrzymali te same ilości dobowe i ogólne 
penicyliny. Poza tym, jak wiemy, na podstawie 
badań przeprowadzonych in vitro, penicylina 
wpływa hamująco na opadanie krwinek czer- 
wonych dopiero w stężeniach od 5.000 j. 
w 1 ml krwi, podczas gdy stężenie peni- 
cyliny we krwi chorego nigdy takiego poziomu 
nie osiąga. Oszacki,Szczeklik Ked- 
ra i Miklaszew ski na podstawie obser- 
wacji chorych leczonych penieyliną doszli rów- 
nież do wniosku, że zachowanie się O. B. podczas 
leczenia penicyliną nie jest czułym wskaźnikiem, 
który by pozwalał na postawienie należytego ro- 
kowania już na początku leczenia penicyliną. Do- 
piero dalsza obserwacja O. В. po ukończeniu le- 
czenia pozwala, przy stałej skłonności zniżkowej 
O. В., na postawienie dobrego rokowania w danym 
przypadku. 


Doktorowi Edwardowi 
Szezek 11 Ко w i, Kierownikowi I Kliniki 
Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Wrocław- 
skiego, składam serdeczne podziękowanie za po- 
wierzenie mi tematu do opracowania, za udzie- 
lanie rad i wskazówek podczas wykonywania pra- 
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су oraz za łaskawe jej przejrzenie, jak również 
Panu Adiunktowi Doktorowi Kornelłowi Gibi ń- 
skiemu za udzielenie rad i wskazówek. 
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Doniesienie o leczniczych wynikach stosowania 

elektronarkozy po półtorarocznym doświadczeniu 

Państwowego Szpitala dla Psychicznie Chorych 
w Kobierzynie 


(Dyrektor: Dr Wł. Issajewicz) 

Leczenie elektronarkozą w naszym szpitału wy- 
szło już z okresu nieśmiałych eksperymentów leez- 
niczych na materiale: przewlekłych chorych і teraz 
stosujemy te metodę trochę szerzej, lecząc też 
świeższe przypadki rozwiniętej schizofrenii, nie- 
które psychozy inwolucyjne i pewną grupę przy- 
padków rozpoznawcezo niewyraźną, wyrażającą się 
długotrwałym niepokojem psychoruchowym z ha- 
lucynacjami i przymgleniem świadomości, która 
nie poddaje się zazwyczaj leczeniu innymi sposo- 
bami, Ta ostatnia grupa stanowi jakby pogranicze 


maniakalnej fazy eyklofrenii i psychozy schizo- 
frenicznej z dodatkiem amentywnym, a jest naj- 
trudniejszą postacią psychotyczną, jeśli chodzi 
o hospitalizowanie. 

Leczenie elektronarkozą polega na stosowaniu 
zabiegów co drugi dzień oraz na kontrolowaniu 
stanu somatycznego i psychicznego w dniach wol- 
nych od zabiegów. Ogółem stosuje sie nie więcej, 
jak 12 elektronarkoz w jednej serii, którą po pew- 
nym czasie należy powtórzyć, jeśli zachodzi po- 
trzeba. 

Przebieg leczenia dokumentuje się na specjal- 
nych kartach, na których notujemy także perso- 
nalia, rozpoznanie oraz badania dodatkowe. Kar- 
ty te służą następnie po ukończeniu leczenia jako 
material statystyczny, który nam mówi, w jakich 
przypadkach i w jakim stopniu ta metoda jest 
skuteczna oraz jakie daje uboczne niepożądane 
objawy podczas przebiegu leczenia. Jeśli chodzi 
o moralną ocenę zabiegu, który polega na trak- 
towaniu ośrodkowego układu nerwowego stosun- 
kowo silnym bodźcem elektrycznym, wywołują- 
cym szereg objawów zaburzenia funkcyj mózgu 
oraz, inne okresowe zmiany f(unkcyj narządowych. 
to szeregi korzystnych wyników leczniczych 
uprawniają nas do stosowania tej metody. 

Dotychczasowe zestawienie leczonych przez nas 
przypadków przedstawia tablica I. 


Do końca maja 1949 r. leczyliśmy ełektronarko- 
za 68 mężczyzn i 110 kobiet, cierpiących przeważ- 
nie na schizofrenię. 

Wyniki są zachęcające. Powyższe zestawienie 
cyfrowe wymaga pewnych wyjaśnień. Wydawało 
by się zeń, że kobiety lepiej nadają sie do lecze- 
nia elektronarkozą, gdyż po podaniu wszystkich 
stopni popraw łącznie z remisją otrzymujemy dla 
kobiet 82% popraw, a dla mężczyzn 68% popraw. 
Także procent całkowitych remisyj jest dla ko- 
biet dwukrotnie wyższy. Pochodzi to częściowo 
stąd, że na kobiecych oddziałach leczono elektro- 
narkozą także świeższe przypadki zachorowań. 

Druga tablica wykazuje wyraźną zależność wy- 
niku leczenia od czasu, jaki upłynął od początku 
trwania psychozy do początku leczenia elektro- 
narkozą. 


Pozytywne osiągniecie lecznicze jest duże zwła- 
szcza, jeśli zważy sie, że do elektronarkozy wy- 
bieramy przypadki gorzej rokujące i już leczone 
bez powodzenia innymi metodami. 

Wartość lecznicza elektronarkozy dziś już nie 
ulega wątpliwości. Zdobyliśmy nowy oręż w wal- 
ce z chorobami psychicznymi. 


Tablica I. 


Wynik leczenia Remisja Znaczna poprawa Poprawa Bez poprawy Razem 
= e c li b 
elektronarkozą liczba | ©» liczba | ут liczba | 0/0 fen Р W а. 
mężczyzn 6 | 95 a 31.75 17 27 81,75 68 
kobiet ANETTE 40.95 24 21.85 20 BE 110 
Razem Д 15.6 5 | 37.5 41 | 23.7 kd |; 28 2 178 
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Jeśli przyjrzymy się zestawieniom leczonych 
przez nas przypadków, to zwłaszcza П tablica na- 
suwa wyraźną sugestię. 

Trzeba psychicznie chorym dać czynne leczenie 
w szpitalach psychiatrycznych i to o ile możnoś- 
ci jak najprędzej, licząc od czasu wybuchu choro- 
by. 


15. IX. 1948.: w szpitalu podniecona, gadatli- 
wa, twierdzi, że jest zdrowa, na perswazje nie 
reaguje, a otoczenie traktuje wyniośle. Orientacja 
w czasie utrzymana, w miejscu i otoczeniu gor- 
sza. Chwilami mówi sama do siebie. W wypowie- 
dziach zdradza się z misją, jaką jej Bóg powie- 
rzył, ale bliżej tej misji nie określą, Twierdzi, że 


Tablica II. 


p a ° °% 0/0 Liczba 
Czas trwania lo | znacznych popraw bez leczonych 
choroby тезу) popraw objawowych | poprawy | przypadków 
Do Wudi 34.50/, 39.60/, 20.7% 5.207, 58 
Do 3-ch lat 27.3%/5 36 3% ЛЛ 15.2°/, 88 
Ponad 3 lata 1.295 270 30.50/9 46,10/9 82 
Razem — — — | — 178 


Wśród czynnych sposobów leczenia nie powinno 


pomijać się elektronarkozy. Liczba remisji 
i znacznych popraw, uzyskanych leczeniem 


wszystkimi innymi metodami bez elektronarkozy 
w nieżadawnionych psychozach osiąga w naszym 
szpitalu 70%. 

Jeśli pozostałe 30% przypadków leczymy do- 
datkowo elektronarkozą, to wg naszego zestawie- 
ша więcej, jak % chorych, z których dotychczas 
musiało by się zrezygnować, jeszcze wraca do 
normy 1 w ten sposób ogólny procent wypisanych 
ze Szpitala chorych, zdolnych do życia przy го- 
dzinie wzrasta do 807%, 

Z tego wynika, że wszelkie zachowawcze lecze- 
nie psychoz przez dłuższy czas w domu jest hłeę- 
dem i pogarsza później możliwości wyleczenia ta- 
kich chorych w szpitalu. 

Teraz dla przykładu jeszcze przytoczę dwa wy- 
ciągi z historyj chorób. 

Wyciąg z opisu choroby: 

I. K. S. Nr 1602/48, Wdowa, emerytka. Psychosis 
iuvolutionis. 

Wywiady: Od dziecięctwa spokojna, pracowita, 
raczej milcząca, ale nie stroniąca od towarzy- 
stwa. Wyszła zamąż. Miała 6-ro dzieci. Mąż zmarł 
w czasie wojny. Po mężu otrzymała rentę, a prócz 
tego dorastające dzieci zarobkują. Zachorowała 
w 1946 r. w 52 roku życia. 

Najpierw stała się drażliwa, apodyktyczna, prze- 
sadnie pobożna, modliła się dużo w domu, a także 
po kilka godzin dziennie przebywała w kościele. 


Po paru miesiącach zaczela kupować medaliki 


i wieszać je na szyjach dzieciom spotykanym na 
ulicy. 

Ulica znała ją jako dziwaczkę, więc zaczęły się 
dokuczliwe szykany ze strony dzieci, w następ- 
stwie czego stała się agresywna i często niespo- 
kojna. Wzywała do modlitwy, ezasem napadała 
i biła dzieci, dorosłych, niszcząc kwietniki, a na- 
wet rzuciła się na milicjanta, wobec czego Zarząd 
Miasta skierował ją na leczenie do Szpitala w Ko- 
bierzynie. 
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Serce Pana Jezusa z obrazu przemówiło do niej 
i z niego czerpie madrość. 

Rozpoczęto leczenie elektrowstrząsowe. 

5. X. 1948 r.: spokojniejsza, ale często dziwacz- 
na, uroczyście żegna wszystkich i gorszy się, że 
nikt nie klęka przed nią w chwili, gdy ona ma 
Chrystusa w sobie. Na perswazje reaguje ironicz- 
nie — wyrozumiałyn. uśmiechem i pobłażliwie 
mówi, że przyjdzie czas, kiedy i doktorom otwo- 
rzą się oczy na Chrystusa. 

4 XI. 1948 r.: po 8 elektrowstrząsach w dalszym 
ciągu te same urojenia, apodyktyczna, oporna, 
czasem wprawdzie pracuje, ale tylko wtedy, kie- 
dy sama chce. Rozpoczęto elektronarkozę. 

18. XI. 1948 r.: po 7 elektronarkozach cicha, 
uśmiechnięta, uprzedzająco grzeczna i usłużna, 
ale kontakt z nią skąpy. Orientacja osłabiona 
i wyraźnie zaznaczają się ubytki pamięciowe, 
zwłaszcza dotyczące ostatnich tygodni. 

24 XI. 1948 r.: poprawa utrzymuje się, orienta- 
cja lepsza, kontakt lepszy, zaczyna systematycz- 
nie pracować. Ma poczucie przebytej choroby рѕу- 
chicznej і krytycznie odnosi się do dawniej wypo- 
wiadanych urojeń. ; 

29. XT. 1948 r.: dziś pogorszenie. Znowu wypo- 
wiada urojenia. W czasie wizyty nagłe agresyw- 
nie zapytuje lekarza, czy wierzy w Serce Jezuso- 
we. Próba uspokojenia perswazją bez skutku. Po- 
nowiono leczenie elektronarkozą, 

28. XIL r: 'otrzymała dotąd 7 elektronar- 
koz ponownie, w okresie leczenia stan psychicz- 
ny kilkakrotnie wahał się między poprawą i po- 
gorszeniem. 

28. I. 1949 r: od blisko 8 tygodni spokojna, 
grzeczna, pracowita, koresponduje z rodziną, pi- 
sząc poprawne listy, tęskni za dziećmi. W zacho- 
waniu się zaznaczona jest pewna sztywność w ge- 
stach. a poza tym bez objawów chorobowych. Wy- 
pisana w stanie znacznej poprawy. 


Po dwu miesiącach otrzymalem wiadomość od 
rodziny, że stan poprawy utrzymuje się i troskli- 
wie zajmuje się domem i dobrze pracuje. 


П. G. J. Nr 411/49. ur. 1911 r, wolna, nauczyciel- 
ka. Schizophrenia paranoides. 

Wywiady: bez znaczenia. Rozwijała się prawid- 
łowo, uczyła się dobrze, pracowała jako nauczy- 
cielka i do 1947 r. nie wykazywała żadnych odchy- 
leń od normy. Wtedy to w 36 roku życia zacho- 
rowała, wśród szybko rozwijających się objawów 
schizofrenii. Stała się zamyślona, bezczynna. póź- 
niej podejrzliwa, pojawiły się halucynacje wzro- 
kowe i słuchowe. Sen i apetyt były niezaburzone. 

Po 3-miesięcznym leczeniu elektrowstrząsami 
w Klinice Wrocławskiej, stan jej poprawił sie tak, 
że wróciła do pracy w swoim zawodzie, chociaż 
usposobienie miała już inne, jak przed chorobą. 

W ciągu bież. roku stała się znowu drażliwa, 
podejrzliwa, stałe podejrzewała, że ktoś chce ją 
okraść, a wreszcie pobiła kierownika szkoły, za- 
rzucając mu, że ukradł jej z torebki kilkanaście 
tysięcy złotych. Zaniedbywała się w ubiorach, nie 
myła się i twierdziła, że wszyscy dookoła są wa- 
riaci. 

28. ТТТ. 1949 r.: w szpitalu podniecona, pewna sie- 
bie, wszystkich traktuje z góry, domaga sie na- 
tychmiastowego wypuszczenia jej, bo musi roz- 
prawić się z tym łotrem, który uczył dzieci kra- 
dzieży. 

Grozi lekarzowi różnymi represjami, jeśli na- 
tychmiast nie spełni jej żądań. W czasie wizyt 
nie dopuszcza nikogo do głosu, czatuje przy 
drzwiach i stale powtarza, że jest zdrowa. Zaprze- 
cza też, że chorowała w 1947 r. і że leczylą się we 
Wrocławiu. 

Raczej nasila się nastawienie wrogie do otocze- 
nia, a swój pobyt w szpitalu tłumaczy akcją kie- 
rownika szkoły, który tu w szpitalu znalazł sprzy- 
mierzeńców przeciwko niej. — Drażliwa, gniewli- 
wa, niedostępna perswazjom. 

28. ГУ. 1949 r.: rozpoczęto leczenie elektronar- 
Кола. 

5. М. 1949 r: po 5 elektronarkozach zasadniczy 
zwrot. Grzeczna, uprzejma, ma poczucie przebytej 
choroby psychicznej. Na wspomnienie kierowni- 
ka szkoły wycofuje wszystkie swoje oskarżenia 
„tak mi się wtedy wydawało, ale naprawdę to nie 
mogło tak byé“. Wypisana bez objawów chorobo- 
wych 8. V. 1949 r. 

Ograniezam się do 2 przykładów, a mógłbym po- 
dać już blisko setki, gdzie przypadki bardzo trud- 
ne do leczenia zostały opanowane przez nas elek- 
tronarkozą i w ciągu paru tygodni doprowadzo- 
ne do stanu uspołecznienia. 

Leczniczy wysiłek lekarzy we współczesnym 
szpitalu psychiatrycznym jest ogromny. Tempo 
pracy musi być przyspieszone, żeby móc zbadać 
napływające w ciągu miesiąca setki chorych, 
przeprowadzić setki zabiegów leczniczych, upra- 
wiać także setki psychoterapii, gdyż wartość 
rozmów  psychoterapeutycznych орок leczenia 
wstrząsowego jest niewątpliwa. Ponadto musi le- 
karz w ciągu miesiąca odpisywać na co najmniej 
150 listów i pism sądowych w sprawie ubezwłas- 
nowolnienia. Musi udzielać rodzinom informacji 


o chorych w czasie odwiedzin, musi dawać wska- 
zówki wypisującym się chorym itd. Leczenie za- 
tem elektronarkozą niewątpliwie pracę lekarza 
хамла. 

Leczenie w szpitalach psychiatrycznych nie 
jest, jak dawniej, beznadziejne. Przeciwnie, wyni- 
ki korzystne dorównują procentowo wynikom le- 
czenia w innych oddziałach szpitalnych a nawet 
przewyższają je. 

Pragnę jeszcze zaznaczyć, że dotychczasowe do- 
świadczenie nasuwa myśl, by nie stosować elek- 
tronarkozy w przypadkach zbyt świeżych psy- 
choz, zwłaszcza w stanach zamącenia. W tych 
przypadkach uzyskuje się raczej pogłębienie sta- 
nu zamącenia i obraz chorobowy na ogół staje się 
groźniejszy w swoim wyrazie. 

Ze zrozumiałych względów nie kontynuowaliś- 
my zaczętego na próbę leczenia takich przypad- 
ków. W znacznej ilości cięższych przypadków le- 
czonych elektronarkozą nie ma poprawy zaraz 
w czasie leczenia. Pod wpływem zabiegu zacierają 
się linie rozgraniczeń rzeczywistości powstałe 
z błędnej jej interpretacji. 

Czasem ten okres staje się przykry w przeży- 
waniu chorego. Nieraz powstają znaczne luki pa- 
mięciowe, jakby po rozpadnięciu się całego zespo- 
łu chorobliwie związanych ze sobą treści psychicz- 
nych. 

Jednej z chorych np. zginął z pamięci 1948 r. 
i potem w czasie poprawy musiała te lukę zapeł- 
niać raportami otoczenia o tym zgubionym cza- 
sie. Czesto właściwa poprawa, czy nawet remisja 
do normy wyłania się stopniowo dopiero w ciągu 
kilku tygodni z nieuporządkowanego chaosu, 
powstałego w czasie serii elektronarkoz. 

Со się tyczy ilości zabiegów w poszczególnych 
przypadkach leczonych elektronarkozą, to oczy- 
wiście trzeba skrupulatnie obserwować leczonych 


chorych i jeśli objawy amnestyczne zbyt mocno 


się wyrażają, należy leczenie przynajmniej na 
jakiś czas przerwać. 

Zawsze starsi ludzie wcześniej oddziaływują 
objawami amnestycznymi i u starszych zazwyczaj 
nie stosuję w jednej serii więcej, jak 7 zabiegów. 
U młodszych osobników nie przekraczamy 12 za- 
biegów w jednej serii, ale co się tyczy właściwej 
cyfry, to w każdym przypadku należy indywi- 
dualizować. 

Przeciwwskazań jest niewiele, Jeśli chodzi 
o wiek, to dochodzimy do 60 roku życia, ale oczy- 
wiście im wiek wyższy, tym ostrożniej należy de- 
cydować się na wybór tej metody. 

W stanach maniakalnych znoszenie tego zabie- 
gu jest lepsze i wśród stanów maniakalnych ma- 
my już zanotowany jeden przypadek dobrze znie- 
siouej elektronarkozy w 82 roku życia. 

Stany depresyjne, zwłaszcza u osobników kon- 
stytucyjnie neurastenicznych, stanowią przestrogę 
dla leczenia w późniejszym wieku zarówno elek- 
trowstrząsami, jak і elektronarkozą. Tu znoszenie 
jest gorsze. Prócz tego liczymy się przy wyborze 
tej metody ze stanem ogólnym chorego i nie ro- 
bimy elektronarkozy w przypadkach zaawanso- 
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wanej gruźlicy, przy znaczniejszych uszkodze- 
niach mięśnia sercowego, przy nadciśnieniu tetni- 
czym, jeśli ono przekracza 200 mm Не. Także jako 
przeciwwskazanie uważamy schorzenia nerek 
i każdą chorobę zakaźną w okresie jej trwania. 


Wpłynęło do redakcji: 2. 7, 1949. 
Adres autora: Kobierzyn, Państw. Szpital dla Psy- 
chieznie Chorych. 


Dr Tadeusz NOWAK 
ordynator Oddziału 


Bytom 


Uezuliee (alergozy) pokarmowe u niemowląt 
karmionych pokarmem kobiecym w świetle 
spostrzeganych przypadków 


(Z Oddziału Dziecięcego Miejskiego Szpitala 
w Bytomiu) 


Na marginesie jednego z moich ostatnich donie- 
sień (Przegląd Lek. 1950, nr 6), w którym ogólnie 
rozpatrywalem sprawę schorzeń ucąuleniowych 
niemowląt karmionych pokarmem kobiecym, 
omówię kilka bardzo ciekawych przypadków, 
w których bez wątpienia uczulenie na pokarm ko- 
biecy było przyczyną poważnych zaburzeń zdro- 
wia niemowląt. 

Przypadek pierwszy: Niemowlę 
рісі żeńskiej, Т. N., urodzone na czasie 15. VI. 
1947 r., było fizycznie dobrze rozwiniete i ważyło 
tuż po urodzeniu 8.800 g. Należy podkreślić, że ro- 
dzice dziecka cierpią na różne uczulice pokarmo- 
we, a historie alergicznego schorzenia ojca dziec- 
ka opisałem poprzednio (b). 

Niemowlę to karmione pokarmem matki według 
obowiązujących zasad przez pierwsze 4 doby po 
urodzeniu nie miało żadnych dolegliwości. Dopie- 
ro w 5 dobie było nadzwyczaj niespokojne, bezu- 
stannie i przerażliwie krzyczało, a stolców płyn- 
nych i zwarzonych oddało 10. Objawy te utrzymy- 
wały się w dniach następnych. 


Biorąc pod uwagę rodzinne alergiczne obciąże- 
nia dziecka, wyłączając błąd dietetyczny oraz ja- 
kiekolwiek schorzenia jelitowe bakteryjne, czy 
też bakteryjne pozajelitowe, przyjąłem, że przy- 
czyną wymienionych objawów było uczulenie na 
pokarm matki. Wobec tego z jej pożywienia wy- 
lączyłem pokarmy pochodzenia krowiego, со 
w pewnym odsetku przypadków prówadzi do wy- 
gaśnięcia objawów chorobowych. Pożywienie mat- 
ki składało się z cukru, chleba żytniego, smalcu 
i wieprzowego mięsa, cytryny oraz owsianki na 
wodzie z dodatkiem smaleu. Pomimo tych ograni- 
czeń w pożywieniu matki objawy niestrawności 
u dziecka utrzymywały się nadal, a w dodatku 
na jego czole i twarzy wystepowały poszczególne 
drobno-guzkowe, różowawe wykwity. zaś na skó- 
rze w okolicy dużego ciemiączka i za małżowina- 
mi usznymi wystąpiło załupieżenie skóry. Zału- 
pieżenie w okolicy ciemiączka pokryło się szybko 
jasno-żółtawym strupem. Gdy matka w 12. dniu 
po porodzie zjadła т truskawek, dziecko po wy- 
piciu pokarmu matki wkrótce już stało się wybit- 
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nie niespokojne. Toteż z pożywienia matki wyłą- 
czyłem wszystkie owoce, a następnie również 
i owsiankę. Mimo iż w pewnym czasie przez okres, 
trzech dni matka poza chlebem żytnim nic innego 
nie jadła i poza herbatą słodzoną cukrem nie inne- 
go nie pila, niemowlę miewało nadal długo utrzy- 
mujące się i występujące zwykle po południu na- 
pady gwałtownego krzyku i niepokoju, a ponadto 
często wyssany pokarm zwracało, nieraz nawet 
gwałtownym strumieniem, czesto też miewało 
czkawkę, jakkolwiek pokarmu nie ssało łapczy- 
wie. Stolców niestrawnościowych dziecko odda- 
wało przeciętnie kilkanaście na dobę, a na wadze 
nie przybywało mu zupełnie. Należy podkreślić, 
że krzyk dziecka bywał niekiedy tak przeraźliwy 
і tak długotrwały, zwłaszcza późnym wieczorem, 
że otoczenie jego po pewnym i to krótkim już 
czasie było zupełnie nerwowo wyczerpane. Ponie- 
waż w diecie matki nie można było przeprowadzać 
większych ograniczeń, ponieważ wprowadzenie 
w miejsce pokarmu 1 dania mieszanki mleka kro- 
wiego, a po paru dniach drugiego dania tegoż 
mleka, jak również 1 dania krowiego mleka biał- 
kowego oraz dodatku do odtłuszczonego pokarmu 
20/0 larosanu nie tylko nie usunęło objawów cho- 
rebowych, ale przeciwnie je wzmogło, dalej 
ponieważ wszelkie leki zawiodły i wreszcie ponie- 
waż nie można było zdobyć pokarmu obcej kar- 
micielki, dlatego postanowiłem odżywiać dziecko 
pokarmem sztucznym. 


Za koniecznością zmiany gatunku pokarmu 
przemawiała jeszcze następująca okoliczność. 


W 7. dniu po urodzeniu z powodu znacznych do- 
legliwości u dziecka (przeraźliwy krzyk, niepokój 
ruchowy, prężenie i kopanie nóżkami, liczne stol- 
ce czyszczące) zarządziłem 8-godzinną diete wod- 
ną, po której niemowlę otrzymywało co 3 godziny 
(6 razy na dobę) po 10 g pokarmu matki na jedno 
danie z dodatkiem 60 g kleiku ryżowego. Ilość po- 
karmu podwyższano codziennie o 10 g na jedno 
danie, a o tyleż obniżano ilość kleiku. W czasie 
diety wodnej i wtedy, kiedy ilość pokarmu na je- 
dno danie wynosiła tylko 10—40 gramów objawy 
chorobowe u niemowlęcia były bardzo nikłe. Gdy 
jednakże po 5 dniach (12. dzień życia dziecka) 
ilość pokarmu wynosiła 50 g na jedno danie 
(w sumie na dobę 300 g) u dziecka wystąpiły zno- 
wu wymienione już wyżej objawy. W tym czasie 
zawiodła próba karmienia niemowlęcia kozim 
mlekiem. W 15. dniu życia mianowicie dziecko 
miało wypić 50 g mleka koziego i 50 g kleiku ry- 
żowego. Matka jednakże mając uprzedzenie do 
koziego mleka podała go dziecku w ilości tylko 
15 g, dodając 65 g 3% kleiku ryżowego. Wkrótce 
Już po wypiciu tej mieszanki niemowlę stało się 
bardzo niespokojne, wiele krzyczało, prężyło się 
i kopało nóżkami. Otoczenie dziecka wszystkie te 
cbjawy odniosło oczywiście do rzekomo szkodli- 
wego działania mleka koziego, toteż dziecko od- 
żywiano nadal pokarmem matki. Mimo to jednak- 
że utrzymywały się wymienione objawy, а poza 
tym stolec był niestrawnościowy. Wobec tego po- 
lożenie dietetyczne dziecka wydawało się wprost 


beznadziejne, a to tym bardziej, że w dodatku 
również poprzednie zastosowanie mieszanki mle- 
ka krowiego, jak również i krowiego mleka biał- 
kowego nie tylko nie pomogło, lecz także szkodzi- 
lo, że nie pomogły również takie zabiegi, jak od- 
tluszeczenie pokarmu oraz dodatek do pokarmu 2% 
larosanu, a wreszcie, że nie można było uzyskać 
pokarmu obcej karmieielki. W tym со najmniej 
kłopotliwym położeniu ratunkiem okazało sie mo- 
je przekonanie, że niekorzystny wynik pierwszej 
próby karmienia niemowlecia kozim mlekiem nie 
mógł być rozstrzygający ze względu na to, iz obja- 
wy, jakie wystąpiły u niemowlęcia po spożyciu 
koziego mleka mogły być następstwem późnego 
oddzialywania na alergen spożyty poprzednio 
w postaci mleka kobiecego. Ostatecznie zdołałem 
w dniu 13. VII. 1947. nakłonić otoczenie dziecka 
do przeprowadzenia u niemowlęcia próby Vaug- 
hana z kozim mlekiem, I tak na ezezo ciałek bia- 
łych było w 1 mm? 8800 (wielojądrzastych obojęt- 
nochłonych 17, pałeczkowatych 0, kwasochłonnych 
4,5, limfocytów 68.5 1 monocytów 10%), zaś w 45 
minut po wypiciu 50 g mleka koziego rozcieńczo- 
nego 50 g wody ilość ciałek białych wynosiła 10.200 
(wiełojądrzastych obojętnochłonnych 28, pałeczko- 
watych 0.5, kwasochłonnych 6, limfocytów 555 
i monocytów 10%). Wynik tej próby wykazał 
przeto, że mleko kozie nie było alergenem, co po- 
twierdziła również ta okoliczność, że dziecko po 
wypiciu wymienionej ilości mleka koziego nie 
miało żadnych dolegliwości. Toteż w ciągu tego 
dnia co 4 godziny podawano niemowleęciu 50 g 
mleka koziego uzupełnianego 50 œ 3% kleiku ry- 
żowego i początkowo 3 a w następnych dniach 5 
g zwykłego cukru. Wpływ tej diety na niemowlę 
był wprost cudowny. Już w pierwszym dniu ро 
jej zastosowaniu dziecko uspokoiło się całkowicie 
i po raz pierwszy od 4 tygodni spało całą пос 
spokojnie. Dopiero po 48 godzinach niemowlę od- 
dało po raz pierwszy w swym życiu zupełnie 
prawidłowy stolec. Z każdym dniem stwierdzamo 
u niemowlęcia uderzającą i szybką poprawę stanu 
jego zdrowia. Wykwity na twarzy, głowie i za 
uszaini szybko ustąpiły. Stolce były uformowane 
a po kilku dniach nawet tak spoiste i twarde, 
że dziecko oddawało je z trudnością. Od czasu do 
czasu matka karmiła niemowlę odstrzyknietym 
pokarmem, jednakże następstwem każdorazowego 
nakarmienia był wybitny niepokój oraz przejmu- 
jący krzyk dziecka. Ciężar ciała niemowlęcia: 
w dniu 18. VII., a więc w 5. dniu karmienia nie- 
mowilęcia mieszanką mleka koziego wynosił 3580 
g, podczas gdy 12. VII., a wiec prawie w miesiąc 
по urodzeniu, dziecko ważyło tylko 8.260 g. Tak 
więc w ciągu 5 dni, w czasie których niemowle 
karmiono wyłacznie mieszanką mleka koziego 
przyrost ciężaru ciała wyniósł 320 g, podczas gdy 
w ciągu pierwszego miesiąca życia, w którym to 
czasie niemowlę karmiono wyłącznie pokarmem 
matki ubyło dziecku 40 g na wadze, Wzrost cięża- 
ru ciała postępował następująco: 20. VII. 3600, 
24. МІТ. 3.790, 28. VII. 3.980, 2. VIII. 4,020, 4. VIII. 
4120, a 20. VID. 4516; odtąd też stale dziecku 


przybywało już na wadze. Kiedy w celu zwalcza 
nia zaparcia rozcieńczano kozie mleko kleikiem 
owsianym  występowaly u dziecka gwałtowne 
czyszczenia, a na jego twarzy pojawiała się drob- 
no-guzżzkowa wysypka. Skoro natomiast mleko ko- 
zie rozcieńczano kleikiem złożonym z % kleiku 
owsianego i и ?/з kleiku ryżowego wypróżnienie 
bylo papkowate i to jedno na dobę. Od 21. VILI. 
niemowlę karmiono mlekiem pochodzącym od 
drugiej kozy hodowanej w innej dzielnicy Krako- 
wa niź koza pierwsza. Zmianę tę uczyniono dla- 
tego, ponieważ mleko pierwszej kozy odznaczało 
się wybitnie nieprzyjemnym swoistym zapachem. 
Od pierwszego dnia, w którym zastosowano mle- 
ko pochodzące od kozy drugiej, zdrowie dziecka 
uległo nagłemu i znacznemu załamaniu. Dziecko 
było wybitnie niespokojne, sen miało bardzo po- 
wierzchowny i niekiedy budziło się nagle z wiel- 
kim niepokojem i krzykiem. Stolce były wybit- 
nie niestrawnościowe. Wprawdzie w tym czasie 
przez pomyłkę słodzono 150 g mieszanki 20 gra- 
mami cukru, jednak mimo 17 ilość cukru po 
trzech dniach zmniejszono do 7 gramów, objawy 
chorobowe nie ustępowały, a na skórze w dodatku 
pejawiała się obfita drobno-guzkowa wysypka, 
podobna bardzo do potówki, przy czym należy 
jednak zaznaczyć, że dziecko nie pociło sie zupeł- 
nie. Na twarzy wykwity miały postać czerwo- 
nych plam, wielkości soczewicy, Ponieważ próba 
karmienia niemowlęcia krowim mlekiem białko- 
wym oraz mlekiem migdałowym zawiodła zupeł- 
nie, dlatego zastosowano mleko pochodzące od ko- 
zy pierwszej. Po krótkiej diecie wodnej rozpoczęto 
podawanie tego mleka w ilości 10 g na porcję 5 
razy dziennie, a zapotrzebowanie płynów uzupeł- 
niano kleikiem ryżowym w ilości 140 g na jedno 
danie. Codziennie stopniowo zwiększano dawkę 
mleka tak, że w ciągu kilku dni pokryto nim za- 
potrzebowanie kaloryczne niemowlęcia. Od tego 
też czasu stan zdrowia niemowlęcia poprawiał się 
szybko | wyraźnie. Podczas gdy poprzednio dziec- 
ko między napadami krzyku i niepokoju było 
smutne, osowiałe i zmęczone a przy tym sen miało 
wybitnie zaburzony, to po zastosowaniu mleka 
pochodzącego od kozy pierwszej wszelkie objawy 
chorobowe ustąpiły, dziecko było żywe, uśmie- 
chało się, interesowało się otoczeniem, a sen jego 
poprawił się znacznie. Również od tego czasu 
przybywało mu znowu na wadze. Ponieważ mleka 
koziego zaczeło brakować, dlatego od czasu do eza- 
su do pożywier ia dziecka zaczęto dodawać mleko 
krowie w nieznacznej ilości, W tych dniach, w któ- 
rych dodawano mleka krowiego zauważono, że 
u niemowlęcia pojawiały się na twarzy obfite, 
drobne, różowawe guzeczki, a również i wykwity 
plamiste, odro-kształtne. Dziecko bylo niespokoj- 
ne, miewało wzdęcie, a ponadto śliniło się obficie, 
Podobne objawy spostrzegano również, gdy dziec- 


. ku podawano kleik z mąki pszennej lub sok po- 


midorowy. W czasie od 12. IX. — 16. IX, kiedy 
to dziecko piło tylko kozie mleko rozcieńczane 
kleikiem jęczniennym w stosunku 1:1 i kiedy 
otrzymywało w ciągu dnia między posiłkami oko- 
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ło 50 g soku z marchwi, wyglądało bardzo dobrze, 
nie miało żadnych dolegliwości, a i na skórze nie 
pojawiały się wykwity. Od 4. X. 47 niemowlę kar- 
miono mlekiem pochodzącym od trzeciej kozy. 
Od tego też czasu stan jego zdrowia załamał się 
nagle і znacznie. Stolców niestrawnościowych 
było kilkanaście na dobe, pojawiła sie dość obfita 
drobno-guzkowa i plamista wysypka, dziecko by- 
lo bardzo niespokojne, a sen miało wybitnie za- 
burzony, tj. niezwykle powierzchowny i krótko- 
trwały. Niekorzystny wpływ tego mleka na nie- 
mowlę należy przypisać tej okoliczności, że koza 
ta była karmiona m, in. również owsem, na któ- 
ry niemowlę było przecież uczulone. Gdy znowu 
zastosowano mleko, pochodzące od kozy pierwszej 
wszystkie objawy chorobowe ustąpiły szybko. 
Pod koniec 5. miesiąca życia niemowlecia, kiedy 
do zupy jarzynowej dodawano 1 kurze żółtko po- 
jawiła się obfita pokrzywka. Kiedy po pewnym 
czasie, w którym niemowleciu nie podawano żółt- 
ka, włączono żółtko ponownie do jego pożywienia, 
wysypka wprawdzie pojawiała się, jednakże była 
bardzo skąpa. W 8. miesiącu życia, kiedy niemo- 
wlę odżywiano już mlekiem krowim, grysikiem, 
sokiem pomarańczy i marchwi, jabłkami, bisz- 
koptami i żółtkiem pojawiała się obfita wysypka 
pokrzywkowa, która jednak była bardzo skąpa 
wtedy, kiedy dziecko od czasu do czasu piło mle- 
ko kozie. W 9. miesiącu życia spożywało ona 
wszystkie zupy, a w 10. miesiącu otrzymywało już 
smażony mióżdżek cielęcy. W 11. miesiącu, w cza- 
sie wyrzynania się pierwszych ząbków było bar- 
dzo rozdrażnione i cierpiało na niestrawność, któ- 
ra nie ustępowała, mimo iż stosowano krowie, 
a potem kozie mleko białkowe i środki zapiera- 
jące. W tym czasie również śliniło się obficie. 
Wszystkie te objawy minęły samorzutnie po uka- 
zaniu się pierwszych ząbków. Od 12. miesiąca ży- 
cia, gdy dziecko jadło owoce i jagody, zwłaszcza 
poziomki, truskawki i pomidory, pojawiała się 
stale obfita swędząca wysypka w postaci świerz- 
biączki, przy czym miektóre wykwity występowa- 
ły w postaci pęcherzy wielkości ziarnka pieprzu. 
Dziecko liczące obecnie 2 lata i 5 miesięcy rozwi- 
ja się bardzo dobrze, nie jest chorowite, ale od 
czasu do czasu, gdy spożywa owoce, przede 
wszystkim śliwki, miewa obfitą świerzbiączkę, 
a skóra krocza ulega bardzo łatwo znacznemu 
zaczerwienieniu, który to zresztą objaw był jed- 
uym z najstalszych i najuporczywszych objawów 
od chwili urodzenia się dziecka. 


Przypadek drugi: dotyczył niemo- 
wlecia D. Ch., płci meskiej, urodzonego 28. X. 
47. Ciężar ciała bezpośrednio po urodzeniu wyno- 
sił 2200 g. Matka oraz ciotka dziecka cierpią na 
schorzenia alergiczne (pokrzywka oraz zaburzenia 
przewodu pokarmowego). Niemowlę od urodzenia 
było karmione pokarmem matki. Mimo to jednak 
cierpiało na niestrawność, czesto wymiotowało, 
wiele krzyczało i przeważnie było niespokojne. 
Sen miało wybitnie zaburzony, czesto też zrywało 
się we śnie z przerażliwym krzykiem. Na wadze 
niemowlęciu nie przybywało. Od 10. dnia życia, 
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mimo iż znajdowało się ono w bardzo dobrych 
warunkach higienicznych, па skórze pojawiała 
się wysypka plamista, a oprócz niej wystąpiły 
pęcherzyki wypełnione ropą. W 10. tygodniu ży- 
cia dziecka badałem je po raz pierwszy i stwier- 
dziłem u niego znacznego stopnia czyraczność, za- 
łupieżenie skóry ciemiączka, na policzkach rozle- 
gly, zaś na całej skórze rozsiany wyprysk suchy. 
Wówczas z pożywienia matki usunąłem wszystkie 
potrawy zawierające białko krowie, a dziecko le- 
czyłem penicyliną i kąpielami w roztworze subli- 
matu. Jako zasypki używałem pudru o następu- 
jącym składzie: sulfathiazoli 4,0 — acidi tannici 
0,30 — ac. boriei 2,0 — talei veneti, zinci oxydati, 
bolus alb. aa ad 100.0. Czyraczność wyleczyła się 
bardzo szybko. Ponieważ jednak objawy nie- 
strawności i wypryskowe zmiany skórne utrzy- 
mywały się nadal, dlatego stopniowo pokarm mat- 
ki zacząłem zastępować kozim mlekiem (+ na 
1/s z kleikiem jęczmiennym). Okazało się, że tego 
rodzaju pożywienie było dla dziecka korzystne, 
gdyż już po zastąpieniu 8 posiłków naturalnych 
mieszanką mleka koziego dziecko było o wiele spo- 
kojniejsze, a objawy niestrawności i objawy skór- 
ne zaczęły wyraźnie słabnąć, po raz pierwszy też 
od urodzenia niemowlęciu zaczęło przybywać na 
wadze. Widząc, że dieta ta jest tak skuteczna, 
matka sama już odłączyła dziecko w 3. miesiącu 
jego życia od piersi i zastosowała całkowicie 
pożywienie sztuczne (mleko kozie). Wpłynęło to 
bardzo korzystnie na ogólny stan jego zdrowia, 
gdyż od tego czasu dopiero zaczęło się опо roz- 
wijać należycie. Mieszankę od początku słodzono 
zwykłym cukrem. Należy tu podnieść, że po każ- 
dym nakarmieniu dziecka mieszanką mleka kro- 
wiego występowała u niego gwałtowna biegun- 
ka, przy czym stolee zawierały obfitą ilość śluzu, 
a niekiedy nawet domieszkę krwi. Kiedy matka 
rozcieńczała kozie mleko kleikiem owsianym, 
a nie jęczmiennym, wkrótce na policzkach wyste- 
pował u dziecka wilgotny wyprysk rozlany, a na 
całej skórze rozsiany wyprysk suchy. Zmiany skór- 
ne wyleczyły się bardzo szybko, gdy matka uży- 
wała do rozcieńczania mleka znowu kleiku jęcz- 
miennego. Niemowlę było również uczulone na 
sok pomarańczy i marchwi, albowiem po ich spo- 
życiu nawet w niewielkiej ilości występowały 
zawsze zmiany na skórze w postaci pokrzywki 
i suchego wyprysku. Po spożyciu soku i miąższu 
jabłek nie stwierdzano nigdy żadnych zmian. W 8. 
miesiącu życia niemowlę to mogło spożywać już 
bez szkody mleko krowie. 


Przypadek 3.i 4. Chodzi tu o bliźnięta, 
które są rodzeństwem dziecka opisanego jako 
przypadek pierwszy. Bliźnięta te urodziły się 7. 
ІХ. 48 r. przedwcześnie, a mianowicie z począt- 
kiem 8. miesiąca księżycowego. Jedno z bliźniąt, 
J. №., chłopczyk, urodziło się jako drugie w za- 
martwicy i ważyło 2540 g. Dziewczyka, W. N. 
ważyła bezpośrednio po urodzeniu 1170 g i była 
wybitnie niedojrzała. Bliźnięta te karmiono od- 
strzykiwanym pokarmem matki. W pierwszych 
dniąch po urodzeniu dziewczynka otrzymywałą 


0.5 decynema, a od 5. dnia 1 decynem, zaś chłop- 
стук do 5 dnia 1 decynem, a od 5 dnia 8 decynemy, 
po czym od 7 dnia dziewczynka otrzymywała 3 
a chłopczyk 4 decynemy na 1 em? powierzchni je- 
lita. Pomimo tak ostrożnego karmienia, i to po- 
karmem fizjologicznym, bliźnięta te od urodze- 
nia cierpiały na ciężką niestrawność, a poza tym 
bardzo często zwracały pokarm, zwłaszcza dziew- 
слупка. Stoleów płynnych, zwarzonych niemowlę- 
ta te oddawały po 20 i kilka na dobę. Objawy te, 
a w dodatku znaczny niepokój okresowy utrzy* 
mywały się mimo ostrożnego dawkowauia pokar- 
mu matczynego, mimo wyłączenia z pożywienia 
matki białka krowiego oraz owsianki, pomimo 
dodatku do pokarmu 1% a potem 2% larosanu, 
pomimo odtłuszczania i wreszcie pomimo zasto- 
sowania pokarmu pochodzącego od 4 różnych 
karmicielek. Postępowano w ten sposób, że przez 
kilka dni karmiono niemowleta pokarmem jednej 
karmicielki, następnie przez kilka dni pokarmem 
drugiej karmicielki itd. Należy tu zaznaczyć, że 
dzieci tych karmicielek karmione ich pokarmem 
nie wykazywały żadnych zaburzeń. Biorąc to 
wszystko pod uwagę, jak również alergiczną histo- 
rie bliźniąt, wyłączywszy zakażenie jelitowe i po- 
zajelitowe, wkrótce doszedłem do przekonania, że 
niestrawność niemowląt miała tło alergiczne і że 
podobnie jak w przypadku pierwszym chodziło 
o uczulenie na pokarm kobiecy. Z zastosowaniem 
jednak pożywienia sztucznego zwflekałem, a to 
dlatego, ponieważ do utrzymania przy życiu 
wcześniaka, a zwłaszcza wcześniaka słabego, ja- 
kim niewątpliwie była przede wszystkim dziew- 
czynka, konieczny jest pokarm fizjologiczny. 
Ostatecznie widząc, że uporczywie przeprowadza- 
пе karmienie niemowląt tych pokarmem kobie- 
cym nie prowadzi do pożądanego wyniku, posta- 
rrowiłem rozpocząć sztuczne karmienie najpierw 
u chlopca, który byłesilniejszy. 25. IX., tj. w 18. 
dniu jego życia zastąpiłem pokarm kobiecy mie- 
szanką mleka koziego, słodzoną zwykłym cukrem. 
Do rozcieńczania mleka użyto 3% kleiku ryżo- 
wego. Zastosowanie tej mieszanki miało wprost 
zbawienny skutek, gdyż objawy niestrawności 
bardzo szybko ustąpiły. Kiedy w dniu 11. X. po- 
dano wyłącznie pokarm matki nastąpiło natych- 
miastowe, a przy tym gwałtowne załamanie się 
zdrowia niemowlęcia. I tak stoleów niestrawnoś- 
ciowych było kilkanaście na dobę, dziecko było 
nadzwyczaj niespokojne, dużo krzyczało i brzu- 
szek miało wzdęty. Objawy te wkrótce ustąpiły, 
gdy pokarm matki wyłączono 1 zastosowano po- 
nownie mieszankę mleka koziego. Ciężar ciała 
u tego niemowlęcia przedstawiał się następują- 
co: od 7. ІХ. — 25. IX, tj. w ciągu 18 dni, w któ- 
rym to czasie dziecko karmiono wyłącznie pokar- 
mem kobiecym, przybylo mu na wadze 210 g, tj. 
przeciętnie ро 11 g dziennie, Od 25. IX. — 17. X. 
22 dni), kiedy to niemowle karmiono mieszan- 
ką mleka koziego przybyło mu na wadze 750 g, tj. 
przeciętnie po 34 g dziennie, a więc o wiele więcej, 
niż wtedy, kiedy było karmione pokarmem natu- 
ralnym. Przyrost wagi postępował już stale od 


chwili zastosowania pokarmu sztucznego, a ilość 
stolców papkowatych ustaliła sie na 5—6 w ciągu 
doby. Dziecko też od chwili spożywania pokarmu 
sztucznego uspokoiło się całkowicie. Ze względu 
na zupelny brak mleka koziego podawano nie- 
mowlęciu od 1. 1. 49, tj. w 4. miesiącu jego życia 
mieszankę mleka krowiego. Od razu też wystąpi- 
la niestrawność, która od 7. I. przybrała gwał- 
towny charakter. Objawy niestrawności nie uste- 
powały ani po zastosowaniu mieszanki mleka ko- 
ziego, ani też po zastosowaniu krowiego mleka 
białkowego z dodatkiem 5% nutromaltu. Objawy 
te ustąpiły dopiero, i to szybko, po zastosowaniu 
mieszanki sporządzonej z koziego mleka sprosz- 
kowanego — King's goat milk powder, sporzą- 
dzanego przez King's goat milk laboratories No- 
wy Jork. Po 10-dniowym odżywianiu tą mieszan- 
ką dziecko znosiło już dobrze mieszankę zwykłe- 
go mleka koziego słodzoną cukrem. Po spożyciu 
soku z marchwi i pomidorów miewało ono zawsze 
niestrawność. Od 6. miesiąca życia niemowlęcia, 
od kiedy to podawano mu już mieszankę mleka 
krowiego, zupkę jarzynową, przetarte jarzyny 
i żółtko na jego policzkach pojawiała się stale 
nieznaczna wysypka drobno-guzkowa, a skóra po- 
liczków w okolicy uszu stała się szorstska. Ząbki 
pierwsze pojawiły się w 8. miesiącu życia. W 11. 
miesiącu życia dziecko przeszło ciężkie obustron- 
ne zapalenie ucha środkowego wyleczone 2 gra- 
mami streptomycyny podawanej doustnie (po 0,5 
g na dobę). W drugim miesiącu życia ze wzgledu 
na objawy krzywicy (eraniotabes) wstrzyk- 
nięto 1 amp. witaminu D , forte“, po czym ten je- 
dyny objaw krzywicy bardzo szybko ustąpił. 
Obeenie chłopczyk liczący 14 miesięcy rozwija się 
bardzo dobrze. 


Z zastosowaniem sztucznego karmienia u dziew- 
czynki zwlekałem dłużej, a to dlatego, że brałem 
pod uwagę jej słabość wrodzoną. Widząc jednak, 
że żywienie pokarmem naturalnym wywołuje 
u niej w dalszym ciągu objawy chorobowe od 4. 
X. 48, a więc prawie w miesiąc po urodzeniu, 
stopniowo zacząłem zastępować pokarm kobiecy 
mieszanką mleka koziego słodzoną zwykłym cu- 
krem tak, że po 10 dniach niemowlę otrzymywało 
już wyłącznie pożywienie sztuczne. W miarę jak 
zmniejszała się ilość pokarmu kobiecego, a zwięk- 
szała się ilość mieszanki mleka koziego objawy 
niestrawności stopniowo traciły na sile. Ilość stol- 
ców z 20-kilku na dobę obniżyła się po kilkunastu 
dniach do 6—10, przy czym zmieniła się również 
ich jakość, a mianowicie nie były one już płynne 
i zwarzone, lecz przedstawiały papkowatą, jedno- 
litą, żółtawą masę, niekiedy jednak ze znaczną 
domieszką śluzu. O korzystnym wpływie sztuczne- 
go karmienia świadczyło dalej uspokojenie się 
niemowlęcia, a przede wszystkim wzrastanie cię- 
żaru jego ciała. Do 8. X. 46, a więc w miesiąc 
po urodzeniu, niemowlęciu, które w tym czasie 
było wyłącznie karmione pokarmem kobiecym, 
przybyło na wadze zaledwie 190 g i ważyło 1360 g. 
Od 8. X. — 18. XI. 48, kiedy to niemowlę karmione 
było wyłącznie pokarmem sztucznym, przybyło 
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mu na wadze 470 g i ważyło 1880 р, zaś 9. I. 49, 
ważyło 2700 g (w ciągu prawie dwóch miesięcy 
przybyło dziecku na wadze 670 g). Każdorazowe 
usiłowanie karmienia niemowlęcia pokarmem ko- 
biecym powodowało zawsze objawy znacznej nie- 
stirawności. Pod koniec drugiego miesiąca życia 
stwierdzono u niemowlęcia craniotabes, 
która to zmiana szybko uległa wyleczeniu po 
śródmieśniowym wstrzyknieciu witaminu D „for- 
te“. W 7, tygodniu życia dziecko to przechodziło 
ciężkie obustronne odoskrzelowe zapalenie pluc, 
które wyleczono sulfamidami oraz penieyliną 
stosowaną doustnie. Należy podnieść, że oba oma- 
wiane niemowlęta w czasie wyrzynania się zębów 
miewały zawsze dolegliwości takie, jak rozdraż- 
nienie, podwyższona ciepłota ciała i stolce nie- 
strawnościowe. U niemowląt tych także skóra, 
zwłaszcza krocza, nader łatwo ulega znacznemu 
zaczerwienieniu, a u chłopczyka mimo bardzo hi- 
gienicznych warunków życia często pojawia się 
angulus infectiosus. Dziewczynka, 
podobnie jak chłopczyk, po 6-dniowym (od 1 — 7. 
I. 49) spożywaniu mieszanki mleka krowiego od- 
działała gwałtowną biegunką i podobnie jak 
chłopczyk wyleczyła się jedynie dzięki zastoso- 
waniu sproszkowanego mleka koziego. W 14. mie- 
siącu życia dziewczynka ważyła 5.500 g i usiło- 
wała siadać, a pewne i to znaczne niedokształcenia 
cielesne, będące wynikiem niedojrzałości wyrów- 
nały się prawie całkowicie. W 15. miesiącu życia 
w czasie ząbkowania zapadła ona na grypę powi- 
kłaną zespołem uszno-jelitowym, która to choro- 
ha w ciągu kilku dni doprowadziła do zejścia 
śmiertelnego. 


Przypadek 5: dotyczył on chlopczyka, A. 
J. urodzonego 2. VIII. 48. U dziecka tego, mają- 
cego od urodzenia skłonność do zaparcia, a kar- 
mionego pokarmem matki w 38. tygodniu życia 
wystąpił na skórze brzucha rozsiany wyprysk 
suchy, na policzkach pojawiły sie drobne różo- 
wawo-czerwonawe guzki, zaś w okolicy odbytni- 
czo-płciowej wystąpiło uporczywe, rozlegle, wil- 
gotne wyprzanie, a skóra w okolicy ciemiączka 
dużego uległa znacznemu zalupieżeniu. Niemowlę 
to przy tym było bardzo drażliwe i sen miało 
znacznie upośledzony. Od 2. X, 48., od kiedy to 
niemowlę dokarmiano mieszanką mleka krowiego 
i kleiku owsianego wystąpił na policzkach 
rozległy wyprysk suchy oraz spotęgowało się za- 
parcie, W dniu 5. X. 48 zleciłem, ару matka, któ- 
rej wyłączyłem z pożywienia mleko krowie, kar- 
miła dziecko 8 razy pokarmem i dwa razy mie- 
szanką mleka koziego i kleiku jęczmiennego, sło- 
dzoną zwykłym cukrem. Po zastosowaniu tej mic- 
szanki zmiany skórne w dniu 8. X. 48 uległy zna- 
cznej poprawie, a w dniu 12. X. 48 wyprysk ustą- 
pił całkowicie, po wyprzaniu natomiast pozostał 
tylko ślad w postaci suchego zaczerwienienia, zaś 
zalupieżenie w okolicy ciemiączka w tym czasie 
ułegło wybitnemu zmniejszeniu. Pod koniec paź- 
dziernika stolec był już prawidłowy, wszystkie 
zmiany skórne wyleczyły się całkowicie, a rów- 
nież i objawy nerwowe ustąpiły zupełnie. W H- 
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stopadzie dziecko chorowało na czyraczność i rop- 
ne zapalenie ucha środkowego prawego, które to 
zmiany wyleczono doustnie stosowaną penicyli- 
ną. W 8 miesiącu życia, kiedy niemowlę karmio- 
no wyłącznie mlekiem krowim pojawiała się obfi- 
ta świerzbiączka, która nasilała się wybitnie, gdy 
dziecko w dodatku spożywało marchewke i pomi- 
Чогу. Stolec w tym czasie był zupełnie prawidłlo- 
wy. Należy podkreślić, że matka dziecka cierpi 
od czasu do czasu na pokrzywkę. 


W omówionych przypadkach chodziło o niemo- 
wlęta obciążone rodzinnie skazą alergiczną. 
W przypadku 1. 3. i 4. objawy chorobowe niewąt- 
pliwie były wynikiem uczulenia na pokarm ko- 
biecy, a więc pokarm gatunkowo swoisty. Za tym 
przemawiają następujące szczegóły: a) wyłącze- 
nie z pożywienia matki na przeciąg kilku dni 
wszelkich pokarmów, które mogą być alergena- 
mi, nie sprowadziło poprawy stanu zdrowia nie- 
n.owlęcia, b) calkowite zastąpienie pokarmu mat- 
ki odpowiednim pokarmem sztucznym spowodo- 
wało bardzo szybko ustąpienie wszystkich obja- 
wów chorobowych, wreszcie, e) pojawienie się 
objawów chorobowych po każdorazowym spoży- 
ciu pokarmu matki. Za tym, że pokarm kobiecy 
był także bezpośrednim alergenem w 8. i 4. przy- 
padku świadczy ta okoliczność, iż objawy choro- 
bowe u dzieci tych karmionych pokarmem kobie- 
cym utrzymywały się mimo wyłączenia z poży- 
wienia matki pokarmów, które mogą być alerge- 
nami i że objawy chorobowe utrzymywały sie 
również nawet wtedy, kiedy stosowano со kilka 
dni pokarm pochodzący od innej karmicielki, 
których dzieci karmione ich pokarmem nie cier- 
piały na żadne dołegliwości. Niemożność przepro- 
wadzenia ścisłego ograniczenia  dietetycznego 
u matek 2. i 5. dziecka nie pozwala na wyłączenie 
takiej mianowicie okoliczności, że pokarm 
tych matek mógł być t$lko alergenem po- 
średnim, tj. że dzieci te mogly być uczulone nie na 
pokarm jako taki, lecz na pewne składniki pokar- 
mowe, które z pożywienia matki przedostawały 
się do jej pokarmu, a z nim do tkanek uczulonego 
niemowlęcia. Przypadki 1, 8. i 4. należą do takich, 
w których na pierwszy plan wybija się uczulica 
(alergoza) przewodu pokarmowego, a zmiany 
skórne są tylko nieznacznie wyrażone. Przypadek 
drugi jest przedstawicielem tej grupy przypad- 
ków, w których uczulica przewodu pokarmowego 
w postaci niestrawności i uczulica skóry w po- 
staci zmian wypryskowych jest wyrażona w jed- 
nakowo wysokim stopniu. Przypadek piąty 
wreszcie jest przedstawicielem tej grupy przy- 
padków, w których uczulica skóry wybija się na 
plan pierwszy, a uczulica przewodu pokarmowe- 
go jest dyskretna i przejawia się uporczywym za- 
parciem. Należy tu zaznaczyć, że w pewnych przy- 
раакасһ tej grupy może występować nieznaczna 
niestrawność. Wspólnym objawem u wszystkich 
tych dzieci było zaburzenie układu nerwowego 
w postaci rozdrażnienia, nadmiernej nerwowości 
i upośledzenia snu. Godną podkreślenia jest ta 
ckoliczność mianowicie, że we wszystkich tych 


przypadkach istniało uczulenie na młeko krowie, 
co by świadczyło o tym, że mleko krowie jest 
pospolitym alergenem, o czym winni myśleć zaw- 
sze przede wszystkim pediatrzy. Należy tu pod- 
kreślić, że we wszystkich tych przypadkach uezu- 
lenie przewodu pokarmowego na mleko krowie 
ustąpiło samoistnie po kilku miesiącach, w czasie 
których dzieci te nie karmiono mlekiem krowim. 
Osiągniecie całkowitego wyleczenia przewodu po- 
karmowego w omówionych przypadkach przez 
wyłączenie pokarmu kobiecego z pożywienia nie- 
mowłląt stanowi dowód, że w niektórych przypad- 
kach musimy, cheąc osiągnąć wyleczenie, uciec 
się do ostateczności, tj. do wyłączenia pokarmu 
naturalnego z pożywienia dziecka j zastosowania 
u niego odpowiedniego pokarmu sztucznego, tj. 
pokarmu nie zawierającego alergenu, którym to 
pokarmem w wielu przypadkach okazuje się ko- 
zie mleko. - 
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б niebezpieczeństwach podwiązania tętnicy 
szyjnej wspólnej 


(Z 4. Szpitala Okręgowego). 


Podwiązanie tetnicy szyjnej wspólnej lub wew- 
netrznej daje wysoką śmiertelność, szczególnie 
w wieku starszym. Poniżej zaś 30. roku życia za- 
bieg ten jest szczególnie groźny u osób wykrwa- 
wionych. W razie przetrzymania tego zabiegu 
w pewnym procencie przypadków pozostają trwa- 
łe zaburzenia mózgowe. 

Zejście śmiertelne najczęściej powodowane bywa 
niedokrwieniem półkuli mózgowej z powodu nie- 
dostatecznego krążenia obocznego lub zupełnego 
niewytworzenia się tego krążenia. Poza tym 
odrywające się cząstki zakrzepu tętnicy szyjnej 
spowodować mogą zator wiekszego Nnaczy iia mózż- 
gowego z następowym ogniskiem rozmiękczenia. 
W niektórych wypadkach, w dość znacznyra pro- 
cencie, przyczyną zejścia śmiertelnego jest septi- 
caemia. Nie ostatnim powodem jej powstawania 
jest pośpiech, z jakim w razie silnego krwawie- 
nia przystępuje się do zabiegu, niekiedy bez prze- 
strzegania zasad aseptyki. 

Duże, zbiorowe statystyki podwiązania naczyń 
szyi, przytaczające z piśmiennictwa kilkaset 
Ballance i Edmund — 789 przyp. 
z śmiertelnością do 48%) lub kilka tysięcy przy- 
padków (W a l с k e r — 2000 przyp. z śmiertel- 
nością do 50% — cyt. wg Girgołowa (9), 
nie odzwierciedlają wysokiej śmiertelności po 
podwiązaniu tętnicy szyjnej u człowieka wykrwa- 
wienego. Na 8 przypadków podwiązania t. sz. 


wewnetrznej z powodu przetok tetniczo-żylnych 
(a. car. int. — sin. cavern.) Dandy (5) nie miał 
nie tylko ani jednego przypadku śmierci, ałe na- 
wet nie spostrzegał żadnych zaburzeń mózgo- 
wych. Natomiast: Torraca na 6 przypadków 
podwiązań z powodu krwawień — w 5 przypad- 
kach obserwował zejście śmiertelne (cyt. wg 
Kriega (18). 

Ta pozorna rozbieżność w procentowości przy- 
padków śmiertelnych stanie się zrozumiała, gdy 
rozważymy te wszystkie środki ostrożności, które 
można przedsięwziąć przed zabiegiem podwiąza- 
nia naczyń w przypadkach nieostrych. 

Tak więc Dan dy przed podwiązaniem t. sz. 
wewn. stosuje swą probe, polegającą na 5-minu- 
towym ręcznym zaciśnięciu t. sz. wsp, co chory 
powinien znieść bez wystąpienia objawów, jak 
utrata przytomności, zawroty głowy itd.; w prze- 
ciwnym wypadku, np. chorej f2-letniej z tętnią- 
cym wytrzeszczem (pulsating exophtalmos) D a n- 
dy wykonuje częściowe zamknięcie świat- 
ła t. sz. wewn. przy pomocy otaczającego pień 
tętnicy podwójnego paska powięzi szerokiej, 
ściągniętej szwem materacowym. To zwężenie 
światła naczynia do */: pierwotnej szerokości wy- 
starczyło, by ustąpiły objawy chorobowe przetoki 
tętniczo-żylnej, a nie powodowało niedokrwienia 
mózgu. 

Poza tym w przypadkach przetoki tętniezo-żyl- 
nej od początku jej powstania, a jeszcze przed 
wykonaniem podwiązania, istnieją już warunki 
do powolnego powstania krążenia obocznego. 
Dzięki komunikacji miedzy żyłą a tętnicą w tej 
ostatniej tylko niewielka ilość krwi podąża do 
mózgu. Natomiast duża ilość krwi przechodzi do 
Żyły dzięki temu, że ciśnienie w niej jest mniej- 
sze niż w świetle tętuiey. Так więc powstaje pa- 
radoks, że przetoka tętniczo-żylna działa, jak 
zwężenie tętnicy (S t i ¢ h, cyt. wg Krieg a). 
Im większa ilość krwi nie trafia do celu, lecz 
przechodzi do żyły, tym większa skłonność do 
stopniowego powstawania krążenia obocznego. 

Inaczej rzecz się przedstawia przy nagłym 
przerwaniu krążenia w t. sz. wewn. lub wspólnej. 
Może się wówczas zdarzyć, że światło tętniey po- 
wyżej podwiązki opustoszeje i tętnica zamieni się 
w bliznowaty powrózek (p. wynik sekcyjny wł. 
przyp ). 

Dla powstania krążenia obocznego potrzebny 
jest również czas (oprócz innych warunków). 
Strelkowv u psa wykazał całkowite zakończe- 
nie rozwoju krążenia obocznego dopiero po 9 mie- 
siącach. Ale już stopniowe „przyzwyczajanie'” tet- 
nicy do jej zamknięcia przy pomocy ucisku od 
zewnątrz lub zabiegów na odsłoniętej tętnicy jest 
wielokroć bezpieczniejsze niż nagłe jej podwiąza- 
nie. Oprócz sposobów stopniowego zaciskania 
światła tętnicy, opisanych przez Kan ię (11), 
Radliński (17) przed zaciśnięciem podwiązki 
stopniowo, w ciągu kilkunastu minut zamyka 
światło tętnicy. S m o l] e r (18) stopniuje ucisk 
na tetnicę, rozkladając ten proces na kilka dni. 
Podkłada on pod wypreparowaną tetnice wąski 
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dren gumowy, którego końce wyprowadza z rany 
i skręca przy pomocy pałeczki. Co kilka godzin 
zwiększa ucisk przez dokręcanie drenu. S m o- 
ler podał nawet specjalny instrument w posta- 
ci szczypiec, pozostawianych w ranie a demeure; 
przez zaciskanie instrumentu stopniowo zweżało 
się światło naczynia. Sprawy chorobowe, które 
stopniowo zaciskają tętnicę dają stosunkowo ma- 
la śmiertelność przy podwiązaniu tej tętnicy. 
Oprócz wymienionej przetoki tetniezo-żylnej na- 
leżą tu też nowotwory szyi (Ambros (1). 

Natomiast w wypadku krwawienia powstaje 
najczęściej odrazu konieczność jak najszybszego 
podwiązania tętnicy; stąd duża Śmiertelność. Po- 
dobnie wśród spraw chorobowych te, które powo- 
dują nagłe zamknięcie światła naczynia (zator 
tętnicy szyjnej wewn.) wykazują największą 
śmiertelność (K r i e е). 

W czasie krwawienia wykładnikiem niebezpie- 
czeństwa podwiązania tętnicy jest nie tylko fakt 
nagłego zamknięcia jej światła, lecz również s t o- 
pień wykrwawienia chorego. Jasne 
Jest, że inne będzie rokowanie, gdy chory utraci 
stosunkowo nieznaczną ilość krwi, a inne, gdy ran- 
ny znaleziony został na polu walki po kilku go- 
dzinach od zranienia, jak to było w jednym 
z moich przypadków. W razie, gdy nawet krąże- 
nie oboczne się wytworzy, ta niewielka ilość roz- 
wodnionej krwi nie jest w stanie zapewnić dosta- 
tecznego odżywienia wrażliwym komórkom móz- 
gowym. 

U wykrwawionego człowieka spada ciśnienie 
krwi, które było uważane do niedawna za główny 
warunek w powstawaniu krążenia obocznego. 
Opierając się na teorii Mouroe-Kelly, większość 
autorów uważała, że naczynia mózgowe zachowu- 
ја się biernie wobec ciśnienia tętniczej krwi. Do- 
piero w ostatnich latach przedwojennych zbadano 
drogi nerwowe współczulne j obokwspółczulne, po- 
wodujące czynną grę naczyń mózgowych, nieza- 
leżnie od ciśnienia krwi. Poza tym naczynia móz- 
gowe wykazują własną zdolność reagowania i mo- 
gą się rozszerzać niezależnie od zmian ciśnienia 
krwi (М. iD. Schneider (19), a nawet nie- 
zależnie od wpływów nerwowych współczulnych 
i obokwspółezulnych (Wolff, Lennox ii), 
także przy zaciśniętej tętnicy szyjnej (cyt. wg 
Krieg a). Rein wykazał u psów z odsło- 
nietymi tętnicami szyjnymi, że podwiązanie tęt- 
nicy szyjnej wspólnej powoduje zwiększenie pra- 
wie o 100% przepływu krwi przez tętnicę szyjną 
wspólną strony przeciwnej. Podwiązanie zaś tet- 
nicy szyjnej zewnętrznej powoduje zwiększony 
o 90% przypływ krwi w tętnicy szyjnej w e w- 
nętrznej tej samej strony i strony przeciw- 
ległej. Dzięki podwiązywaniu u zwierząt tętnicy 
szyjnej zewnętrznej na różnych poziomach M. i D. 
Schneider wykazali, że zjawisko to jest 
odruchem wyzżwalającym się wtedy, gdy nie- 
dokrwienie obejmie tetnicę oponową środkową 
(a. meningea media) i teren przez nią unaczynio- 
ny. Lenz i Winkelbauer (15) wykazali 
słuszność tego również w odniesieniu do ludzi 
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(u rannych w czasie kampanii 1989 r. przeciw Pol- 
sce). 
Z tego wynikają ważne wnioski praktyczne: 


1. w razie konieczności podwiązania tętnicy 
szyjn. wewn Lenz і Winkelbauer 


‘паха podwiązać nie te tetnicę, lecz raczej tetnice 
szyjną wspólną 

2. w razie rozpoczynających sie objawów po- 
rażennych po podwiązaniu tetniey szyjnej wspól- 
nej — dla lepszego ukrwienia mózgu 9 ¢ h 6 n- 
bau e r (20) radzi podwiązać dodatkowo tetnicę 
szyjną zewnętrzną strony przeciwległej 

8, wreszcie z wyżej przytoczonych faktów wy: 
nika konieczność wydatnego stosowania przeta- 
czań krwi i to krwi pełnej. Nie tylko bedzie tu bo- 
wiem chodziło o podniesienie ciśnienia krwi. Po- 
mimo obniżonego po krwawieniu ciśnienia krwi 

krążenie oboczne może się wytworzyć. Ale 
krew ta dla utrzymania przy życiu tkanki móz- 
gowej okazać się może nie wystarczająca nie tyl- 
ko ilościowo, ale i jakościowo w sensie zmniejsze- 
nia w niej elementów przenoszących tlen. W tych 
razach autorzy rosyjscy radzą nawet stosować 
przetaczanie krwi do podwiązanej żyły szyjnej 
wewnętrznej, do jej odcinka dogłowowego. 

Ogółem w 5 przypadkach z powodu krwawienia 
podwiązałem tętnicę szyjną wspólną lub wew- 
nętrzną. Z tego tylko w 2 przypadkach zabieg 
przeszedł bezobjawowo i zejście było pomyślne. 
W 2 dalszych przypadkach po podwiązaniu nastą- 
piło obumarcie półkuli mózgowej po stronie pod- 
wiązania z objawami psychicznymi i porażeniem 
połowiczym po stronie przeciwległej, z następo- 
wym zejściem śmiertelnym w 4 lub 5 tygodni po 
podwiązaniu. W piątym przypadku ranny zginał 
w kilka godzin po zabiegu na skutek wykrwawie- 
nia, bez objawów mózgowych lub też zanim te 
objawy zdążyły się rozwinąć. 

Wszystkie te przypadki (obok 24 przypadków 
podwiązań innych dużych naczyń tetniczych 
w okolicy szczęki) pochodzą z lat 1944—45 z pro- 
wadzonego wówczas przeze mnie oddziału szczę- 
kowego przy szpitalach ewakuacyjnych I Armii 
W. P. Ostatni przypadek zdarzył się w r. 1946. 
W przypadkach tych rany były skutkiem postrza- 
łu, a uszkodzeniu naczynia towarzyszyło złama- 
nie szczęki (tylko takie przypadki trafiały na od- 
dział szczękowy). 

Jednoczesne złamanie dolnej szczęki odbija się 
niepomyślnie na wyglądzie rany tętnicy dlatego, 
że cienka śluzówka jamy ustnej, pokrywająca 
dolną szczękę, ulega rozerwaniu przy złamaniu 
szczęki. Jako skutek tego stanu rzeczy rana tętni- 
cy często łączy się przy pomocy kanału postrza- 
łowego z јата ustną і stąd tętnica jest opluki- 
wana przez ślinę, a często w ranie, w pobliżu tęt- 
nicy znajdywałem resztki pokarmowe, W jednym 
z przypadków zranienia tętnicy sżyjnej zewnętrz- 
nej, które nastąpiło w ten sposób, że żołnierz, ja- 
dąc na działku przeciwpancernym najechał na 
minę, w ranie obok tętnicy znajdowały się kawał- 
ki ogumienia z koła pojazdu i cząstki nawozu 
końskiego. 


Gojenie takich ran postępowało wśród obfitego 
ropienia. Do przywrócenia eiąglości naczynia 
przy pomocy szwu nie było warunków. Ale na- 
wet podwiązywanie w tak zakażonych ranach nie 
było pozbawione niebezpieczeństw. Tak. np. u jed- 
nego z rannych po podwiązaniu tętnicy szyjnej 
wspólnej zdarzyło się ponowne, b. silne krwawie- 
nie tętnicze, Okazało się, że nałożona przed 7 
dniami jedwabna podwiązka spowodowała cał- 
kowite przecięcie tętnicy i poruszała się swobod- 
nie w jeziorku krwi, płynącej z centralnego oraz 
obwodowego odcinka tętnicy szyjnej wspólnej. 
Z trudem udało się wówczas uchwycić i podwią- 
zać oba końce. 

W drugim zaś przypadku (gdzie po podwiąza- 
niu t. sz. wsp. krwawienie więcej nie powtórzyło 
się) na sekcji nie można było odnaleźć podwiązki 
w miejscu podwiązania tętnicy. W miejscu tym 
światło tętnicy kończyło się ślepo, jak palec u rę- 
kawiczki, dalej zaś ku górze przebiegał zamiast 
tętniey powrózek bliznowatej tkanki łącznej. My- 
Sle, że i w tym przypadku podwiązka uległa „wy- 
ropieniu*, a do groźnego krwotoku nie doszło 
dlatego, że nie istniało już wówczas światło na- 
czynia. 

O podobnych niebezpieczeństwach znalazłem też 
wzmianki w piśmiennictwie. 


Tak wiec G o ll u b (10) przytacza przypadek, 
gdzie po nacięciu ropnia w ерірһагурх wystą- 
pilo 2 razy słabsze krwawienie, wreszcie po kilku 
dniach ze ściany gardzieli wytrysnął strumień 
krwi grubości zapałki. W pośpiechu, bez zacho- 
wania aseptyki, podwiązano a. car. ext. wraz z jej 
odgałęzieniami. Po 3 dniach wystąpił znowu sil- 
ny krwotok z gardzieli. Podwiązano wówczas a. 
car. com. (znowu w pośpiechu — bez aseptyki). 
W 9 godzin później wystąpiły objawy porażenia 
połowiczego. W 6 dni później z rany operacyjnej 
wystąpiło ponowne krwawienie (strumień krwi 
grubości ołówka). Okazalo 5%, że podwiązka (kat- 
gut) przecięła zupełnie tętnicę szyjną wspólną 
i krwawienie pochodziło z obu końców przeciętej 
tętnicy. Przypadek skończył się wyzdrowieniem, 
objawy porażenne cofnęły się. 

Również podwiązanie tętnicy w 2 miejscach 
i przecięcie między podwiązkami nie chroni ki- 
kutów tetnicy od szkodliwego zadziałania zaka- 
żenia w ranie. Dojść może wówczas do septyczne- 
go nadżarcia ściany podwiązanego naczynia. 
W przypadku opisywanym przez Franza (7) 
krwotok z nadżartego kikuta podwiązanej tętni- 
cy szyjnej wewnętrznej zakończył się śmiertelnie. 


Gordon Murray i Janes (14) na 
podstawie badań na zwierzętach i danych z piś- 
miennictwa doszli do wniosku, że podwiązka na- 
łożona na tętnicę w ranie zakażonej stanowi ciąg- 
łą groźbę obumarcia ściany tętnicy, najczęściej tuż 
proksymalnie od podwiązki, z następowym wtór- 
nym krwawieniem, niekiedy po upływie miesięcy. 
Autorzy ci radzą nawet, by w ranach zakażo- 
nych nie podwiązywać tętnice, lecz zamykać ісі 
światło szwem ciągłym. 


Dalszym niehezpieczeństwem jest trudność roz- 
poznawcza, z jakiego naczynia pochodzi krwa- 
wienie. W przypadkach uszkodzeń w pobliżu miej- 
ѕса podziału można bez trudności dotrzeć powy- 
żej i poniżej miejsca uszkodzenia i tam nałożyć 
podwiązki. W przypadkach, gdy uszkodzona jest 
tetnica szyjna wewn. na wysokim poziomie — 
u wykrwawionego chorego z konieczności ogra- 
niczyć się trzeba do podwiązania tętnicy szyjnej 
wspólnej lub wewnetrznej tylko poniżej, tj. cen- 
tralnie od miejsca uszkodzenia, nie mając pew- 
ności, czy krwawienie się nie powtórzy. W jed- 
nym z moich przypadków postrzałowego złama- 
nia wstępującego ramienia żuchwy, gdzie krwa- 
wienie powtórzyło się mimo podwiązania t. sz. 
wewn. zachodziło przypuszczenie, że krwawienie 
pochodzi z art. vertebralis. Przypadek zakończył 
się pomyślnie. W innym przypadku Golluba 
(ca laryngis) krwawienie ustało po podwiązaniu 
tętn. sz. wsp. lecz ponowiło się nazajutrz i wresz- 
cie po 2 dniach pojawiło się ро raz trzeci, tym ra- 
zem w stopniu tak znacznym, że zakończyło się 
śmiercią chorego. 

Opisane są przypadki, gdzie krwawienia o cha- 
akterze żylnym przeplatają się z takimiż o cha- 
rakterze tętniczym lub też, gdzie po podwiązaniu 
krwawiącej żyły szyjnej wewnetrznej rozpoczy- 
nało sie krwawienie tętnicze (Go 11 u b). 


Wreszcie trudności rozpoznawcze mogą doty- 
czyć nawet s tr on у, po której tętnicę należy 
podwiązać, jak to było w moim przypadku rany 
przestrzałowej o poziomym kanale, gdzie wlot 
i wylot leżały symetrycznie tuż poniżej małżowin 
usznych. Krwawienie z jamy ustnej ustało po 
podwiązaniu prawej tętnicy szyjnej zewnętrznej. 
Podobnie F r an z (7) opisuje przypadek lewo- 
stronnej rany postrzalowej górnej szczęki, gdzie 
krwawienie po podwiązaniu a. car. ext. sin. ustało, 
lecz ponowiło się po 4 tygodniach. Wówczas pod- 
wiązano a. car. com. sin. i v. jugul. int., lecz 
krwawienie ponowiło się po kilku godzinach i za- 
trzymało się ostatecznie dopiero po podwiazaniu 
a. car. ext. strony przeciwnej. 


W tych nader powikłanych i niebezpiecznych 
sytuacjach utrudnia orientację fakt, że krwawi 
jednocześnie lub naprzemian z jamy ustnej, 
z wlotu i wylotu postrzałowego jako też z rany 
operacyjnej na szyi po poprzednim podwiązaniu 
naczyń. W takich razach, jeżeli chory nie zginie 
bezpośrednio od krwotoku, lecz zejście śmiertelne 
nastąpi w kilka tygodni później (obumarcie tkan- 
ki mózgowej, septicaemia), wtedy nawet sekcja 
nie ujawni, z jakiego naczynia pochodziło krwa- 
wienie (p. niżej). 


Niekiedy plan operacyjny podwiązania a. car. 
ext, musi zostać zmieniony 1 z powodu niemoż- 
ności podwiązania tętnicy szyjnej zewnętrznej 
podwiązać trzeba tetnicę szyjną wspólną. O ile 
zrozumiałe jest takie postępowanie, gdy np. z po- 
wodu kruchości ściany tętnicy zewnętrznej ope- 
rator zmuszony był podwiązać tętnicę szyjną 
wspólną (Ge у (8), o tyłe mniej zrozumiały jest 
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bieg myśli autora (Z m i e j e w skii (1) w na- 
stepującym przypadku: w następstwie rauy 
przestrzałowej (wlot nad lewym łukiem brwio- 
wym, wylot u wewn. brzegu lewej łopatki) wy: 
tworzył się obrzęk i nacieczenie lewego policzka, 
powiększające się. Nakłucie nacieczenia wyka- 
zało czystą krew. Mimo to dokonano nacie- 
cia (1), w następstwie czego powstał silny 
krwotok tętniczy, zatrzymany przez tamponade. 
W gardzieli — w okolicy lewego migdałka 
pojawiło sie uwypuklenie, z czego powzięto 
podejrzenie o obecności ropnia okołomigdałko- 
wego (%). Z rany policzka po nacięciu rzekomego 
ropnia powstało powtórnie silne krwawienie tęt- 
nicze. Zmiejewskii postanowił wobec te- 
go podwiązać tętnicę szyjną zewn. Cięcie prze- 
prowadzono bardziej przyśrodkowo z powodu na- 
cieczenia tkanek. Wyodrębniona w ranie tętnica 
okazała się jednak tętnicą szyjną wewnętrzną (!), 
zaś do tętnicy szyjnej zewnętrznej dostęp byl 
utrudniony z powodu zbyt małego cięcia i kru- 
chości tkanek. Rane zeszyto, zrobiono nowe cięcie 
niżej od poprzedniego i podwiązano tętnice szyj- 
ną wspólną. Przypadek zakończył sie pomyślnie. 

W niektórych przypadkach u rannych przed po- 
jawieniem się właściwego krwawienia obserwo- 
wałem krótkotrwałe i nieznaczne krwawienia, po- 
jawiające się kilkakrotnie na 1—2—3 dni przed 
właściwym krwawieniem. Zjawisko to (p. brzyp. 
wł.) spotykałem dość czesto i było ono niekiedy 
pomocne w sensie ostrzegawczym. К a z a n- 
j ian (12) podaje, że silne krwawienia z dużych 
iiaczyń około szczęki zaczynają sie często od nie- 
znacznego sączenia na kilka godzin przed właści- 
wym krwawieniem. 

Obecnie w skrócie przytoczę przebieg własnych 
przypadków. 

W pierwszych 2 przypadkach chodziło o silne 
krwawienie wtórne na 8. lub 14. dzień od zranie- 
nia. W pierwszym przypadku u mężczyzny, 27 lat, 
"ana przestrzałowa dolnej szczęki spowodowała 
uszkodzenie tetnicy szyjnej wewnetrznej tuż po- 
wyżej odejścia od t. sz. wsp. w postaci otworu 
wielkości ziarna grochu. Rana postrzałowa obfi- 
cie ropiała i miała połączenia z raną operacyjną 
na szyi. Podwiązałem tętnicę szyjną wspólną po- 
niżej miejsca podziału i tętnice szyjną wewnętrz- 
ną oraz szyjną zewnętrzną powyżej miejsca ро- 
dzialu. Podwiązana też została żyła szyjna zew- 
netrzna na tym samym poziomie. Żadnych obja- 
wów mózgowych w czasie 18-dniowej obserwacji 
nie spostrzegałem. 

W II przypadku chodziło również o ranę po- 
strzałową prawej polowy twarzy z włotem w oko- 
licy jarzmowej a wylotem w okolicy wyrostka 
sutkowego u mężczyzny lat 22. Tutaj, z powodn 
niemożności dotarcia do miejsca uszkodzenia tęt- 
niey, bodwiązałem tetnicę szyjną zewnetrzną tuż 
powyżej początku z powodu silnego krwawienia 
z wylotu za małźowiną uszną. Gdy pomimo to 
krwawienie po 8 dniach powtórzyło się, podwią- 
załem z kolei tętnicę szyjną wspólną. Przypadek 
zakończył sie pomyślnie, objawów mózgowych 
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ше było. Gdy ро 5 tygodniach otworzylem staw 
żuchwy celem usunięcia martwiaków główki sta- 
wowej, która uległa strzaskaniu, okazało się, że 
tetnica szczekowa wewnętrzna tetni i jest pra- 
widłowo wypełniona. 

W ПІ przypadku ranny, lat 97, dostarczony 
został w stanie skrajnie ciężkim л powodu 
wykrwawienia wskutek ślepego postrzału odłam- 
kowego nieco powyżej kąta lewej żuchwy. Uszko- 
dzona była tętnica szyjna wewnętrzna, którą w 2 
miejscach podwiązano i przecięto między pod- 
wiązkami. Podwiązano również żyłę szyjną wew- 
nętrzną. Mimo 2-krotnego przetaczania krwi pel- 
пеј — łącznie 800 сіт? ranny zmarł po kilku go- 
dzinach, nie odzyskawszy przytomności. 

W przypadku IV (Nr hist. chor. 3347/5380) 21-let- 
ni ppor. Ж, Т. ranny 27. 1V. 1945 w czasie walk 
o Berlin kulą karabinową. Wlot na górnej war- 
dze, wylot w okolicy wyrostka sutkowego strony 
prawej. Stwierdzono złamanie wstępującego ra- 
mienia żuchwy po stronie prawej. 29. IV. nałożo- 
no szynę z drutu nierdzewnego na górną szczękę 
oraz takąż na dolną szczękę. Wyciąg międzyszcze- 
Кому przy pomocy pierścieni gumowych. 30. EV. 
і 1. У. z otworu wylotowego kilkakrotnie poka- 
zała się krew w drobnych ilościach. 2. V. nastą- 
piło silne krwawienie’ tętnicze z otworu wyłloto- 
wego. Wobec tego w miejscowym znieczuleniu 1%% 
nowokaina + adrenalina wykonano ciecie wzdłuż 
przedniego brzegu prawego mięśnia mostk.-sutk.- 
obojcz. i odsłonięto miejsce podziału tetnicy szyj- 
nej wspólnej. Tętnicę szyjną zewn. prawą podwią- 
zano powyżej odejścia a. thyr. sup. Mimo to krwa- 
wienie (teraz w ranie operacyjnej) nie ustawało, 
a nawet w pewnym momencie krew zaczela zupel- 
nie zalewać pole operacyjne. Wobec tego podlożo- 
no podwiązkę jedwabną pod pień tętnicy szyjnej 
wspólnej prawej tuż poniżej jej podziału. W mię- 
dzyczasie krwawienie ustało. Wobec tego podwiąz- 
ki na tętniey szyjnejewsp. nie zawiązano, lecz po- 
zostawiono ją w ranie, a końce jej wybrowadzo- 
no z rany. 

Dwukrotne przetaczanie krwi konserwowanej 
вт, „О“ łącznie 600 em*. 3. У. ponownie silne krwa- 
wienie w ranie operacyjnej. Uniesiono ku górze 
końce pozostawionej podwiązki, w międzyczasie 
przeniesiono chorego na salę operacyjną i rozpu- 
szezono szwy na szyi, po czym podwiązano końce 
podwiązki oraz podwiązano żyłę szyjną wewn. 
Sączek gumowy. 

Dwukrotne przetaczanie krwi konserwowanej 
gr. „О“, łącznie 800 em*. 

4 У, Stan ciężki. Ciepłota ciała do 39°. Poraże- 
nie połowicze spastyczne lewej połowy ciała ze 
wzmnożeniem odruchów ścięgnistych. Stopotrząs 
lewostronny. Mowa zachowana, wyraźna. Odruchy 
brzuszne po stronie lewej nie dają się wywołać. 
Przetaczanie krwi pełnej gr. „O* łącznie 750 emë. 

6. V, Porażenie lewej połowy ciała utrzymuje 
się. Stan ciężki. Ciepłota do 89%, W otoczeniu ra- 
ny na szyi obrzęk i nacieczenie. Szwy rozpuszezo- 
no. Wydzielina ropna, resztki pokarmowe. Prze- 
toczono 400 em? krwi konserwowanej. 


7. V. Nieznaczne krwawienie z rany operacyj- 
nej i otworu wlotowego na wardze. Przetoczono 
400 em3 krwi gr. „О“. 


10, V. Silne krwawienie z rany operacyjnej 
i otworu wloiowego oraz wylotowego. Po rozchy- 
leniu brzegów rany okazało się, że tętnica szyjna 
wspólna jest przecięta a jedwabna podwiązka 
pływa na powierzchni jeziorka krwi, żywo ucho- 
dzącej z obu końców przeciętej tętnicy. Uchwyco* 
no je i podwiązano. Ranę wytamponowano luźno 
gaza jodoformową. Przetoczono krew gr. „O“ łącz- 
nie 800 emê. 


10—17. V. przetaczanie krwi 5-krotne, łącznie 
1300 em, W dalszym przebiegu wystąpiły objawy 
psychiczne. Chory podniecony, staje się agresyw- 
ny względem personelu. Spoliczkował pielęgniar- 
kę, po czym uczynił jej propozycję małżeństwa 
i chciał podarować jej pierścionek. Miewa uro- 
јеша wielkościowe („przyjadę po panią własnym 
autem i zabiorę do swej willi*), Chwilami jest 
przytomny i zorientowany w ciężkości swego 
stanu („ja wiem, że niedługo umre“). W dalszym 
przebiegu upadek sił, odmowa przyjmowania po- 
karmów. Leży nieruchomo z martwym wyrazem 
twarzy. A pewnym automatyzmem uporczywie 
prawą ręką wydłubuje sobie szwy z lewego zgie- 
cia łokciowego po zabiegu odsłonięcia żyły dla 
przetaczania krwi. Patrzy przy tym nieprzytom- 
nie w dal. Porażenie lewej kończyny górnej i dol- 
nej oraz lewej połowy twarzy utrzymuje się bez 
zmian. Wśród postępującego charłactwa zmarł 21. 
VI. w 49 dni po podwiązaniu tętnicy. Sekcja 
zwłok wykazała rozmiękczenie prawie calej pra- 
wej półkuli mózgowej. 


У. przypadek dotyczył 21-letniego L. T. (hist. 
chor. Nr 8550/1), który w dniu 12. VILI, 1946 spo- 
wodowałl przez nieostrożność wystrzał z automa- 
tu. Wlot kuli u prawego kąta ust, wylot w okolicy 
prawego wyrostka sutkowego. Złamanie dolnej 
szczęki po str. prawej w okolicy wstępującego ra- 
mienia i kata. W chwili przyjęcia na oddział wy- 
stąpiło krwawienie przez usta (około 100 em»), 
wieczorem tegoż dnia z otworu wylotowego krwa- 
wienie powtórzyło się w nieco mniejszej ilości. 
Nazajutrz w południe ponowiło się krwawienie 
z otworu wylotowego (około 50 em). Nad ranem 
następnego dnia 14. VIII. pojawił się obrzęk na 
szyi z przodu w postaci dość szybko rosnącego 
guza bez tętnienia i bez żadnych objawów osłu- 
chowych. W pewnym momencie guz zaczął szybko 
się powiększać i po 2 godzinach przeszedł na oko- 
lice rękojeści mostka. Wystąpiła duszność i chryp- 
ka oraz niepokój. Wobec tego 14. VIII. podwiąza- 
no prawą tętnicę szyjną zewnętrzną powyżej odej- 
ścia a. thyr. sup, a pod pień tętnicy szyjnej 
wspólnej podłożono podwiązkę jedwabną, której 
nie zawiązano, leez końce jej wyprowadzono z ra- 
ny. 

14. — %. VIII — poprawa. Guz znikł, Rana ope- 
'acyjna czysta, лу okoliey rany wylotowej ropie- 
nie. Otwór ten rozszerzono i wysączkowano. Cho- 
ry czuje się dobrze. 


29. VIII. W czasie defekacji nagle wystąpiło 
b. silne krwawienie tetnicze z rany operacyjnej. 
Na lóżku szybko zdjęto opatrunek і pociągnięto 
ku górze oba końce pozostawionej uprzednio pod- 
wiązki. Krwawienie ustało. Chory wybitnie bla- 
dy, bez tętna, zimny pot. W miedzyczasie prze- 
niesiono go na salę operacyjną, Bez znieczulenia 
na tępo rozdzieliłem sklejone brzegi rany i po- 
sługując się wspomnianą podwiązką podłożyłem 
świeżą podwiązkę jedwabną pod prawą tetnice 
sz. wsp. i zawiązałem ја. Podwiązana została rów- 
nież żyła szyjna wewnętrzna, ?-krotne przetaczanie 
krwi świeżej (systemem półśrednim) gr. , О“ łą- 
cznie 800 en. 

Wieczorem tegoż dnia wystąpiło porażenie le- 
wej górnej kończyny. 

28. VIII. Porażona również dolna lewa kończy- 
na i lewa połowa twarzy. Chory niespokojny, zry- 
wa z siebie opatrunek. ©. ех, 2.5 miliona, e. b. 
29,700, Hb. 438%, opadanie krwinek — 56 mm/godz. 
Ponowne przetaczanie krwi świeżej 400 cemî. 

25. VIII. Badanie neurologiczne: źrenice szero- 
kie, okrągłe, równe, na światło żywo oddziaływu- 
Ја; na zbieżność — nie konwergują. Oczopląs po- 
ziomy przy spojrzeniu w prawo. Przy spojrzeniu 
w prawo doprowadza gałki oczne do linii środko- 
wej. Lewą powiekę zaciska słabiej. Lewa połowa 
twarzy nieruchoma. Odruch rogówkowy po lewej 
stronie leniwy. Język zbacza w lewo. Odruchy 
brzuszne po stronie lewej nie dają się wywołać. 
Kończyny po stronie lewej: ruchy czynne znie- 
sione, napięcie zmniejszone. Odruchy ścięgniste 
wzmożone. Odruchy Achillesa klonicznie wzmożo- 
ne. Stopotrząs prawidłowy po str. lewej. Obj. Ba- 
bińskiego po str. lewej dodatni, również dodatni 
po stronie prawej przy wywołaniu postr. lewej. 
Chory przytomny, odpowiada na pytania trafnie, 
niespokojny. 

Badanie powtórnie wykonane przez neurołoga 
i wreszcie powtórzone przez niego po raz trzeci 
wykazało stałe utrzymywanie się porażenia lewej 
połowy ciała. W dalszym przebiegu stosowano pe- 
nicylinę i przetaczanie krwi. Mimo przejściowej 
poprawy chory stawał się apatyczny, senny, kon- 
takt z nim utrudniony. Nie przyjmuje pokarmów, 
wychudzenie, wreszcie utrata przytomności. 

25. LX, zmarł w 5 tygodni od zabiegu. Sekcja 
wykazała rozmiękczenie i ropień prawie całej 
prawej półkuli mózgowej. 

W obydwu przytoczonych przypadkach w krót- 
kim czasie po podwiązaniu naczyń wystąpiły obja- 
wy porażenue. W obydwu przypadkach łącznie 
z tętnicą podwiązana była żyła szyjna wewn. 
Jednoczesnego jej podwiązania domaga się wielu 
autorów. Z przytoczonej przez Franza (6 
statystyki wynika, że podwiązanie jednoczesne 
tetinicy i żyły daje mniejszą śmiertelność, niż 
podwiązanie samej tętnicy. Konieczność podwią- 
zania żyły szyjnej wynika raczej z teoretycznych 
przesłanek. Ssące działanie żyły szyjnej wew- 
nętrznej, potęgujące się jeszcze w związku ze 
wzmożonymi na skutek wykrwawienia oddechami 
(Ch itr o w (4), jeszcze bardziej zmniejsza stan 


275 


ukrwienia odnośnej półkuli mózgowej, L e xer, 
Küttner i inni uważają podwiązanie żyły za 
zbędne, a nawet szkodliwe (eyt. wg K rie g a). 

Czy podwiązywać tętnicę szyjną należy możli- 
wie wcześnie? Wiemy, że w dużej liczbie przypad- 
ków przed właściwym krwawieniem obserwuje się 
drobniejsze, krócej lub. dłużej trwające krwawie- 
nia. Właściwe krwawienie też rzadko od pierw- 
szego rzutu kończy się śmiercią. W wiekszości 
wypadków ponawia się ono kilkakrotnie, przy- 
czym każde następne krwawienie groźniejsze jest 
od poprzedniego, nawet jeżeli jest ono nieznaczne 
(С. F ra n z). Oczywiste jest, że zbytnie kunk- 
tatorstwo jest tu nie na miejscu. 

Tak np. w przypadku P ak ha (16) w przebie- 
gu ropnej sprawy okołoszczękowej wystąpiło 
sześciokrotnie silne krwawienie tętnicze, spowodo- 
wane prawdopodobnie przeżarciem Ściany więk- 
szego naczynia. W każdym z tych 6 krwawień 
próbowano — niekiedy wielokrotnie — opano- 
wać je tamponadą jamy ropnia (w następstwie 
wytworzył się ogólny stan septyczny, co dopro- 
wadziło do zejścia śmiertelnego). Dopiero, gdy 
tamponada nie zatrzymywała już krwawienia 
podwiązano a. maxil, ext. i у. fac. ant. Gdy i to 
nie pomagało, podwiązano wreszcie 1. sz. wsp. 

Podwiązanie tętnicy sz. wsp. przed znacznym 
wykrwawieniem daje mniejsze możliwości pow- 
stania objawów mózgowych. Z drugiej jednak 
strony konieczne jest dokładne przemyślenie po- 
stępowania w wypadkach uszkodzenia na wyso- 
kim poziomie, gdy nie próbujemy dotrzeć do miej- 
sca uszkodzenia i gdy nie jest wiadome, czy uszko- 
dzeniu uległa t. sz. wewn., czy t. sz. wewn. lub 
które z jej odgałęzień. Bezpośredniego zaatako- 
wania t. sz. wsp. nie usprawiedliwia fakt, że cho- 
ry jest w wieku poniżej 30 lat (B I a i r (3), kiedy 
to zabieg ten jest mniej niebezpieczny. Ostrożność 
nakazuje wtedy dla opanowania krwawienia pod- 
wiązać raczej t. sz. zewn. W tych jednak razach 
oprócz tego podkładam pod tętnicę sz. wsp. pod- 
wiązkę jedwabną, którą, nie zawiązując, pozosta- 
wiam w ramie, póki nie minie niebezpieczeństwo 
krwawienia. Końce podwiązki wyprowadzam z ra- 
ny. (p. przyp. wł.). Gdy jednak krwawienie po- 
nowi się, podciągnięcie ku górze podwiązki po- 
zwala na natychmiastowe zatrzymanie krwawie- 
nia, jeszcze na łóżku chorego, przed przeniesie- 
niem go na salę operacyjną. Poza tym w czasie 
samego zabiegu podwiązania t. sz. wsp. uniesie- 
ше jej ku górze na podwiązce znacznie ułatwia 
zabieg i pozwala uniknąć poszukiwań i preparo- 
wania. 

W wypadkach, gdy po podwiązaniu uaczynia 
obserwuje sie zaburzenia mózgowe mogą опе mi- 
mo groźnych objawów — porażenie połowicze, 
utrata mowy — mieć charakter przemijający. 
Wtedy występują one nie zaraz po podwiązaniu, 
lecz w kilka dni później (up. w przyp. Geya 
po 6 dniach) i ustępują po kilkudniowym trwa- 
niu (Br ii ni n е). Zaburzenia tego typu mają 
podłoże anatomiczne w postaci przekrwienia 
i obrzęku tkanki mózgowej. Inne, lekkie zaburze- 


nia. jak bóle głowy, zwężenie źrenie, przytępienie 
słuchu, osłabienie pamieci, zaburzenia mowy 
(W i e e k), zaburzenia czucia powierzchownego 
(Gmieuiejewskii) mogą mieć charakter 
staly. 

Natomiast cieżkie zaburzenia mózgowe, spo- 
wodowane niewytworzeniem się lub niedostatecz= 
nym wytworzeniem się krążenia obocznego, wy* 
„stępują bezpośrednio po podwiązaniu lub w kilka 
godzin później (przyp. wł.). Tu rokowanie jest złe 
(Briini ng). 

Równie ciężkie zaburzenia mózgowe mogą mieć 
podłoże anatomiczne jako zator w tętnicach móz- 
gu. W następstwie również powstaje ognisko roz- 
miękczenia. Klinicznie powstają wtedy ciężkie 
i nie przemijające objawy mózgowe po dłuższej 
przerwie, wolnej od objawów. Rokowanie jest tu 
również złe (Brüning). 
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Dr med. Kazimierz BOJANOWICZ Katowice 


Wrodzone wady serca a zdolność do życia i pracy 


(Z Oddziału Wewnętrznego Szpitala Miejskiego 
w Katowicach. Ordynator: Dr med. K. Bojanowicz) 


W ostatnich latach nastąpił wybitny rozwój 
nauki o narządzie krążenia zarówno w zakresie 
metod rozpoznawczych (cewnikowanie serca, an- 
giokardiogralia itd.), jak również sposobów le- 
czenia. Szczególny postęp zaznaczył się zwlaszcza 
w dziedzinie wrodzonych wad serca, na którym 
to polu nowoczesna chirurgia święci przełomowe 
triumfy. Setki ludzi, niezdolnych do życia i pra- 


„э A аб 

„ОУ, zawdzięcza jej powrót do grona pelnowartos- 
"ciowych członków społeczeństwa. Nie wszystkie, 
niestety, wrodzone wady serca nadają się jeszcze 
przy obecnym stanie wiedzy do tak zbawiennego 
zabiegu, lecz nie wszystkie, na szczęście, mają je- 
dnakowo złe rokowanie. 

Wydaje się więc na czasie omówienie tego za- 
gadnienia na podstawie obszernego już obecnie 
piśmiennictwa i dużej liczby zaobserwowanych 
przypadków z ważnego społecznie punktu widze- 
nia zdolności do życia i pracy ludzi z wrodzony- 
mi wadami serca. 

Wszechstronną analizę wrodzonych wad serca 
opartą na materiale tysiąca przypadków, przepro- 
wadził A b b o tt. Proponuje ou podział tych 
chorób na przebiegające: 1) z sinicą, 2) z sinicą 
tzw. późną i 8) bez sinicy. Sinica zależy od nasy- 
cenia krwi tlenem. Według Lundsgaarda 
1 Уап Sly К ea odróżnia się następujące 
czynniki, wpływające na powstanie sinicy we wro- 
dzonych watłlach serca: A. czynniki pierwotne 
a mianowicie 1) niedostateczne utlenianie w płu- 
cach (up: gdy około % krwi przechodzi z prawej 
strony na lewą z pominięciem płuc), 2) nadmierne 
odtlenianie we włośniezkach йа skutek zastoju 
(w wypadku niedomogi prawej komory), B. czyn- 
niki wtórne, a mianowicie 1) połączenie krwi tet- 
niczej i żylnej, 2) ogólna zawartość hemoglobiny 
we krwi (np. wyrównawcza policytemia мултарч 
ilość zredukowanej hemoglobiny w krążeniu). 

D ry proponuje podział oparty na podstawach 
embriologieznych: A. wady związane z zaburze: 
niami w tworzeniu się przegród: serce dwujamo- 
we, serce trójjamowe dwuprzedsionkowe, sereo 
trójjamowe dwukomorowe, wady przegrody mie- 
dzyprzedsionkowej, międzykomorowej i aortalnej, 
B. wady związane z zaburzeniami rozwoju em- 
brionalnego zawiązku serca: przełożenie dużych 
naczyń, trójea Fallota, zespół Eisenmengera, zwe- 
żenie tętnicy płucnej, zwężenie podaortalne, wa- 
dy zastawek aorty i tętnicy płucnej, С. wady 
związane z zaburzeniami w rozwoju łuku aorty: 
prawostronny łuk aorty, podwójny łuk aorty, 
zwężenie cieśni aorty, niezarosły przewód tętnicy 
Botalla, wady głównych pni naczyniowych, 1). 
położenie prawostronne serca, F. wady naczyń 
wieńcowych. 

Poniżej omówię najważniejsze wrodzone wady 
serca z punktn widzenia częstości ich występo- 
wania, główniejszych cech rozpoznawczych, zdol- 
ności do życia i pracy chorego oraz wskazań do 
zabiegu chirurgicznego. 


А. Wady związane z zaburzenia- 
mi w tworzeniu się przegród 


Serce trójjamowe dwuprze d- 
sionko we (cor triloculare biatriatum) pow- 
staje na skutek całkowitego braku przegrody 
międzykomorowej. Podobne serce posiada żaba. 
Cechy rozpoznawcze: kulisty lub butelkowaty 
kształt serea. wąska szypuła naczyniowa w przed- 
uio-tylnym obrazie, zwykle szmer i mruk koci 
u podstawy serca, często ząburzenią przewodnie- 


twa i sinica. Według Menta i Hawletta 
osobnik z taką wadą może dożyć do dojrzałości, 
a czasem do 56 roku życia Wady przegro- 
dy międzyprzedsionkowej. Wy- 
stępują one przede wszystkim w 8 postaciach pa- 
tologicznych: 1) niezarosły otwór pierwotny (fo- 
ramen primum apertum), 2) niezarosły otwór 
owalny (foramen secundum — foramen ovale), 3) 
otwór ponad otworem owalnym. 


Bardzo rzadko brak całkowicie przegrody mię- 
dzyprzedsionkowej. W życiu płodowym otwór 
owalny umożliwia przejście krwi z przedsionka 
prawego do lewego. Otwór ten zwykle zarasta 
w pierwszych 2 tygodniach po urodzeniu, jednakże 
w 25—30% przypadków przez całe życie pozostaje 
bardzo mały otwór, nie dając żadnych objawów 
chorobowych. Nawet duży otwór przez dziesiątki 
lat nie musi doprowadzić do zaburzeń. 


Do wyraźnych objawów chorobowych dochodzi 
zawsze wówczas, gdy do tej wady wrodzonej do- 
łączy się organiczna niedomykalność zastawki 
dwudzielnej. Wówczas stwierdza się: na mostku 
na wysokości przyczepu trzeciej chrząstki żebro- 
wej szmer skurczowy, ponadto tętno komorowe 
wątrobowe. 

Za tą wadą przemawia również zator dziwaczny 
(embolia paradoxa). W wadzie tej może występo- 
wać sinica wysiłkowa, która z czasem przechodzi 
w stalą tzw. późną. 

Gdy otwór jest duży, powoduje silne powięk- 
szenie komory prawej, sięgające daleko w lewo 
(Bedford Papp, Parkinson). Według 
Laubry zawsze stwierdza się migotanie przed- 
sionków, rzadziej trzepotanie. Prześwietlenie ra- 
diologiczne wykazać może: powiększenie prawej 
komory i uwypuklenie lewej tętnicy płucnej oraz 
szczególnie duże rozgałęzienia tętnicy płucnej pra- 
wej. Według Lau br y lewa gałąź tętnicy pluc- 
rej jest widoczna w położeniu czołowym i lewym 
skośnym, Zwykle zaznaczone jest powiekszenie 
prawego przedsionka i często stwierdza się „ta- 
niee пекі“ czyli tetnienie tętnicy płucnej i jej 
rozgałęzień. 

Badanie elektrokardiograficzne wykazuje deks- 
trokardiogram i dużą fale Р. 

W wadach przegrody międzyprzedsionkowej po- 
czątek duszności może wystąpić w późniejszym 
wieku. Prawdopodobnie połowa chorych żyje po- 
nad 40 lat (Erlanger i Levine), a wielu 
z nich dochodzi do późnego wieku. Zakażenie bak- 
teryjne w obrębie wady występuje rzadko. 

Wady przegrody międzyprzedsionkowej należa 
do częstszych wad wrodzonych, zdarzających się 
w postaci odosobnionej w 7—25% przypadków 
(15 © dior dh Pam A E I ПП 
łącznie z іпуті wrodzonymi wadami, np. z pra- 
wostronnym polożeniem serca (ОЕ ar r е 11). Są 
wadą znacznie częstszą u kobiet niź u mężczyzn. 
Opisana przez Lutenbachera i Abbott 
wada przegrody imiędzyprzedsionkowej skojarzo- 
na ze zweżeniem zastawki dwudzielnej zdarza się 
prawie wyłącznie u kobiet (Ме, Ginn, W hite). 
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Wady prac NAK 
miedzykomorowej 

Jako odosobniona wada jest otwór w przegro- 
dzie międzykomorowej (defectus septi ventricu- 
lorum) czyli choroba Rogera (morbus Rogeri) 
uważana przez Orłowskiego za jednost- 
kę rzadką, przez autorów anglosaskich za jedną 
z częstszych wad wrodzonych, np Muir 
i Brown stwierdzili ją w 40 przypadkach na 
100 dzieci z wrodzonymi wadami serca. Wada ta 
zwykle nie powoduje żadnych lub tylko nieznacz- 
ne dolegliwości i pozwala na normalny tryb ży- 
cia. Czasami otwór ten ulega zamknięciu w pierw- 
szych 2 latach życia (Perry oraz Muir 
i Bro w п). Zakażenie bakteryjne w miejscu 
wady stanowi jej główne niebezpieczeństwo. 

Otwór w przegrodzie międzykomorowej rozpoz- 
nawać można na podstawie dlugiego, szorstkiego 
szmeru skurczowego i zwykle szorstkiego mruku 
kociego w Środkowej części mostka na poziomie 
IV—VI chrząstki żebrowej, rozprzestrzeniającego 
się w prawo i w lewo poprzecznie. Gdy otwór jest 
duży, stwierdza się ponadto drugi ton na tętnicy 
płucnej głośny, a na: tętnicy głównej cichy oraz 
tetno małe. Bardzo małe otwory mogą nie mieć 
żadnych objawów. 

Ełektrokardiogram jest niecharakterystyczny. 

Chorzy przeważnie żyją do 40 a nawet więcej 
lat. Jeżeli otwór w przegrodzie międzykomorowej 
jest nieduży, wówczas chory może dożyć ѕейліме- 
go wieku (O r ło w ski). Według Uhle n- 
bruce k a, chorzy z tą wadą serca giną często 
na skutek powikłania w 2—3 dziesiątku lat życia. 
Przeważnie dolegliwości jednak ва tak małe, że 
odkrycie wady następuje przypadkowo, zwykle 
między 15—25 rokiem życia, rzadziej na skutek 
chorobowych objawów np. po dłuższej cięższej 
pracy fizycznej. 

Wada ta czesto kojarzy się z innymi wadami 
wrodzonymi serca, zwłaszcza ze zwężeniem tętnicy 
płucnej i niezarosłym otworem owalnym, two- 
rząc tzw. trójce Fallot a (trilogia Fallo- 
ti). Zespołowi temu towarzyszy sinica powłok 
zewnętrznych, zwykle niespostrzegana w przypad- 
kach odosobnionego otworu przegrody międzyko- 
morowej. 

Dość często otworowi w przegrodzie międzyko- 
morowej towarzyszy przełożenie głównych naczyń 
serca (transpositio vasorum), niedorozwój, zwe- 
żenie lub zarośnięcie tętnicy płucnej, które wraz 
z przerostem prawej komory tworzą czwórkę 
Fallota (tetralogia Falloti). Według O r ł o w- 
skiego zespoły Fallota stanowią razem do 
68% wrodzonych wad serca. 

Według autorów anglosaskich wielu 
z zespołem Fallota żyje niespodzianie 
znacznie ponad wiek średni. 

Wady skojarzone z otworem w przegrodzie mię- 
dzykomorojwej omówione są w dalszym ciągu, 
w ustępie o wrodzonym zweżeniu tetniey płucnej. 

Wrodzony blok serca wystepuje 
często w przypadkach odosobnionej wady prze- 
grody międzykomorowej. Często kończy się on 


chorych 
długo, 
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nagłą śmiercią, chociaż zwykle zdolność chorych 
do wysiłków jest dobra Niewiele ogłoszono przy- 
padków, które przeżyły ponad 20 lat, т niewąt- 
pliwych przypadków spostrzegano w ciągu wielu 
lat, nie stwierdzając żadnej ułówmoości. Rokowa- 
nie wydaje się korzystne przy braku iur:yeh 
zmian (Campbell). 

OMA LMC 


a 


Wady przegrody 


W normalnym rozwoju pień tętniczy (truncus 
arteriosus) jest podzielony przegrodą na tetnice 
główną i płucną. W razie zaburzeń rozwojowych 
podział ten jest n.zcałkowity. В ro w п rozróż- 
nia 8 grupy: 

1. pień tętniczy zachowany, zupełny brak prze- 
grody. U chorych stwierdza się sinicę, powiększenie 
serca, a badaniem elektrokardiograficznym — 
dekstrogram, Dożycie do dorosłego wieku jest moż- 
liwe, chociaż zakażenie bakteryjne w miejscu wa- 
dy były spostrzegane, 

2. częściowy brak przegrody tak, że tętnica 
glówna i płucna komunikują się ze sobą, Wada 
ta powoduje często sinieę taw. późną oraz sprzy- 
ja zakażeniu bakteryjnemu, 

3. tętniak sinus Valsalvae, stwierdzany zwykle 
w prawej lub przedniej zatoce, pęknięcie jego za- 
graża życiu. 


В. Wadyzwiązanezzaburzeniami 
w rozwoju embrionalnego 
zawiązka serca 


Przełożenie dużych naczyń 
(transpositio). Те wadę stwierdzał A b bo tt 
w 69 przypadkach na 1000. W całkowitym przeło- 
żeniu tętnica główna leży przed płucną, wycho- 
dzi z komory prawej i wysyła krew do płuc. Те{- 
niea płucna zaś leży z tyłu, wychodzi z lewej ko- 
mory i wysyła krew do dużego krążenia: U cho- 
rych z tą wadą stwierdza się wybitną sinicę, a ży- 
cie jest niemożliwe (I ng ham і Willins). 
Życie jest możliwe przy wspólistnieniu innych 
wad wrodzonych. W tym wypadku spostrzega się 
sinicę stałą, przeważnie wybitną. Niezupełne prze- 
łożenie, polegające na tym, że tętnica główna wy- 
chodzi z lewej komory, leżąc po prawej stronie, 
a tętniea płuena wychodzi z prawej komory, le- 
746 ро lewej stronie, ma lepsze rokowanie, sinic: 
zaś może być mniejszego stopnia. Chorzy z prze- 
lożeniem dużych naczyń często ulegają zakażeniu 
bakteryjnemu i rzadko żyją długo. 

Zwężenie wrodzone tętnicy płuc- 
ne j (stenosis art. pulmonalis congenita) może 
występować jako wada odosobniona, prawie w 75% 
przypadków kojarzy się jednak z otworem w prze- 
grodzie międzykomorowej, rzadziej z niezaro- 
słym otworem owalnym lub otwartym przewodem 
Botalla, Wśród przypadków zwężenia tęt- 
nicy płucnej z zamkniętym otwo- 
rem w przegrodzie międzykomo- 
row e j odróżnia sie typ zastawkowy i tyb 
lejkowaty. W wadzie tej stwierdza się szmer 
skurczowy, idący do góry i na lewo oraz mruk 


koci i często nieznaczne skurczowe tętnienie 
1 stłumienie nad tętnicą płucną, Currens 
stwierdził drugi głośny ton w obu typach zwęże- 
ша, inni autorzy tylko w typie lejkowatym. W na- 
stępstwie wady powstaje przerost prawej komo- 
ry, stwierdzany klinicznie oraz badaniem elektro- 
kardiogratficznym w postaci dekstrogramu. Si- 
nicy brak przez wiele łat lub widać tylko jej śla- 
dy, lecz rozwija się ona zwykle wraz z niedomogą 
prawej komory, jako tzw. sinica późna. Według 
Uhlenbrucka radiologicznie stwierdza się 
często uwypuklenie lewego drugiego luku serca 
Według Auerbacka i Stemmerman- 
п а zakażenie bakteryjne oraz gruźlica spostrze- 


gane są często. Przeciętny wiek tych chorych 
określi Abbott па 25 lat, a Hunter 


tLipscomb па 30—40 lat East і Bait 
obserwowali szereg przypadków dobrze znoszą- 
cych ciążę. W razie skojarzenia zwężenia 
О огой л бу DMC MON Z Otwór ó im 
w przegrodzie międzykomoro- 
w e j dziecko przychodzi na świat najczęściej 
z sinieą skóry i błon śluzowych, zwiekszającą się 
przy każdym wysiłku fizycznym (choroba błękit- 
na — morbus coeruleus). Jest to sinica wczesna, 
rzadziej późna, jeszcze rzadziej jej brak. Towarzy- 
szą jej zgrubienia kolbkowate końców palców rąk 
i nóg oraz policytemia (Means,Brow n). Wada 
ta jest najpowszechniejszą wadą wrodzoną z si- 
nicą. Sprzyja ona zahamowaniu rozwoju fizycz- 
nego i psychicznego oraz zakażeniu bakteryjne- 
mu. Badanie serca wykazuje jego powiększenie 
oraz głośny szeroko rozprzestrzeniający się skur- 
czowy szmer, promieniujący do karku. Drugi ton 
nad tętnicą płucną jest ledwo słyszalny. Zastaw- 
ki rozszerzonej aorty mogą stać sie niedomykal- 
ne. Powstające w tej wadzie niedokrwienie płuc, 
objawiające się radiologicznie rozjaśnieniem pól 
płucnych, sprzyja gruźlicy, 

Według Abbotta, Lewisa i Beat- 
tie rokowanie mieszanej wady zwężenia tetnicy 
płucnej z otworem w przegrodzie międzykomoro- 
wej jest znacznie gorsze niż w czystej postaci, 
gdyż przeciętna długość życia wynosi 8, 7 lat. 
Hast i Bain stwierdzają jednak, że wielu 
chorych żyje niespodziewanie długo, nawet 
znacznie ponad wiek średni. Zespoły Fallota zo- 
stały omówione w ustępie o wadach przegrody 
międzykomorowej: 

Zarośnięcie tętnicy pluenej 
(atresia art. pulmonalis). East i Bar- 
nar d opisywali przypadki tej wady u doros- 
łych. u których krew dochodziła do płuc jedynie 
przez tętnice oskrzelowe. Chorzy ci byli bardzo 
sini i mieli zgrubienia kolbkowate końców paleów 
szczególnie duże, sznerów nie stwierdzało się. Wa- 
runki do dłuższego życia powstają wówczas, gdy 
przy zamknięciu tętnicy płucnej i zamkniętej 
przegrodzie międzykomorowej krążenie odbywa 
się przez niezarosły oltwór w przegrodzie miedzy- 
przedsionkowej i niezarosły przewód Botalla. Brak 
szmeru i mruku kociego wyłącza rozpoznanie 
czwórki Fallota. 


Zespół Eisenmengera stanowi prze- 
mieszczenie w prawo niejednokrotnie małej aorty, 
która według Glazebrook a może być 
przesuniętym w prawo lukiem, łącznie z wielkim 
otworem w przegrodzie międzykomorowej. W wa- 
dzie tej stwierdza się zwykle dużą sinice, tętnie- 
nie tętnicy płucnej, której zastawki mogą wyka- 
zywać niedomykalność (Talley, Fowler), 
zwykle szmer skurczowy i mruk koci, powiększe- 
nie prawej komory, a badaniem elektro-kardio- 
graficznym dekstrogram. Stewardi Craw- 
Гот а stwierdzają, że dolegliwości mogą być na- 
wet lekkie, umożliwiające dłuższe życie. Nie- 
jednokrotnie występowało zakażenie bakteryjne 
w miejscu wady. 

Leczenie chirurgiczne zwęże- 
nia tętnicy płucnej polega na wszeze- 
pieniu do niej prawej tętnicy podobojczykowej. 
Do zabiegu nadaje się zwężenie tetniey płucnej 
typu Fallota oraz jej zarośnięcie. Przed zabiegiem 
należy się upewnić, że ciśnienie w tętnicy płucnej 
jest niskie, co jest właściwe dla powyższych ro- 
dzajów wady, a wyłącza możliwość innych wro- 
dzonych wad serca z sinicą. Śmiertelność zabiegu 
wynosi 16% lecz obniża się wraz z ulepszeniem 
techniki (Blaloek). Udany zabieg przywra- 
ca dzieciom ich normalną aktywność (Ta u s- 
51е, Blalock). 

Zweżenie podaortalne powstaje 
na skutek niezupełnego zaniku tej części zawiąz- 
ka serca, która bierze udział w kształtowaniu się 
lewej komory tuż poniżej zastawek aorty. Zwykle 
stwierdza się skurczowy szmer i mruk koci. Przy 
małym zwężeniu nie dochodzi do znacznego prze- 
rostu lewej komory i badanie elektrokardiogra- 
ficzne nie wykaże sinistrogramu, nie dojdzie rów- 
nież do obniżenia ciśnienia krwi (Bro w n), 
aortalny zaś drugi ton będzie wyraźnie słyszalny 


(Y u n g). Wada powoduje nieznaczne dolegli- 
wości fizyczne, jednak łatwo ulega zakażeniu 


bakteryjnemu. 


Wady zastawek aorty i tętnicy 


płucnej 


adZwężenie aorty typu zastaw- 
kowego powstaje albo na skutek zaburzenia 
rozwojowego albo na skutek „zapalenia wsierdzia 
w życiu płodowym“. Taka sama może być etiolo- 
gia niedomykalności tętnicy głównej Objawy 
chorobowe zależą od stopnia zwężenia: gdy ono 
jest znacznego stopnia, drugi ton nad aortą staje 
się ledwo słyszalny lub wcale niesłyszalny, komo- 
ra lewa zaś przerosła z sinistrogramem w bada- 
uiu elektrokardiograticznym. Często chorzy zno- 
szą tę wadę stosunkowo dobrze, chociaż zwykle 
wykazują słabę budowę fizyczną. Istnieje duże 
niebezpieczeństwo zakażenia bakteryjnego w miej- 
scu wady. 

b Wady zastawek półksiężyceo- 
w aty e h. Wada polegać może na dwu- lub 
czteropłatowości zastawek, Dwupłatowa zastawka 
aortalna jest Ściśle skojarzona z wadami luku 
aorty, jak zwężenie, niezarosły przewód Botalla, 
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zwezeııie podaortalne oraz wady przegrody aortal- 
пеј i międzykomorowej. Wady zastawek półksie- 
życowatych tętnicy płucnej, polegające na ich 
dwu- lub cztero- piecioplatowości umożliwiają im 
dobrą funkcję, chociaż trójpłatowe pracują naj- 
wydatniej. W wadach półksiężycowatych trudno 
nieraz odróżnić postać nabytą od wrodzonej: Przy 
braku innych zaburzeń rozwojowych należy raczej 
przyjąć etiologię gośćcową. Według Grossa 
iSilvermanna wady te łatwo ulegają za- 
każeniu i zwapnieniu, za wyjątkiem zastawki 
dwudzielnej płucnej (К ole їз Ку). U ludzi 
starszych na skutek zwłóknienia i zwapnienia po- 
yyższa wada zastawek aortalnych może przejść 
w zwężenie aorty. 


С. Wady związane zzaburzeniami 
w rozwoju łuku aorty 


Arkin wyróżnia 8 typy tych wad: a) prawo- 
stronny łuk aorty (spotykany u ptaków), b) prawo- 
stronny łuk aorty z pozostałą szypułą po lewym 
luku, e) podwójny łuk aorty (spotykany u płazów), 

Rozpoznanie jest możłiwe jedynie przy pomocy 
prześwietlenia radiologicznego, gdyż objawy są 
niecharakterystyczne. Czasem stwierdza się na 
prawo od mostka stłumienie, a w jego granicach 
tętnienie. Drugi ton nad aortą jest siyszalny. Po- 
wyższe objawy nasuwają myśl o tetniaku. 

Zaburzenia rozwoju łuku aorty lączą się bardzo 
często z zespołem Fisenmengera i czwórką Fal- 
lota. 


Wady te zwykle nie dają objawów, czasem nie- 
znaczne trudności przy połykaniu na skutek uci- 
sku na przełyk, stwierdzanego radiologicznie 
(Neuhauser). U dzieci spostrzega się świsz- 
czący oddech (stridor). Czasem występuje pora- 
żenie strun głosowych (Bedford, Parkin- 
8 o n). 

Zwężenie cieśni tętnicy GION 
nej (stenosis isthmi aortae). Eva ns odróż- 
nia 8 główne typy zwężenia: a) zwężenie łuku 
aorty z niedokształceniem odcinka przed zwęże- 
niem i niezarosłym przewodem Botalla, b) zwęże- 
nie łuku aorty z przerostem odcinka przed zwę- 
żeniem i ząrosłym przewodem Botalla, с) zaroś- 
nięcie łuku aorty z przerostem odcinka przed zwe- 
żeniem i zarosłym przewodem Botalla. 

Zwężenie mieści się przeważnie poza ujściem 
art. subelavia sinistra. Powyższe typy wad sta- 
nowią większość przypadków, spotykanych u lu- 
dzi dorosłych i tworzą tzw. doroslą postać zwe- 
żenia aorty w przeciwstawieniu do postaci dzie- 
cięcej, polegającej na rozlanym zwężeniu cieśni 
aorty. Wadom tym towarzyszą czasem otwory 
w przegrodach sercowych oraz zaburzenia rozwo- 
jowe innych narządów. Abbott stwierdził tę 
wadę w 70 przypadkach na 1000, cześciej u męż- 
czyzn піў u kobiet. Wada ta objawić się może na- 
tychmiast po urodzeniu 1 może czasem doprowa- 
dzić do szybkiego zgonu. Często jednak przez dłu- 
gie lata nie ma objawów, a gdy one wystąpią, za- 
leżą wówczas od stopnia zwężenia, wzrostu ciś- 
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nienia krwi i towarzyszących zmian. Łagodne po- 
stacie czasem trudno stwierdzić klinicznie. 

Typowymi objawami są: bicie serca, bóle i za- 
wroty głowy, znaczny przerost lewej komory, 
uderzenie koniuszkowe mocne podnoszące, prze- 
sunięte w lewo i ku dołowi, u podstawy serca 
szmer skurczowy, najgłośniejszy w lewym drugim 
międzyżebrzu, często mruk koci, stłumienie na rę- 
kojeści mostka, wybitna różnica w wysokości fali 
tętna oraz w ciśnieniu tętniczym między kończy- 
nami górnymi (gdzie jest zwiększone ponad nor- 
mę, dochodząc do 200 mm Hg i wyżej) a dolnymi 
(gdzie często jest słabo wyczuwalne, dochodząc do 
50—60 mm Не). 

Prześwietlenie radiologiczne tętnicy głównej 
w lewej skośnej pozycji może wykazać brak łuku 
(Lew is). W przednim obrazie tylna cześć łuku 
jest zasadniczo płaska (P e r t m a n), jakkolwiek 
czasami jest wydatna lub podwójna (В r a m- 
w e 1 1). Tętnienie aorty poniżej zweżenia jest 
zmniejszone, jak widać z badania kymograficzne- 
go (Laubry, Balsa с). Zwężenie aorty 
zarysowuje się wyraźnie przy angiokardiografii 
(Chavez Dorbecker, Ce lis). Po- 
nadto stwierdza się przerost lewej komory. Ba- 
danie elektrokardiograficzne wykazuje sinistro- 
gram. 


Zwykle rokowanie u dorosłych jest wzgleduie 
pomyślne. Według Campbella i Suzma- 
n a, jeżeli objawy pojawiają się wcześnie, śmierć 
nastąpi wkrótce po trzydziestee. Jeżeli chorzy 
przeżyją trzydziestkę, nierzadko dochodzą do 
starszego wieku. Opisano wypadki długowiecz- 
ności nawet u osób, które wykonywały ciężka 
pracę fizyczną, najstarszy chory miał 92 lata 
i trudnił się szewstwem (wg Orłowskiego). 
Według Bramwella nagły wysiłek jest bar- 
dzo niebezpieczny. 


Według Uhlenbrueka chorzy z tą wadą 
dochodzą bez większych dolegliwości do 50 i wię- 
cej lat, niewydolność krążenia występuje u nich 
gwałtownie i niepowstrzymanie, doprowadzając 
do zgonu w ciągu 1—9 lat. Wedlug Reife n- 
steina, Levine i Grossa u% cho- 
rych dochodzi do niewydolności krążenia, może 
również często dojść do pęknięcia aorty, a % cho- 
rych ginie na skutek krwotoku do mózgu po pęk- 
nięciu wrodzonego tętniaka. W e i n s le r 
i Gustaf f so n stwierdzili, że powszechnie 
dochodzi do zakażenia bakteryjnego w obrębie 
wady. 

Leczenie chirurgiczne меў ое- 
Lia cieśni tętnicy głównej usuwa 
opisane wyżej zaburzenia і przywraca lub zwiek- 
sza zdolność do pracy oraz przedluża życie. Wła- 
ściwym wiekiem do zabiegu jest wiek dzieciecy 
(Crafoord, Nylin, Gross. 

Niezarosły przewód tętniczy 
Botalla (ductus arteriosus Botalli persistens). 

Przewód tętniczy Botalla, łączący w życiu pło- 
dowym tętnicę główną z tętnicą płucną, zwykla 
zarasta do końca 8 tygodnia życia. 


Abbott stwierdził 92 przypadki tej wady na 
1000, dwa razy częściej u kobiet niż u mężczyzn. 
W % przypadków spostrzegł A b b o tt skojarze- 
nie tej wady z innymi wrodzonymi wadami: naj- 
częściej ze zwężeniem tętnicy płucnej, nierzadko 
z niedorozwojem lub zwężeniem aorty, raz z otwo- 
rem w przegrodzie międzykomorowej: Skojarze- 
nia powyższe powstają prawdopodobnie na sku- 
tek błędów rozwojowych w początkowych okre- 
sach życia płodowego. В row п twierdzi, że 
wada ta może występować rodzinnie. Chorobie tej 
towarzyszą często inne wady rozwojowe lak nie- 
dorozwój ogólny fizyczny i psychiczny. Chorzy ci 
są często szczupli, mali, bladzi i słabowicei, cho- 
ciaż niektórzy są dobrze zbudowani. 


Choroba ta może przebiegać bez dolegliwości 
albo z nimi pod wpływem lekkich nawet wysił- 
ków fizycznych. Dolegliwości te mogą pojawić 
się już w dzieciństwie lub później. Sinica należy 
do gruby tzw. późnej. Cechy rozpoznawcze: uwy- 
puklona okolica serca, małe rozszerzenie granie 
serca w wymiarze poprzecznym i ku dołowi, na 
lewo od mostka stłumienie pasmowate, przylega- 
jące do górnej granicy stłumienia serca (objaw 
Gerhardta), w drugim lewym międzyżebrzu przy 
mostku widoczne tętnienie, ponadto mruk koci 
oraz szmer skurczowy, czasem rozkurczowy, roz- 
przestrzeniający się w lewo i ku górze skośnie, 
w tętnicy płucnej wybitne wzmożenie drugiego 
tonu, osłabienie szmeru i tetnienia na szczycie 
głębokiego wdechu oraz przy próbie V alsa 1- 
у у. 


Badaniem radiologicznym stwierdza się lewy 
drugi łuk silnie wypuklony i tetniący jednocześ- 
nie z tętnicą główną oraz kształt serca „mitralny*. 
Badanie elektrokardiograficzne wykazuje dek- 
strokardiogram i czesto glebokie S I i wysokie 
ЕП (UOhlenbruek). 


Bourne nie stwierdzał początkowo u wielu 
chorych dużej niezdolności do normalnej pracy, 
jednak żyli oni na ogół krócej. W połowie przy- 
padków dochodziło wreszcie do niedomogi mieś- 
nia sercowego, większość zaś chorych umierała 
nagle. U % chorych dochodziło do zakażenia bak- 
teryjnego. Według Abbotta przeciętny wiek 
wynosi 24 lata. Rzadko spotyka się chorych, ży- 
jących ponad 40 lat, chociaż znane są przypadki 
chorych, którzy przeżyli ponad 50 lat. 


Leczenie chirurgiczne nieza- 
rosłego przewodu Botalla. pole- 
gające na jego podwiązaniu, prowadzi do cofnie- 
cia się zaburzeń w krążeniu: W niezakażonych 
przypadkach wyniki są dobre, w zakażonych na- 
tomiast wynik jest dobry w */s przypadków 
(Bourne, Tubbs): Stosowanie penicyliny 
zwiększa pomyślność zabiegu. W doświadczonych 
rękach ryzyko operacji jest małe (Key s 
i Shapiro oceniają śmiertelność na 5%), 
a przedłuża ona życie i przywraca zdolność do 
pracy. Należy operację doradzać we wszystkich 
przypadkach, najlepiej znoszona jest między 6. a 
20. rokiem życia (E a s t). Przeciwwskazaniem 


do zabiegu jest zwężenie tętnicy pluenej, nie wy- 
łącza go zaś otwarty otwór międzykomorowy 
i wady aorty. 


D Położenie prawostronne 
serca (dextrocardia). 


Prawostronne położenie serca (stłumienie i ko- 
niuszek serca w prawej połowie klatki piersio- 
wej) należy odróżnić od przemieszczenia serca na 
skutek choroby płuc, opłucnej lub innych czynni- 
ków nabytych. Może być ona 1) odosobnioną wa- 
dą rozwojową lub częściej 2) łączyć sie z odwrot- 
nym układem innych trzew (situs viscerum in- 
versus). 

Dekstrokardia z odwrotnym układem innych 
trzew (2) (bo stronie lewej wątroba, po stronie 
prawej śledziona i przestrzeń Traubego itd.) jest 
zaburzeniem dziedzicznym. Stwierdza się w nim 
obraz serca, widzianego w lustrze. Prześwietlenie 
radiologiczne wykazuje: cień serca w prawej po- 
łowie klatki piersiowej. 

Badanie elektrokardiograficzne: w odprowadze- 
niu I załamki odwrócone (lustrzane odbicie elek- 
trokardiogramu prawidłowego), odprowadzenie ЇЇ 
jest identyczne z odprowadzeniem III prawidło- 
wym, a odprowadzenie III z odprowadzeniem II 
prawidłowym. 

Wada ta, niepowikłana innymi zboczeniami ze 
strony ośrodkowego układu krążenia, nie dopro- 
wadza do zaburzeń chorobowych i chorzy osiąga- 
ją późny wiek (Uhlłenbruek) Uhlen- 
bruek opisuje m. in. 53-letniego osobnika. 

Odosobnione niepowikłane prawostronne poło- 
żenie serca bez przemieszczenia trzew (1) wystę- 
puje w 2 postaciach: 

a) stwierdza sie obraz serca, widziany w lu- 
strze, komory serca są skręcone — prawa leży na 
przodzie, a lewa w tyle. Według Stevens о- 
ua wada ta nie ma znaczenia chorobowego, je- 
żeli jej nie towarzyszą inne zaburzenia, które two- 
rzą częstszą tzw. powikłaną postać, przebiegają- 
:ą z 8511108. 

b) nie stwierdza się obrazu serca, widzianego 
w lustrze nie ma skręcenia komór, komora żylna, 
leżąc w tyle, tworzy koniuszek, a komora tętnicza 
leży z przodu. 

Odosobnionej dekstrokardii towarzyszą często 
inne wrodzone wady serca, jak zwężenie tętnicy 
płucnej, otwory w przegrodach serca, niezarosły 
przewód tętniczy Botalla, prawostronny łuk 
aorty, powodując poważne ułomności. Dekstrokar- 
dia, połączona z przełożeniem dużych naczyń, jest 
przyczyną zgonu wkrótce po urodzeniu. 

Według Forgacsa wrodzonym 
serca mogą towarzyszyć odosobnione 
szczenia trzew, 


wadon 
przemjie- 


Е. Wady naczyń wieńcowych 


Lewa tętnica wieńcowa jest cześciej przemie- 
szczona niż prawa i może odchodzić od tętnicy 
płucnej, co prowadzi do zwyrodnienia, zwłóknie- 
nia i zwapnienia mięśnia sercowego (K a u- 
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nitz) i znacznego jego powiększenia (В г o w n). 
Hlektrokardiogram może być nieprawidłowy 
w QRS i T. Chorzy tacy żyją krótko, zwłaszcza 
jeśli nie ma dostatecznego krążenia obocznego. 

Jeżeli prawa tętnica wieńcowa odchodzi od tęt- 
nicy płucnej, nie wpływa to ujemnie na zdrowie 
i zdolność do życia (So lo ЇЇ). Powyższe przy- 
padki przypominają obraz wrodzonego pierwot- 
песо przerostu serca, 

Czasem stwierdza się jedną tętnicę wieńcową, 
odchodzącą od aorty, może to być zarówno lewa, 
jak i prawa tętnica wieńcowa. K ing opisuje 
przypadek, w którym prawa tetnica wieńcowa 
unaczyniała większą część serca, mając jedynie 
шаа gałązkę, idąca dokoła przodu tetnicy płuc- 
nej w lewo. Ta wada nie ma znaczenia chorobo- 
wego. Dopiero gdy dołącza się do niej choroba 
naczyń wieńcowych mogą powstać bardzo złe na- 
stępstwa (Th. Arn ol dJ. Roberts i Lou- 


be stwierdzają, że brak tętnicy wieńcowej lewej 
powoduje  niedotlenienie mięśnia sercowego 


i zwykle zawały znacznych rozmiarów. 


Różne 


Coraz mniej przypadków zasługuje na nazwę 
pierwotnego przerostu serca, gdyż etiologia coraz 
częściej jest znana. 

Choroba von Gierke charakteryzuje 
się zaburzeniami w magazynowaniu glikogenu 
w ustroju (Р o mpe) i dotyczy serca, wątroby 
i nerek. Jest prawdopodobnie chorobą wrodzona 
(Ellis i Pay ne). Serce, powiększone już 
we wczesnym dzieciństwie, dochodzi do rozmia- 
rów, utrudniających oddychanie. Mimo ogrom- 
nego, 4—5-krotnego powiększenia jest dość wy- 
dolne (Lindsay, Ross Wiggles- 
worth). Niedomoga mięśnia sercowego lub to- 
warzyszące zakażenia są przyczyną zejścia śmier- 
telnego zwykle w ciągu roku, inne przypadki żyją 
dłużej. S$ o n nit k er oprócz choroby von 
Gierke'go (1) odróżnia jeszcze we wczesnym dzie- 
ciństwie następujące przyczyny pierwotnego prze- 
rostu serca: 2) nowotwór (rhabdomyoma), 3) wa- 
dy dużych naczyń, 4) wady naczyń wieńcowych, 
zwłaszcza jeśli wychodzą z tętnicy płucnej 
(K i u g), 5) schorzenia mięśnia sercowego, pro- 
wadzące szybko do jego niewydolności. 


Rozszerzenie tętnicy 
płucnej 


Jako odosobniona wada występuje bardzo rzad- 
ko. Znaczne rozszerzenie spotyka się przy otworze 
niezarosłym w przegrodzie międzyprzedsionkowej, 
niezarosłym przewodzie tętniczym Botalla i zes- 
pole Eiseumengera. Całe drzewo naczyń płucnych 
może być rozszerzone, aorta zaś hipoplastyczna. 
Według Go 1 da rozpoznanie wrodzonego roz- 
szerzenia tętnicy płucnej wolno postawić jedynie 
w nieobecności chorób płucnych i zaniku tetni- 
czek, Cechy rozpoznawcze: skurczowy szmer 
i mruk koci, tętnienie nad tętnicą płucną. Ta roz- 
szerzona tętnica płucna o cienkich ścianach pe- 
ka łatwo (Wilkins o n). Czasami stwierdza 
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sie dwupłatową zastawke, czasem niedomykalność 
zastawki. 

Zweżenie wrodzone lewego 
ujścia żylnego (stenosis ostii venosi sini- 
siri) czyli choroba Durozieza (morbus Duroziezi). 

Według Orłowskiego choroba ta bardzo 
często nie wywołuje wyraźniejszych zaburzeń 
w krążeniu aż do 7—15 roku życia na skutek pew- 
nego uzgodnienia rozwoju ujścia z rozwojem ca- 
łego ustroju. Od 7—15 roku życia serce przestaje 
rosnąć, | od 15—20 roku życia powiększa się 
o jedną trzecią. Później serce nie rośnie więcej, 
choć ustrój rozwija się dalej. Ta nierównoczesna 
okresowość rozwoju serca z rozwojem ustroju po- 
woduje, że wrodzone wady serca objawiają się 
najczęściej po 6 roku życia i coraz częściej, im 
wiek chorego jest bliższy okresu dojrzewania. 
Niedorozwój zastawki dwudzielnej sprzyja rów- 
nież powstawaniu nabytej na tle gośćcowym wady 
serca u osób do 25 roku życia. 

Dzieci z tą wadą serca już bardzo wcześnie mają 
duszność i bicie serca, uniemożliwiające im żyw- 
sze ruchy. 

Cechy rozpoznawcze: serce małe, bez większego 
rozszęrzenia lewego przedsiouka 1 prawej komo- 
ry, lewa komora w stanie zaniku, na koniuszku 
kłapiący I ton oraz szmer przedskurczowy 1 roz- 
kurczowy. na tętnicy płucnej rozdwojenie 11 tonu: 
ponadto stwierdza się różne zaburzenia rozwojo- 
we. 

Duroziez podaje, że opisywani przez niego 
chorzy z tą wadą wrodzoną żyli do 39. roku życia. 
Ogłoszony jest nawet przypadek przeżycia 59 lat. 
Natomiast chorzy z nabytym zwężeniem są dale- 
ko bardziej upośledzeni na zdrowiu i giną naj- 
częściej do 85 roku życia. Ponadto wrodzonej wa- 


dzie towarzyszą inne zaburzenia rozwojowe 
ustroju. 
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Bytom 


Przewlekły wyprysk łuszczycowaty (eczema 

psoriatiforme) wywołany wielopokarmowym 

uczuleniem 
(Z Oddziału Dziecięcego Miejskiego Szpitala 
w Bytomiu) 

Przypadek, który omówię, uważano przez blis- 
ko 3 łata za przypadek choroby skórnej, albowiem 
w przypadku tym poza zmianami skórnymi nie 
było żadnych objawów schorzenia jakiegokolwiek 


narządu wewnętrznego. Jak się to jednakże póź- 
niej okazało, takie ujmowanie sprawy było cał- 
kowicie błędne, Wszechstronniejsze rozpatrzenie 
przypadku wykazało, że chorobę skórną u dziecke 
należało uważać tylko za pewien szczególny 
objaw ogólnego zaburzenia ustroju, zaburzenia, 
uzewnętrzniającego się w tym czasie jedynie obja- 
wami skórnymi. 

Przypadek dotyczył 8-letniego chłopca, б. J. 
(nr h. choroby 2298 i 2978/48), u którego od około 
3 lat stale występowały na skórze obfite, swędzą- 
ce i łuszczące się wykwity. W ostatnich kilku ty- 
godniach przed przyjęciem dziecka na oddział 
w skórze jego obu goleni powstały nacieki ropne. 
Dziecko od początku choroby było leczone przez 
specjalistów chorób skórnych, jednakże bez ko- 
rzystnego wyniku, Chłopiec żadnych chorób nie 
przechodził, nie miewał żadnych  wysypek, 
aj w rodzinie jego nikt rzekomo nie chorował 
па choroby alergiczne. 

Chory był dobrze zbudowany i odżywiony. Na- 
rządy wewnętrzne nie wykazywały zmian choro- 
bowych. Skóra: na policzku prawym wyprysk 
suchy, wielkości dloni małego dziecka. Skórą koń- 
czyn górnych i dolnych, okolicy biodrowo-krzyżo- 
wej i pośladków była usiana bardzo licznymi, 
«wędzącymi, okragławymi wykwitami o wymia- 
rach 1—2—3 em. Część wykwitów miała postać 
pierścieniowatą, część zaś, i to większa, miała ро- 
stać ognisk porozrzucanych pojedynczo, Tylko tu 
i ówdzie 2—3 ogniska łączyły się w nieregularne 
бусту. Wykwity ogniskowe barwy żółtawo-czerwo- 
nawo-szarawej były przeważnie pokryte szarawo- 
srebrzystą łuską. Wykwity pierścieniowate barwy 
żóltawo-różowawo-czerwonawej łuszczyły się ską- 
po. W dolnej części obu goleni skóra na przestrze- 
ni dłoni małego dziecka była naciekła, barwy si- 
nawo-czerwonawej i miejscami była pokryta cien- 
kim strupem. Z nieznacznej przetoki nacieku skó- 
ry po stronie prawej pod wpływem ucisku wypły- 
wała gęsta ropa. Poza tym na obu podudziach 
było kilkanaście wykwitów, których powierzchnia 
była pokryta gestą wydzieliną ropną oraz kilka- 
naście wykwitów pokrytych cienkim strupem. 

Badania dodatkowe: wszystkie odczyny tuber- 
kulinowe, odczyn Wassermanna i badania moczu 
wypadly ujemnie. Ciałek białych w 1 mm? 15.000 
(wielojądrzastych obojętnochłonnych 46, pałeczko- 
watych 7, młodych 4, kwasochłonnych 4, limfocy- 
tów 87 i monocytów 2Ve). Odczyn Biernackiego 
49/82. Badanie rentgenowskie wykazało nieznaczne 
poszerzenie cieni wnękowych. 

Nie wnikając początkowo w przyczynę powsta- 
wania wykwitów skórnych, które to znikały, to 
znowu pojawiały się, i to. niekiedy w znacznej 
ilości, zmiany ropne leczyliśmy okladami (1%/w 
roztwór rivanolu), zaś wykwity luszczycowate po- 
krywaliśmy 5--10%0 maścią salicylową, ро czym 
po złuszczeniu stosowaliśmy pastę cynkową z do- 
datkiem 2% ichtiolu. Zmiany ropne na skórze wy- 
койу się dość szybko, natomiast wykwity łuszczy- 
cowate były całkowicie oporne na powyższe lecze- 
nie. Zaproszony specjalista па naradę okreśiil 


schorzenie skórne jako barapsoriasis 
i przepisał kilka rodzajów maści, które stosowa- 
liśmy według zaleconej przez niego kolejności 
przez szereg tygodni. Leczenie to, jak również le- 
czenie wewnętrzne, które polegało na doustnym 
stosowaniu arsenu, dożylnym calcium „Sandoz* 
z cebionem, wśródmięśniowym  wstrzykiwaniu 
cortironu i betabionu, dożylnym wstrzykiwaniu 
10% roztworu salicylanu sodowego codziennie 
w ilości 5 ет? przez 10 dni i wreszcie na doust- 
nym stosowaniu benadrylu w ilości 100—150 mg 
codziennie przez kilkanaście dni — było zupełnie 
kezskuteczne. Wobec tego w 42. dniu spostrzegania 
sposobem Vaughana rozpoczęliśmy wyszukiwanie 
alergenów pokarmowych. Sposobem tym udało się 
wykryć że dziecko było uczulone na kaszę jęcz- 
mienną, jaglaną i tatarczauą, orzechy ziemne, mle- 
ko kozie i krowie, marchew, czereśnie, jajko ku- 
rze, kiszoną, gotowaną kapustę, grysik pszenny 
i kukurydzę. Należy podnieść, że w kilka godzin 
ро spożyciu przez chorego kaszy jęczmiennej 
w dniu wykonywania próby Vaughana wystąpił 
obfity miot łuszezycowatych wykwitów: Podobnie 
bardzo obfite wykwity wystąpiły po spożyciu jaj- 
ka kurzego. Znamienna była ta okoliczność, że 
w czasie wykonywania prób Vaughana utrzymy- 
wała się eozynofilia we krwi chorego. Ilość kwa- 
sochłonnych komórek wzrastała zawsze w stosun- 
ku do ilości tych komórek stwierdzanej na czeżo, 
gdy chory spożył potrawę, na którą był uezulo- 
пу. Ostatecznie ułożyliśmy dziecku dietę zlożoną 
z pokarmów, na które ono nie było uczulone 
(wieprzowina i tluszez wieprzowy, chleb żytni, 
ziemniaki, jabłka, fasola, owsianka, cukier, oliwa 
jadalna). Dietę tę uzupełnialiśmy witaminami B, 
С i D, Pod wpływem tej diety — co należy pod- 
kreślić — bez użycia jakichkolwiek środków zew- 
nętrznych zmiany skórne ustąpiły bardzo szybko. 
Dziecko zabrała matka do domu 19. VII. 48 r. jako 
zupełnie zdrowe. Należy podnieść, że chory w dniu 
przyjęcia ważył 25.400, zaś w dniu wypisania 
27.200 g. 

W domu w ciągu 17/2 miesiąca matka przestrze- 
gala przepisanej diety, toteż u dziecka nie poja- 
wiaty się żadne wykwity. Kiedy jednakże we 
wrześniu chłopiec jadł wszystkie potrawy, wy- 
kwity poczęły się pojawiać na nowo: Nie były 
one jednakże wówczas tak obfite i tak swędzące, 
jak dawniej. 

W dniu 25. X. 48. chorego przyjęto ponownie na 
oddział, Ważył on wówczas 27 kg, mimo iż od ja- 
kiegoś czasu spożywał wszystkie potrawy. Ponow- 
nie przeprowadzone próby WVaughana z pokarma- 
mi wykazały, że tym razem dziecko było uczulo- 
ne również i na niektóre z tych pokarmów, na 
które poprzednio nie bylo uczulone. Chodziło 
przede wszystkim o wieprzowinę, chleb żytni 
i ziemniaki. W kilka godzin po próbie z serem 
krowim pojawiła się bardzo obfita wysypka lusz- 
czycowata. Próbę na ziemniaki wykonano dwa 
талу. Po raz pierwszy 5. XI. Liezba ciałek białych 
na czczo wynosiła 8.200, a w 45 minut po zjedzeniu 
3 ziemniaków liczba leukocytów obniżyła się do 


288 


7.400. Liczba ciałek kwasochłonnych z 11%0 na czczo 
podniosła się do 14% po spożyciu ziemniaków. 
Po raz drugi badanie wykonano 12. XI. Liczba 
ciałek białych wynosiła na czezo 7.400, a w 45 mi- 
nut po zjedzeniu 8 ziemniaków obniżyła się do 
6.000 przy czym ilość komórek kwasochłonnych 
z 6% podniosła się do 14%. Należy tu podnieść, że 
po każdej próbie z ziemniakami wykwity były bar- 
dzo obfite, a również wzmagał się świąd skóry. 
Dodatni wynik próby Vaughana przeprowadzo- 
nej dwa razy w różnych odstępach czasu z tym 
samym pokarmem oraz stale pojawiające sie 
objawy kliniczne po spożyciu tego pokarmu prze- 
mawiają dobitnie za wartością tej próby, jako 
jednego ze sposobów, pozwalających na rozpozna- 
nie uczulającego czynnika pokarmowego, zwła- 
szcza u dzieci. 

Z pokarmów, na które dziecko w tym czasie nie 
było uczulone należy wymienić: cukier, płatki 
owsiane, mleko krowie zakwąszone kwasem sol- 
nym (8 kropli kwasu na 100 g mleka), orzechy 
ziemne kukurydza, dorsz, jajka kurze, grysik 
pszenny, klarowane masło i oliwa jadalna. 


W omawianym przypadku chodziło niewątpli- 
wie o sprawę uczuleniowo-pokarmową, Za tym 
mianowicie przemawia ta okoliczność, że kiedyś- 
my z pożywienia chorego wyłączyli wszystkie mo- 
żliwe pokarmowe alergeny przez zastosowanie 
w ciągu 3 dni tylko diety cukrowej wykwity 
łuszczycowate ustąpiły bardzo szybko. 

Ostatecznie ułożyliśmy choremu diete złożoną 
7 pokarmów, na które nie był uczulony, a poza 
tym poleciliśmy wprowadzać 2—3 razy w miesią- 
cu 1—2 dni enkrowe 1 jako zdrowego wypisaliśmy 
do domu w dniu 29. XT. 1948 r. 


W przedstawionym przypadku chodziło o szcze- 
gólną postać ec ze ma seborrhoicum 
(unna), a mianowicieo eczema psoria- 
fi form e. Wyprysk ten znamionują wykwity 
w postaci ostro ograniczonych ognisk lub two- 
rów pierścieniowatych. Wykwity te są suche, lek- 
ko swędzące, barwy żółtawej lub czerwonawo- 
żółtawej i pokryte są łuskami, a niejednokrotnie 
strupami. 


Finkelstein—Galewsky—Hal- | 


berstaedter podnoszą, że odróżnienie łuszczy- 
cy (psoriasis) od wyprysku łuszczycowa- 
tego u dzieci jest bardzo trudne. U dzieci bowiem 
wykwity łuszczycowe (psoriasis) ze wzglę- 
du na to, iż są bledsze niż u dorosłych i ze wzglę- 
du na to, iż mają odcień żółtawy, a przy tym ską- 
po się łuszczą, podobnężsą raczej do wykwitów wy- 
prysku łuszczycowatego. Według tych autorów 
łuszczyca u dzieci przed 5 rokiem życia należy 
do rzadkości. zwłaszcza jej postać rozlana i na- 
ciekowa, a łuszczyca paznokci, jak twierdzą ci 
autorzy, prawie nie zdarza się u dzieci. 

Z całokształtu sprawy chorobowej w omawia- 
nym przypadku należy wysnuć następujące wnio- 
ski: 1) w przypadkach. w których mimo wszel- 
kich badań dodatkowych przyczyna choroby jest 
niejasna, należy przeprowadzić badania, mające 
na celu wykrycie alergenów. a u dzieci zwłaszcza 


alergenów pokarmowych, 2) brak w wywiadach 
rodzinnego obciążenia alergicznego pod żadnym 
warunkiem nie powinien odstręczać od przepro- 
wadzenia tych badań, 8) brak takich objawów, 
które zwykle występują w chorobie alergicznej 
również nie przemawia za tym, aby w danym 
przypadku nie należało myśleć o schorzeniu aler- 
gicznym, albowiem objawy schorzenia alergiczne- 
go mogą przypominać objawy jakiegokolwiek 
innego schorzenia wywołanego czynnikiem nie- 
alergicznym. 
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W sprawie oznaczania poziomu kwasu 
paraaminosalicylowego (PAS) we krwi 
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Kierownik: Prof. dr St. Legeżyński 
i Polskiego Instytutu Przeciwgruźliczego 
Dyrektor: Doc. dr St. Hornung) 


Opisane dotychczas metody oznaczania poziomu 
kwasu paraaminosalicylowego (PAS) w płynach 
ustrojowych są metodami kołorymetrycznymi. 
W próbach tych po dodaniu odczynników pow- 
staje barwnik, którego intensywność wzmaga sie 
ze wzrostem stężenia PASu w badanym płynie. 
Pewne kłopoty sprawia stosunkowo mala trwa- 
łość powstającego barwnika. Wskutek tego z bra- 
ku stałych barwnych standartów zachodzi ko- 
nieczność posługiwania sie specjalny: krzywymi 
standartowymi wykreślonymi ma papierze mili- 
metrowym na podstawie oznaczeń staudartowych 
roztworów PASu. Z krzywych tych możemy bez- 
pośrednio odczytać zawartość РАЅи w badanym 
płynie w mg” bez każdorazowego sporządzania 
świeżych roztworów standartowych. 

Pierwszą metodą oznaczania poziomu PASu we 
krwi była próba podana przez Lehmana. 
Próba ta opiera się na występowaniu barwnika 
pod wpływem odczynnika Ehrlicha na sku- 
tek obecności pierwszorzędowej aminy aromatycz- 
nej. Z powodu zbyt niskich wartości, jakie dawa- 
ła próba Lehmana starano sie zastąpić ją 
innymi próbami również barwnymi, w których 
PAS sprzęga się ze zdwuazowaną amiuą aroma- 
tyczną (Dickenson i Kelly, Tennet 
i Leland). 

Osobną grupe metod stanowią nieswoiste pró- 
by barwne, jak próba z chlorkiem lub azotanem 
żelaza (Venkataraman i wsp.) oraz mody- 
fikacja próby na sulfonamidy (Way i wsp.). 

Wymienione metody znalazły mniej lub bardziej 
szerokie zastosowanie w praktyce. Do oznaczania 
poziomu PASu we krwi przystosowane są jedy- 
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ше próby Lehmana, Dickenson i Kel- 
ly oraz Tennent i Leland. Próby 
z chlorkiem lub azotanem żelaza nie nadają się 
do tego celu. Oddają опе pewne usługi przy ozna- 
czaniu poziomu PASu w moczu. 

Badania nasze miały za cel kontrolę wartości 
metod oznaczania poziomu PASu we krwi. Głów- 
nie zajęliśmy się trzema metodami a to: mikro- 
metodą Lehmana, metodą Dickenson 
i Kelly i metodą Tennent i Leland. 

Pokrótce podamy zasadę i technikę wykonywa- 
nia tych metod. 


1 Mikrometoda Lehmana 


Do( 0,3 ml) krwi dodaje się celem odbiałczenia 
(2.7 ml) 10% kwasu trójchlorooctowego. Przesącz 
(1.2 ml) alkalizuje się И n. wodorotlenkiem so- 
dowym (0.9 ml), ро czym dodaje się świeżo spo- 
rządzonego odczynnika Ehrlicha (0.9 ml) 
1 rozcieńcza wodą destylowaną (3.0 ml). Odczytu 
dokonuje się w czasie od 1 do 30 minut. Równo- 
cześnie nastawia się próbę ślepą z odczynnikami 
bez krwi i oznacza w kolorymetrze przy użyciu 
uiebieskiego filtra. 

Oprócz mikrometody, która wymaga tylko 0.3 
ml krwi i 2.7 ml 10% kwasu trójchlorooctowego, 
podał Lehman również makrometodę, do której 
trzeba użyć 2:0 ml krwi eytrynianowej i 8 ml 10% 
kwasu trójchlorooctowego. 

Makrometody Leh m a na ze względów 
oszezędnościowych (duże zużycie kwasu trójchlo- 
rooctowego) nie stosowaliśmy na szerszą skale 
w naszych badaniach. Dokładny opis obu odmian 
metody Leh m ana podał w swych pracach 
Żebrowski. 


7 Metoda Dickenson i Kelly 


Krew (2.0 mł) rozcieńcza się wodą destylowaną 
(2.0 ml) i zadaje celem odbiałczenia 10% kwasem 
trójchlorooctowym (2.0). 

Przesącz (2 ml) alkalizuje sie 30% wodorotlen- 
kiem sodowym (0.25 ml) i dodaje roztworu dwu- 
azowego (0.25 ml, zdwuazowanego kwasu sulfa- 
nilowego). Według autorów tej metody prawie 
natychmiast po dodaniu wszystkich odczynników 
powstaje czerwono-wiśniowy barwnik, który ozna- 
cza się w kolorymetrze przy użyciu filtra niebies- 
kiego. 


33 Metoda Tennent i Leland 


Do krwi (1.0 ml) dodaje się wody destylowanej 
(4.0 ml) i dopełnia do 10 ml 95% alkoholem ety- 
lowym, W 10 minut po zmieszaniu sączy lub wi- 
ruje. Przesącz rozlewa się do dwóch próbówek (po 
1 ml), rozcieńcza wodą destylowaną (3.0 ml) 
i wkłada do łaźni wodnej przy 20” С. Następnie 
do pierwszej próbówki dodaje się pirydyny (1.0 
ml) a do drugiej zdwuazowanej paranitroaniliny 
(1.0 ml). Po wymieszaniu zawartości próbówek do- 
daje sie odwrotnie do pierwszej roztworu dwuazo- 
wego (1.0 ml) a do drugiej pirydyny (1.0), ponownie 
dokładnie miesza i po 5 minutach alkalizuje 5 n. 


roztworem wodorotlenku sodowego (0.5 ml), znów 
dokładnie miesza się і pozostawia w łaźni przez 
20 minut. Odczytu dokonuje się w kolorymetrze 
przy użyciu filtra eiemno-czerwonego. Wyniki 
podaje się jako różnicę ekstynkeji obu szeregów. 

Metoda L e h m a п a jest próbą па amine 
pierwszorzędową, która w wypadku zacetylowania 
nie daje reakcji barwnej. W zależności wiec od 
tego, czy PAS przechodzi przez ustrój w postaci 
niezmienionej lub ulega zacetylowaniu próba 
Lehmana będzie dawać różne wyniki. 

Metody Dickenson i Kelly oraz 
Tennent і Leland opierają się na tej 
zasadzie, że PAS będąc aminą fenolową sprzęga się 
ze zdwuazowamą aminą aromatyczną, dając barw- 
nik, który można oznaczać kolorymetrycznie. Wy- 
niki otrzymywane przy zastosowaniu tych metod 
są więc niezależne od przemian, jakie PAS może 
przechodzić w ustroju. 

Oznaczenia PASu we krwi przeprowadziliśmy 
na krwi króliczej według podanej powyżej techni- 
ki z tą tylko odmianą, że używaliśmy krwi суігу- 
nianowej. Dodatek roztworu cytrynianu uwzględ- 
niano przy dodawaniu innych odezynników. Od- 
czyty robiono przy pomocy kolorymetru Leifo. 

Przed właściwymi oznaczeniami przystąpiliś- 
my do wykreślenia krzywych dla standartowych 
roztworów PASu w wodzie destylowanej, suro- 
wicy krwi i krwi cytrynianowej. Standartowe 
roztwory PASu sporządzaliśmy ze soli sodowej 
PASu, jako w wodzie łatwo rozpuszczalnej, co 
uwzględniliśmy przy przeliczeniu na sam kwas. 
Odpowiednie ilości stężonego roztworu PASu 
(20% roztwór PASu f-my Cilag) dodawano mikro- 
pipetą do wody destylowanej, surowicy i krwi ey- 
trynianowej, jeszcze przed odbiałczeniem, by 
otrzymać stężenia PASu, odpowiadające: 1.25, 2.5, 
50, 7.5, 10.0, 12.5, 15.0, 17.5 20.0, 25.0, 30.0 35.0, 
40.0 mg PASu. Dalsze postępowanie było zgod- 
ne z wyżej podanymi przepisami. Wyniki przeli- 
czaliśmy na ekstynkcje i wykreśliliśmy krzywe 
na papierze milimetrowym. 


STANDARTOWE ROZTWORY PASu WG METODY LEHMANA /MIKROMETODN / 
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Wykres 1. 


Wykres 1 przedstawia wyniki oznaczeń stan- 
dartowych roztworów PASu według mikrometo- 
dy Lehmana. 
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STANDARTOWE ROZTWORY PASu WG. METODY TENNENTA I M. LELAND 


easpa NA SUROWICY LUDZKIEJ 
mma NA KRWI CYTRYNIANOWEJ KRALICZEJ 
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Wykres 2. 


Na wykresie 2. przedstawiliśmy wartości i krzy- 
we dla metody Tennent i Leland, za wyjątkiem 
wartości i krzywych dla roztworów wodnych 
PASu. Przy oznaczaniu PASu w surowicy krwi 
trzeba było nieco zmodyfikować technikę odezy- 
nu, przez użycie wiekszej ilości alkoholu 95% ce- 
lem odbiałeczenia surowicy. W tym celu dodawa- 
no do 1,0 ml surowicy 10 wody destylowanej 
i 8 ml 95% alkoholu etylowego. Dalsze postępo- 
wanie było zgodne z podanym poprzednio przepi- 
sem. 


STANDARTOWE ROZTWORY PA$u WG. METODY DICKENSONA | KELLY 


maa NA WODZIE DESTYLOWANEJ 
e NA SUROWICY LUDZKIEJ 
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Wykres 3. przedstawia wartości ekstyneyj 


i krzywe dla standartowych roztworów PASu we- 
dług metody Dickenson i Kelly. Ze 
względu na silną absorbcję światła przy większych 
stężeniach PASu rozcieńczaliśmy każdą próbkę 
przed odczytem 6 ml wody destylowanej. 

Przy wykreślaniu krzywych standartowych 
PASu okazało sie, że nie wszystkie krzywe mają 
jednakowy przebieg. W mikrometodzie L e h m a- 
u a krzywe dla surowiey j wody destylowanej 
przebiegają niemal identycznie, natomiast krzywa 
dla krwi cytrynianowej wykazuje niższe wartoś- 
ci. Podobnie przedstawia się sprawa w metodzie 
Tennent i Leland. Niższe wartości dla 
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roztworów PASu we krwi cytrynianowej dotyczą 
zwłaszcza dużych stężeń PAS-n'(10—40 mg"). 
W niższych stężeniach wszystkie krzywe przebie- 
ваја niemal zgodnie. 

Największe trudności spotkaliśmy przy meto- 
dzie Dickenson i Kelly (wykres 8). Wedlug 
danych tych autorów barwnik pojawiający sie 
natychmiast po dodaniu wszystkich odczynników 
winien być czerwono-wiśniowy, W naszych do- 
świadczeniach stwierdzaliśmy stale barwnik żólty 
z odcienien pomarańczowym, nasilający się 
w ciągu kilku minut. Barwa ta była bardzo in- 
tensywna, przy wartości 20 mg% dawała w kolo- 
rymetrze tak silną absorbeję światła, że nawet 
przy warstwie płynu pół milimetra nie można 
było odezytać wyniku. Ominęliśmy te trudność 
przez rozcieńczanie próby wodą destylowaną 
(6 ml) bezpośrednio przed odczytem. Przy pozo- 
stawieniu próby z surowicą lub krwią eytrynia- 
nową w ciągu pół godziny pojawiał się barwnik 
czerwonawy. Zabarwienie to, jak się w toku dal- 
szych badań przekonaliśmy, występowało we krwi 
1 surowicy bez dodatku PASu, pod wpływem do- 
dania zdwuazowanego kwasu sulfanilowego. Bar- 
wnik ten nie pojawiał się w próbach z roztwora- 
mi PASu na wodzie destylowanej. Otóż okazało 
się, że zdwuazowany kwas sulfanilowy jest dobrze 
znanym odczynnikiem, jako tak zwany odczyn- 
nik dwuazowy Ehrlicha na bilirubine dla 
jej kolorymetrycznego oznaczania. Tej przeszko- 
dy nie uwzględnili jednak Dickenson 
i Kelly przy opisie swej metody oznaczania 
PASu we krwi. Nakładanie sie barwników stwo- 
„zyło poważną przeszkodę w ocenie odezytywa- 
nych wyników. Przeszkody tej nie udało sie nam 
eminąć. Wyniki odczytane bezpośrednio po nasta- 
wieniu cedczynu dają wartości za niskie, odczytu- 
ne zaś po 30 minutach i później (24 godziny) bar- 
dzo wysokie. Wobec tych trudności postanowi- 
liśmy robić odczyty w dalszych badaniach bez- 
pośrednio po dodaniu odczynników. W niektó- 
rych wypadkach przy większych stężeniach PASu 
otrzymaliśmy niższe wartości niż przy mniejszych 
stężeniach (wykres 3), co uwarunkowane było róż- 
nicą w czasie, jaki upłynął od chwili dodania 
edczynników a momentem odczytu. 

Po wykreśleniu krzywych standartowych przy- 
stąpiliśmy do właściwych badań nad oznaczaniem 
poziomu PASu we krwi. Badania te przeprowa- 
dziliśmy w dwóch seriach na 18 królikach. W każ- 
dej serii część królików otrzymywała PAS pod- 
skórnie, część dożylnie w postaci 20% roztworu 
soli sodowej PASu (Aminacyl t-my Wander lub 
PAS f-my Cilag). Dawka każdorazowo wynosiła 
25 ml na królika. Waga królików wahała się od 
2.5 do 3.0 Ке. 

W pierwszej serii przekontrołowaliśmy każdą 
z omawianych metod z osobna, w drugiej prze- 
prowadziliśmy porównawcze badania dwu lub 
wszystkich trzech metod. 

Krew do badania pobieraliśmy przed iniekcją 
PASu i w 15, 80 oraz w 1, 2, 4, 6,i 8 godzin po 
wstrzyknieciu PASu. 


Otrzymane w pierwszej serii wyniki przedsta- 


wiają tabele I—III. 
Tabela 1 (Metoda Lehmaua-mikrometoda) 


Podanie podskórne Podanie dożylne 


Czas pobrania krwi: królik 1 królik 2 królik З 
Przed iniekcją 0 0 0 
15 minut po iniekcji 4.6 5.8 26.9 
30 s + 1.5 8.8 21.0 
1 godz. w 6.7 ТБ 4,6 
2 A % 2,5) 3.6 0 
AM" M 0 0 0 
ge. М 0 0 0 
S К k 0 0 0 


Uwaga: liczby wskazują mgs PASu. 


Tabela 2 (Metoda Tennent i Leland) 


Podanie podskórne Podanie dożylne 


Czas pobrania krwi: królik 1 królik 2 królik 3 
Przed iniekcja 0 0 0 
15 minut po iniekcji 8.4 5.8 26.5 
ЗО. m 12.8 8.5 20.0 
1 godz. 5 10.0 6.8 5.8 
2з, 4 5.8 3.6 0 
4 Ek 93 0 + 0 0 
Gw а 0 0 0 
EB m j 0 0 0 


Tabela 3. (Metoda Dickenson i Kelly) 


Podanie podskórne Podanie dożylne 


Czas pobrania krwi: królik 1 królik 2 królik 3 
Przed iniekcją 0 0 0 
15 minut po iniekcji 2.5 7.5 19.5 
30 » „ 2.0 10,3 11.0 
1 godz. Є 0 6.2 3.0 
2 5 0 5.0 0 
da 6 5 0 2.6 0 
С. т 0 0 . 0 
Бие =: 0 0 0 


Wyniki badań porównawczych przedstawione są 
na wykresach ТУ i V. 


OZNACZENIE PASu WE KRWI KROLICZEJ CY TRY NINNOWE] 
BO BODAWIU POHKOLNYN mam oa oso 
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CZAS /GODZINY/ РО INJEKCJI 


Wy kres 4. 
Na wykresie IV zestawiono wyniki oznaczeń 


poziomu PASu u dwóch królików, u jednego po 
iniekcji dożylnej PASu i u drugiego po iniekcji 


podskórnej. Oznaczenia wykonano równolegle 
mikrometodą Lehmana i metodą Tennent i Le- 
land. 


OZNACZENIE PASu WE KRWI 


KRÓLIKI 


26 Wwa MIODY === TINNENTA | M LELAND 
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CZAS /GODZINY/ PO INJEKCJI 


М а me S Ey 


Na wykresie 5. zestawiono wyniki oznaczeń 
PASu u dwóch królików po iniekcji podskórnej 
PASu. W tej grupie wykonano oznaczenia wszyst- 
kimi trzema metodami. Uderzające są wysokie 
wartości uzyskane u jednego z królików, któremu 
po upływie kilku dni od wstrzykniecia PASu 
wstrzyknięto ponownie PAS podskórnie. W tym 
przypadku wszystkie trzy metody dały wyższe 
wyniki niź u innych królików, którym podawano 
PAS tylko jednorazowo. Sprawa ewentualnej ku- 
mulacji PASu w ustroju wymaga jeszcze dal- 
szych badań. 

Jak wynika z powyższych doświadczeń, po do- 
ушуш podaniu PASu stwierdza się szybki spa- 
dek jego poziomu we krwi. Wyniki nasze zgodne 
są w tym względzie z wynikami innych badaczy. 
Po upływie 2 godzin od wprowadzenia 2.5 ml 20% 
roztworu soli sodowej PASu nie udaje sie już 
przy zastosowaniu powyższych metod wykazać 
obecności PASu we krwi. 

Po wstrzyknięciu podskórnym tej samej ilości 
PASu stwierdza się narastanie jego poziomu we 
krwi, przy czym maksimum osiąga się w 30 minut 
po iniekcji, po czym poziom PASu we krwi opa- 
da w ciągu następnych 4 godzin do zera. 

Najwyższe wartości daje metoda Tennent i Le- 
land. Metoda Dickenson i Kelly nie daje realnych 
wyników, gdyż bezpośrednie odczyty są za niskie, 
późniejsze natomiast na skutek czynników ubocz- 
nych (bilirubina) za wysokie. Metoda Lehmana 
(mikrometoda), podobnie jak w badaniach innych 
autorów dała i w naszych badaniach niższe war- 
tości w porównaniu z metodą Tennent i Leland. 
Ze względu na swą prostotę metoda ta winna być 
brana pod uwagę jako metoda orientacyjna i po- 
mocnicza. > 

Najbardziej odpowiednią z przebadanych przez 
nas metod jest metoda Tennent i Leland, która 
pozwała wyłączyć czynniki, pochodzące od nor- 
malnych składników krwi. Metoda ta daje już 
gołym okiem widoczne różnice obu szeregów, po- 
zwalające nawet bez użycia kolorymetru określić, 
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czy badana próbka zawiera PAS, а orientując się 
nasileniem barwy podać jego przybliżoną zawar- 
tość. Gdyby udało sie ustalić standarty i utrzy- 
mać nasilenie barwnika w tych roztworach przez 
dłuższy czas, można by z dużym przybliżeniem, 
podobnie jak przy oznaczaniu pH, oznaczać po- 
ziom PASu we krwi nawet bez posługiwania się 
kolorymetrem, Wprawdzie są pewne .substancje, 
co podkreślają w swej pracy Tennent i Le- 
land, które znajdując się w nadmiernych iloś- 
ciach we krwi mogą przeszkadzać w powstawaniu 
barwnika lub go osłabiać, tym nie mniej należy 
metode Tennent i Leland uznać jako 
jedną z najlepszych z opisanych dotychczas w piś- 
miennictwie. 
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Dr Jerzy MOSTOWSKI Kraków 


Tuberkulira i jej przygotowanie *) 
(Z Zakładów Prof. Bujwida) 


W stę bp. 


W czasie mej pracy w Zakładach Prof. Bujwi- 
da w Krakowie w okresie okupacji 1989—44 przez 
przeszlo trzy lata bylem pod naukowym kierow- 
nictwem Profesora Odona B u j w ida aż do 
jego śmierci 26. ХІ. 1942. Człowiek ten, aczkol- 
wiek 85 lat liczący w chwili zgonu, zachował az 
Чо ostatnich dni niezwykłą jasność i trafność są- 
du, toteż w wiełu dziedzinach dane mi było poznać 
jego stanowisko, a także i wskazówki pracy na 
przyszłość. 

Poznałem z ust pierwszego bakteriologa Polski 
historię żywą, bo oglądaną oczami świadka — hi- 
storię zaczątków prac przeciw wściekliźnie, gruź- 
licy, błonicy. Poznałem Pasteura, Kocha, 
Calmettea і Ro u x, takich, jakimi byli, 
jak żyli i pracowali, jak wątpili i zwyciężali, zwal- 
czając trudności. 

W czasie jednej z rozmów o gruźlicyi Kochu, 
z którym Prof. В u j зу id był w stałym kon- 
takcie, zaskoczyło mnie zdanie o brzmieniu 
(w przybliżeniu) następującym: 


*) Ten sam nagłówek nosi praca prof. Bujwida 
w Gazecie Lekarskiej z dn. 24 stycznia 1891. Wprowa- 
dziłem ją dlatego, aby nawiązując do nagłówka, od- 
świeżyć zapomnianą pracę Prof. Bujwida. 
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„Ponieważ Koch zazdrośnie strzegł tajemnicy 
wytwarzania swego środka i na zapotrzebowanie 
przysyłał bardzo niewiele, postanowiłem -samemu 
go otrzymać, Wyhodowałem gruźlicę na bulionie 
z gliceryną. przesączyłem przez świecę porcela- 
nową i zagęścilem w próżni. Wyniki miałem te 
same, co z płynem Kocha, wobec tego napisałem 
do Kocha, podając mu dokładny przepis przygo- 
towania, a substancję otrzymaną nazwałem — 
Tuberkulin а — sposób przygotowania і Wy- 
niki prób opisałem wówczas w Gazecie Lekar- 
skiej“. 

Po zakończeniu działań wojennych i po udo- 
stępnieniu dla lekarzy і studentów Żakładu Hi- 
storii Medycyny w Krakowie odnalazłem orygi- 
пате prace profesora Bu jw i da ogłoszone 
w Gazecie Lekarskiej w Warszawie (1—8) i po za- 
poznaniu się z nimi і szeregiem prac i artykułów 
ówczesnych, muszę stwierdzić, iż tuberkuli- 
na otrzymana і nazwana zostala 
przez prof. Odona Bujwida. 

Nazwę tę p rze ją ł jako wlasną Robert 
Koch, a po przeprowadzeniu prób ze sposobem 
otrzymywania podanym mu przez Odona B u j- 
w ida i po przekonaniu się, że jest on prost- 
szy 1 ekonomiczniejszy, a co najważniejsze bar- 
dziej fachowy z punktu widzenia bakteriologii, 
ogłosił go jako własną pracę w jednym ze swych 
doniesień, używając wtedy po raz pierwszy słowa 
„Tuberkulin. (Weitere Mittheilungen über das 
Tuberkulin — Deutsch. med. Wochenschrift nr 43 
R. 1891) (6). 


ów ciał 
zarazka gruźlicy 
podłoża hodowli 


Różne typy wyciag 
czynnych z 
lub 


W rozdziale tym podam w skrócie metody otrzy- 
mywania ciał czynnych opisywanych przez róż- 
nych autorów bez wdawania się w wyniki kli- 
nicznego działania tych preparatów. 

Wszystkie te preparaty działają leczniczo w nie- 
wielu wybranych przypadkach tak, że do stoso- 
wania na szeroką skalę nie nadają się. (14). 

Obecnie preparatów tuberkulinowych używa sie 
do przeprowadzania prób Pirqueta iMan- 
tou x (13—15). 

Przy opisywaniu metod otrzymywania zwrócę 
specjalną uwagę na kolejność i daty ogłaszania 
prac przez poszczególnych badaczy. Różnice bę- 
dą — zwłaszcza w okresie początkowym — cza- 
sem najwyżej kilkutygodniowe, gdyż jak się wy- 
raził prof. B u j w i d: „W czasie tym istniał 
prawdziwy wyścig w ubieganiu sie o prawa autor- 
skie — każdy stale coś nowego odkrywał — bo 
przecież materiał był do poznania olbrzymi“ *). 

a. Dnia 14. XI, 1890 ogłasza Robert Koch (7) 
w Deutsche med. Wochenschrift nr 46a w donie- 
sieniu drugim, iż udało mu się otrzymać środek, 
który leczy gruźlicę. Skład jego podaje bardzo po- 
bieżnie w swym następnym doniesieniu w D. med. 
Wchschr. Nr 8 ze stycznia 1891 (6) pod naciskiem 


*) nie dosłownie. 


opinit lekarskiej, domagającej się wyjawienia 
składu cudownego preparatu. 

„Środek, którym wykonywany będzie nowy spo- 
sób leczenia gruźlicy, jest wyciągiem gliceryno- 
wym z czystej hodowli prątków gruźlicy“. Całko- 
wity zaś proces przygotowania tego plynu przed- 
stawia się następująco: 4—6-tygodniową hodowlę 
agarową prątków gruźlicy ekstrahuje się 4—5% 
roztworem wodnym gliceryny, następnie ekstrakt 
ten zagęszcza w próżni, poddaje sedymentacji 
i płyn ustany z górnej warstwy przedstawia 
„Płyn Kocha“, zawierający 40—50% gliceryny. 
„Koch'sche Fluessigkeit* zwana także jest póź- 
niej T. O. A. — Tuberkulin Original Alt (6, 13). 
W tym czasie w piśmienictwie fachowym pojawia 
się wiele nazw nadawanych preparatowi Kocha, 
np. Remedium Kochii, kochina, limfa i płyn Ko- 
cha, żadna z nich jednakże nie utrzymuje sie 
długo. i 

b. Dnia 24. stycznia 1891 w Gazecie Lekarskiej 
Nr 4 podaje Odon Bu j w id dokładny sposób 
przygotowania tuberkuliny. Zasadniczą cechą te- 
go preparatu jest: 1. hodowla na podłożu płyn- 
nym=bulionie z dodatkiem 5% gliceryny. 2. sącze- 
nie przez świecę glinkową celein oddzielenia od 
prątków, 8. zagęszczenie do małej objętości przez 
wyparowanie w próżni (1, 6, 11, 3). 

е. Hueppe i Scholl w swych donie- 
sieniach w Berliner Klin. Wschr. Nr 4 i 8 z roku 
1891 donoszą, że zanalizowali dokładnie środek 
Kocha i żeskład limty Kocha jest niczym 
innym, jak zagęszczoną hodowlą z glicerynowego 
bulionu i że podobny środek oni też otrzymali. 

To byłyby najważniejsze doniesienia z roku 1890 
i 1891, odnoszące się do różnych sposobów otrzy- 
mywania wyciągów z prątków gruźlicy. 

Wskutek nieudałych prób na ludziach K o ¢ h 
rozpoczął poszukiwania w celu znalezienia nowych 
środków, wprowadzając ponownie „Kochsche 
Fluessigkeit', tym razem pod nazwą Т. O. A, 
nastepnie wytwarza nowy środek — Т. O.: przy- 
gotowany z roztartych zabitych prątków extra- 
howany roztworem wodnym gliceryny jako płyn 
oraz T. R.: jako osad z tego samego procesu. Ja- 
ko piąty z kolei wychodzi z jego pracowni pre- 
parat B. E.: zawiesina prątków gruźlicy, zawie- 
rająca 5 mg/cm? zabitych zarazków. Ostatnim pre- 
paratem z tej serii. jest odmiana tuberkuliny 
otrzymana z hodowli na podłożach płynnych za- 
wierających jako składnik azotonośny asparagi- 
nę: A. F. (Albumose frei) Tuberkulin. (13, 14). 
Prace Kocha nad tymi preparatami wykonywane 
jednakże były w kilka lat później tak, że wpływu 
na kolejność pierwszych doniesień mieć nie mogą. 

Poznanie i analiza wyżej wymienionych pre- 
paratów przez ówczesnych badaczy były bardzo 
prymitywne, tym niemniej — jak na owe czasy — 
prawie genialne. 

Dzisiejsza medycyna idzie po drogach głębszej 
analizy przygotowanych leków, lepszego pozna- 
nia ich własności toksycznych i antygenowych. 

Preparatami o bardziej nowoczesnym wejrze- 
niu, otrzymanymi z prątka gruźlicy będą: 


Fndoanatoksyna Grasseta, otrzymana jako 
pochodna wnętrza ciala komórki prątka, odzjadli- 
wiona formaliną, 

Thyteban Schroeder a będący szczepion: 
ką z zabitych zarazków gruźlicy ludzkiej, hodo- 
wanych z dodatkiem grasicy, na której to pożyw- 
ce zatracać mają one całkowicie swą zjadliwość; 
zabicie nastepuje przez dodanie fenolu do stęże- 
nia 05%, 

Tebeprotin Toennissena — ten prepa- 
rat ma być pozostałością ciała prątka poddanego 
uprzednio extrahowaniu rozpuszczalnikami tłu- 
szczowymi. Ma-on być znacznie słabszy i mniej 
toksyczny. Według Toennissena nie za- 
wiera tuberkulotoksyny. Skład tuberkulotoksyny 
jeszcze nie jest calkowicie znany (14). Oprócz tych 
preparatów istnieje jeszcze cala plejada najróż- 
niejszych pochodnych przetworów otrzymanych 
z zarazka gruźlicy i jego produktów przemiany 
materii, przechodzących do podłoża, które jako 
mniej znane nie były rozpowszechnione i na szer- 
szym materiale próbowane (18, 14). 

Dziś, jak wspomniałem, tuberkuliny używa się 
do prób wrażliwości ustroju na zarazki gruźlicy. 
Dodatni wynik prób Pirqueta, Mantoux jest 
wskaźnikiem, iż ustrój znajduje się pod wpływekyi 
zarazka gruźliczego. Ujemny nie wskazuje niezbi- 
cie na brak czynnej sprawy, może bowiem wystą- 
pić u chorego anergia i próby wypadną wtedy 
negatywnie. 
jako maści: 
diagnostycz- 


Tuberkuliny używa się również 
Moro, Pietruschky, tak w celach 
nych, jak i leczniczych. 

Dzisiejszy sposób przygotowania ,tuberkuliny 
jest następujący: zarazek gruźlicy ludzkiej hodu- 
je się przez 6—8 tygodni w ciepłocie 87° na bulio- 
nie z 5% gliceryny. Przeróbka odbywa się naste- 
pująco: 80 minut podgrzania do ciepłoty 100°, 
w parze bieżącej, następnie zagęszczenie płynu 
do 1/10 pierwotnej objetości w сіеріосіе 70° i po 
zagęszczeniu sączenie na cieplo przez świece por- 
celanowe. Po ostudzeniu płyn zadaje się fenolem 
aź do otrzymania stężenia 0,5% fenolu i odstawia 
w chłodne miejsce celem ustania się tworzącego 
się osadu. Płyn z wierzchu stanowi tuberkuli- 
пе (18). 


Omówienie piśmiennictwa 
otuberkulinie 1890—91 r. oraz now- 
szej. 

Pierwszy raz spotkalem w piśmiennictwie fa- 
chowym, odnoszącym się do okresu 1890 i 91 roku 
wyraz tuberkulina — poza pracą Bujwida 
w pracy M. Н а М n a, współpracownika K o- 
cha w Berliner Klin, Wchsch. nr 30 z roku 1891, 
a więc w 26 tygodni po ogłoszeniu tej nazwy przez 
Bujwida, a w przeszło pół roku po zako- 
munikowaniu przez niego Kochowi о wy- 
niku swych prac i nazwie (1, 8, 4, 5, 7, 8, 9, 10). 

Robert Koch używa tej nazwy pierwszy гах 
w Deutsche med. Wschr, — jak już podalem wy- 
ze], w doniesieniu IV — w 9 miesięcy po donie- 
sieniu B u j w i da (5). W styczniu natomiast, 
gdy Bujw id wydał swoją pracę, używa 
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Robert Koch w III doniesieniu w Ріѕеһе med. 
Wechschr. Nr 8. 1891 wyrażenia „Heilmittel gegen 
Tuberkulose*. W doniesieniu IV podaje po raz 


pierwszy wyczerpująco sposób przygotowania, 
tłumacząc zmianę sposobu produkcji tym, że 
pierwotnie nie mógłby z hodowli agarowej 


otrzymywać odpowiedniej ilości przy dużym za- 
potrzebowaniu. Dlatego też zarzuca pierwszy Spo- 
sób (6). 

Н ие р p e, w Berliner Klin. Wchschr. nr 
46/1891 po ukazaniu się dokładnego przepisu oglo- 
szoliego przez Kocha, zwraca sie do tego ostat- 
niego z pretensją, że sklad i sposób produkcji 
podany przez Kocha ostatnio, nie odpowiada 
doniesieniu ITI ze stycznia 1891, dziwi się, że 
Koch krył się, czy wstydził swej pracy, czy 
też bał się, aby inni bakteriolodzy jego pracy ше 
reprodukowali. Ponadto Hueppe zwraca uwa- 
ке, że wielu badaczy jeszcze przed trzecim donie- 
sieniem Kocha otrzymało ciała czynne podob- 
ne w wielkiej mierze do płynu Kocha p. 
Scholl), tylko się ztym nie kryło,a Koch 
nie wspomina o tym ani słowem (6). 


Wnioski końcowe 


tro, co zrobil Hueppe w 3 tygodnie po uka- 
zaniu sie IV doniesienia Kocha pozwalam so- 
bie w tej pracy zrobić w blisko pięćdziesiąt lat 
później. 

Nie tylko ujmuje się tu za naszym pierwszyjm 
polskim bakteriologiem, ale na podstawie danych 
historycznych wykazuje, że w piśmiennictwie fa- 
chowym Odon Bujwid podał jako pierw- 
szy sposób, do którego najbardziej zbliżona jest 
dzisiejsza metoda produkcji i pierwszy płyn otrzy- 
many nazwa] tuberkuliną. 

Być może, że złożyly się na zapomnienie jego 
pracy i ówczesne warunki geopolityczne, gdy nasz 
naród rozerwany był przez trzech zaborców i wy- 
mazany z karty Europy, a być może i to, że na- 
tura prof. Bu jw ida nie pozwalała mu na 
taką propagandę, jaką sam sobie stwarzał Robert 
Koch. 

Toteż dziś zrzucam jarzmo niemieckie z tuber- 
kuliny, przywracając ją prawowitemu właścicie- 
lowi — Polakowi — Odonowi Bujwidowi 
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Cieplice 


Stan zdrowotny dzieci szkolnych па wsi 
dolnośląskiej w świetle badań własnych 


Sprawa zdrowotności dzieci i młodzieży jako 
zagadnienie narodowe i państwowe, życiowo 
wprost ważne po ostatniej wyniszczającej woj- 
nie, nie wymaga uzasadnień. Jest zrozumiala 
sama przez się i znajduje należny oddźwięk w no- 
wym, ludowym Państwie. Niemniej jednak kom- 
pleks poruszanych zagadnień jest ogromny i wie- 
le jest jeszcze do zrobienia na drodze zarówno 
ustawodawczej, jak i niejako samorzutnej іпісја- 
tywy, coraz częstszej obecnie, polskiego świala 
lekarskiego. Moja bardzo skromna praca nie jest 


w tym względzie wyjątkiem tym bardziej, ż» 
uspołecznienie pracy lekarza jest już faktem, 


którym możemy się tylko szczycić. 

Przy sposobności służbowego objazdu kilku po- 
wiatów województwa wrocławskiego, a to pow. 
Jaworskiego, lignickiego, lwóweckiego i lubińskie- 
go, odbywanego z innych względów, postanowi- 
łem przebadać dzieci szkolne wsi, w których da- 
nym mi było kwaterować. Miałem przy tym na 
oku dwa cele: jeden, poznanie przynajmniej po- 
bieżne, zdrowotności młodzieży na wsi dolnośląs= 
kiej, wsi złożonej z elementu napływowego głów- 
nie i w dużej mierze odczuwającego jeszcze ślady 
przebytych migracji, niedostatków i wstrząsów 
wojennych. Drugim było udzielenie w miarę moż- 
ności doraźnej pomocy, porad i wskazówek higie- 
nicznych i innych. Niestety nie rozporządzałem 
urządzeniami takimi, jak np. aparat rentgenow- 
ski, laboratorium podręczne itp. i z konieczności 
ograniczyć musiałem się do mniej lub więcej ро- 
bieżnych wywiadów oraz do najbardziej dostęp- 
пу, odżywienia i wzrostu, oceniałem „na oko“. 
wzrostu i wagi nie przeprowadzałem, a stan ogól- 
nych, odżywienia i wzrostu, oceniałem „na oko“. 
Mogłem również naocznie i bezpośrednio przeko- 
пас się o warunkach bytowych i sanitarnych lud- 
ności, co w dużej mierze wyjaśniało mi obiektyw- 


ле wyniki badań. Cale badanie mialo oczywiście 
charakter „małej próby statystycznej“, niemniej 
jednak pozwala, mutatis mutandis, na wyciąg- 
nięcie wniosków ogólniejszych, składających się 
w następstwie na obraz zdrowotności najmlod- 
szych mieszkańców wsi dolnośląskiej. 

W czasie od 27. IV. do 10. V1. 49, przebadałem 
ogółem 524 dzieci, z tego 299 chłopców (57,0%) 
i 225 dziewcząt (42,90) Wiek dzieci wahał się od 
4 do 18 lat. Odnośnie zawodu rodziców, dzieci 
1) rolników (przeważnie mało i średnio rolnych) 
było 309 (589%), 2) robotników rolnych i praco- 
wników przemyslu rolnego 123 (23,4%), 8) innych 
92 (177%). — Większość stanowiły dzieci urodzo- 
ne wzgłednie mieszkające do drugiej polowy roku 
1945 w województwach centralnych і „za Bugiem“. 
Stosunkowo b. nielicznie były reprezentowane 
dzieci autochtonów. Pierwszych było 507 (96,7%), 
pozostałych 17 (8,80). Cylry te posiadają znacze- 
uie o tyle, że pozwalają wyłączyć z naszych roz- 
ważań wpływy lokalne, klnnatyczno-geograficzne 
itp, up. na powstawanie wśród części młodzieży 
badanej wola endemicznego (powiększenie tarczy- 
cy aż do wyraźnego wola stwierdziłem w 20,89°/0!), 
do którego rozwoju potrzebny jest mniej łub wie- 
cej dlugi przeciąg czasu. Pouczające niewątpli- 
wie byłoby porównanie danych własnych z od- 
nośnymi danymi sprzed roku 1945 na tych tere- 
nuèch. Niestety odnośnych materiałów nie udalo 
mi się uzyskać. Badanie obejmowało wyłącznie 
dzieci obecne w danym momencie w szkole, tj. 
znajdujące się czesto pozornie w stanie zdrowia 
zezwalającym na odbywanie niejednokrotnie 
wielokilometrowych (przeciętnie 3—6) marszów do 
szkoły, stanowiących zwłaszcza dla dzieci młlod- 
szych poważne obciążenie ustroju, często osła- 
bionego i niedożywionego. Niedogodność ta obok 
wielu innych, odbijająca się z jednej strony na 
wynikach nauczania, a z drugiej na stanie fizycz- 
nym uczącej się młodzieży jest niestety nie do 


usunięcia, mimo znacznego zagęszczenia sieci 
szkół podstawowych po wojnie. W niektórych 


gromadach organizuje się dojazdy dla dzieci szkol- 
nych, eo świadczy o właściwym stosunku do mło- 
dzieży uczącej się, który to stosunek na wsi naj- 
cześciej wiele pozostawia do życzenia, ale warto 
zanotować postęp i na tym odcinku. Badanie 
przeprowadzałem w obecności kierownika szkoły 
wzgl. kierowuiezki, osobno dla chłopców i Ша 
dziewcząt od lat 18. Akeja moja spotykała się ze 
zrozumieniem zarówno nauczycielstwa, jak i dzie- 
(GM, 

Analiza cytrowa stwierdzonych schorzeń i od- 
chyleń od normy (cyfry podaję sumarycznie bez 
wzglądu na płeć) wykazuje, co następuje: 

ogólną slabą budowę ciała stwierdzilem w 134 


przypadkach (25,57%) 
skrzywienie boczne kręgosłupa 10 4,9%) 
krzywicę wczesną 17 (3,2%) 
niedożywienie 154 (24,957/0) 
powiększenie gruczołów wnęk. 35 (6,6%) 
początkową gruźlicę płuc 16 (8,0%) 
wady serca 3 (0,5%) 


inne schorzenia serca 9 (0,8%) 
schorzenia alergiczne 22 (41/0) 
powiększenie tarczycy 95 (18,1%) 
wole 15 (2,8%) 
próchnicę zębów 188 (34,92%) 
nieżyty spojówek 90 (17,1%) 
świerzb А 20 (881%) 
epilepsje 1 (01%) 
odre (!) З (0,5%) 


inne, nieustalone 7 (1,8%) 

Ważnym zagadnieniem, jak widać z zestawie- 
nia, jest próchnica zebów. Wbrew utartemu po- 
głądowi, że ludność wiejska ma zęby zdrowsze 
niż miejska, trzeba stwierdzić stan raczej wręcz 
przeciwny. Powszechne zaniedbania higieny jamy 
ustnej, brak najczęściej zupełny pomocy denty- 
stycznej, wydają swoje owoce. Wpływ schorzeń ze- 
bów i jamy ustnej na zdrowotność ogólną osobni- 
ka nie wymaga wyjaśnień. Należy natomiast po- 
prowadzić stałą lub lotną pomoc dentystycz- 
ną dla wsi. Ambulatoria stomatologiczne na sa- 
mochodach winny docierać do każdej wsi. Le- 
czenie powinno być możliwie wczesne i zaczynać 
się już w wieku przedszkolnym. Czynnemu lecze- 


niu powinna towarzyszyć intensywna akcja 
uświadamiająca. 
Spośród dzieci badanych 25,5% wykazywało. 


slabą ogólną budowę ciała, niedożywionych było 
94.9%, nieczynne powiększenie gruczołów stwier- 
dzilem w 6,6% Jeśli zsumujemy te dane, otrzy- 
mamy obraz pokolenia, słabego fizycznie i podat- 
nego szczególnie na schorzenia zakaźne z gruźlicą 
na czele. Gruźlica, jak wiadomo, po ostatniej woj- 
nie poczyniłą w naszym społeczeństwie niebez- 
Lieczne postępy. Cale społeczeństwo stanęło do 
walki z tą groźną chorobą, walka ta jest zorga- 
nizowana i celowa, kosztuje Państwo ogromne su- 
my, ale czy dociera wszędzie jednakowo? Takie 
pytanie nasunęło mi się, gdy stwierdzilem wyra- 
пу niedostatek pomocy lekarskiej na wsi. Na- 
leżało by przeprowadzać systematyczne kontrole 
rontgenowskie, akcje szczepienne; akcję dożywia- 
nia i jeszcze zwiększyć propagandę zwłaszcza 
wśród rodziców, którzy uważają. niejednokrotnie 
swoje dzieci za sile roboczą, wobec której nie- 
zawsze i niezupełnie stosowane są przepisy pra- 
wa pracy. Wyraźną, zaczynającą się gruźlicę 
płac stwierdziłem w 3,0% badanych, procent ten 
uważam jednak raczej za przypadkowo niski, nie 
zmieniający w niczym poprzednich uwag. 

16,1% dzieci wykazywało powiększenie tarezycy 
różnego stopnia, wyraźne wole stwierdzilem 
w 28%, со razem czyni 20,9%0 dzieci ze zmianami 
tarczycowymi. Obrzęku śluzakowatego i choroby 
Pasedowa nie notowalem. W przypadkach bada- 
uych miałem do czynienia przeważnie z objawami 
niedoczynności tarczycy. Dość znaczne juz i jeszcze 
wzrastające nasilenie tej sprawy w niektórych, 
zwłaszcza podgórskich okolicach Dolnego Ślą- 
ska, i to zarówno wśród dorosłych, jak i dzieci, 
świadczy o poważnym niebezpieczeństwie formo- 
wania się nowej (poza rejonem Podhala itd.) 
endemii woła, a tym samym o niebezpieczeństwie 
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obniżenia się wartości biologicznej i pełno- 
wartościowości psychicznej ludności. Palącą 


sprawą jest tutaj dostarczenie dostatecznej ilości 
soli jodowanej oraz zapewnienie stałego jej do- 
Шуми do okolic zagrożonych wolem endemicz- 
nym. O ile mi wiadomo, to dotychczas sól jodo- 
waną otrzymuje wyłącznie okręg wałbrzyski, co 
całości zagadnienia nie rozwiązuje. 

Duży (171%) odsetek nieżytów spojówek, pod 
którymi może się ukrywać, na szczęście nie 
stwierdzona przeze mnie, początkowa jaglica 
świadczy jeszcze raz o niedostatecznym poziomie 
higieny na wsi. Jest to tym dziwniejsze, że na 
ogół poziom urządzeń technicznych (wodociągi, 
kanalizacja, światło, nawet gaz) na wsi dolno- 
śląskiej jest wyższy niż np. w województwach 
centralnych czy wschodnich, i wynika tylko z nie- 
dostatecznego uświadomienia ludności o ważności 
higieny osobistej. Jak się przekonałem, kąpiel 
całego ciała należy jeszcze wciąż do zabiegu, nie- 
jako, luksusowego, od święta raczej niż na co- 
dzień, mycie zaś odbywa się najczęściej w jednej 
misce dla wieloosobowej rodziny. Stąd łatwość 
i stopień rozpowszechnienia schorzeń spojówek. 
Dolegliwości oczne u dzieci wywierają niewątpli- 
wy wpływ na uczenie się a w następstwie 
poziom ocen szkolnych. 


na 


Schorzenia narządu ruchu, krzywica i skrzy- 
wienia kręgosłupa, stojące, zwłaszcza to ostatnie, 
w prostym stosunku do często nadmiernej pracy 
fizycznej dzieci, stanowią również procent dość 
znaczny, wiążą się z niedożywieniem (nabiał na 
sprzedaż — dziecko bez masła i mleka) i wyma- 
gają odpowiedniej akcji zaradczej: całkowitego 
zwolnienia młodzieży uczącej się od nadmier- 
nych wysiłków przy gospodarstwie w ciągu roku 
szkolnego, dożywiania, odpowiedniej higieny 
ruchu, sportu oraz ew. zabiegów leczniczych. 

Odnośnie schorzeń serca procent stwierdzony 
jest niewielki, pochodzenie zmian najczęściej 
reumatyczne lub wrodzone, w dwóch przypad- 
kach stwierdziłem nerwice serca na podłożu 
ogólnym. Sprawy te wymagają pieczołowitości 
tvm większej, że siły zapasowe w wieku dziecię- 
cym maskować mogą istotny stan serca i niespo- 
strzeżenie może dojść do stanów już nieodwracal- 
nych. Dzieci sercowo chore powinny być leczone 
sanatoryjnie, gdzie również otrzymywałyby nor- 
тапа nauke szkolną. 

Słów kilka należy poświęcić jeszcze schorze- 
niom alergicznym obejmującym 4,1% badanych. 
Były to: 

w 11 przypadkach skaza wysiękowa (50%) 


5 pokrzywka (29,79) 
4 dychawica oskrzelowa (18,31/0) 
1 świąd (pruritus idiop.) (4,59/0) 
1 świerzbiączka (4,59) 


razem 100% (22 przypadki). 

Waga społeczna tych schorzeń, — w moim ma- 
teriale głównie alergii skórnej (81,7%) — jest tym 
donioślejsza, że mogą one i tak stanowiąc powa- 
пе obciążenie zdrowia przechodzić w dychawicę 
oskrzełową, która nie leczona odpowiednio może 
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stanowić o losie życiowym, obniżając aż do zu- 
pełnego kalectwa siły fizyczne i zdolność zarob- 
Кома jednostek. Możliwości leczenia tych cho- 
rych na miejscu są minimalne. Należało by pod- 
nieść w tym miejscu konieczność rozciągnięcia 
odpowiedniej opieki (zorganizowania badań, le- 
czenia) nad tą kategorią chorych weale nie zni* 
komą. Jeśli przy okazji inspekeji sanitarnych, 
szczepień, badań masowych itp. będzie się pamię-- 
tać i o tych sprawach, wyniki napewno będą in- 
teresujące a pole do popisu zwiększy się o zakres 
na ogół niedostrzegany i niedoceniany przez leka- 
rzy urzędowych i praktyków. 

Pewnego rodzaju curiosum było stwierdzenie 
przeze mnie trzech przypadków odry z rozwiniętą 
osutką, wśród uczniów, którzy mimo choroby 
znajdowali się w szkole. ZŻaleciłem niezwłoczne 
odizolowanie dzieci, dezyntekeję; o dalszych lo- 
sach klasy nie mogłem się jednak dowiedzieć. 
Przypuszczalnie |liczba zachorowań zwiększyła 
się о со najmniej kilka przypadków. 

Przegląd powyższy nasuwa następujące wuio- 
ski:1. stan zdrowia dzieci i młodzieży, jako nie- 
wątpliwe odbicie warunków wojennych i bezpo- 
średnio powojennych, jest mówiąc eufemistycznie, 
mierny, а w niektórych okolicach znacznie upo- 
śledzony; 2. istnieje poważne zagrożenie gruźlicą 
płuc, odporność na choroby zakaźne obniżona, 
potencjał życiowy słaby; 8. istnieją poważne za- 


niedbania na polu higieny ogólnej i osobistej 
(wszawica, świerzb, próchnica zębów, nieżyty 


spojówek); 4. rysuje się niebezpieczeństwo ende- 
mil wola w niektórych okolicach, zwłaszcza pod- 
górskich; 5. pomoce lekarska, nie mówiąc już o fa- 


chowej pediatrycznej, oraz sieć ośrodków zdrowia 


jest wciąż jeszcze niedostateczna na odcinku 
wiejskim, 


Biorąc pod uwagę charakter „małej próby sta- 


wstycznej” jaki miało moje dorywcze zresztą, 
badanie oraz niewielki zasięg terenowy badań 


przeprowadzonych w warunkach dużego prymi- 
tywu, trzeba przyjąć pewną poprawkę wywodzą- 
cą się z optymizmu, nie mniej jednak nikła sonda 
zanurzona w morze daje próbkę stosunków zbli- 
żcnych do szerszej rzeczywistości a rzeczywistość 
ta na odcinku zdrowia najmłodszego pokolenia 
wiejskiego domaga się bacznej uwagi i realnego 
działania. 

Wpłynęło do redakcji: 23. 8. 1949. 

Adres autora: Cieplice, ul. Dąbrowskiego 17. 


Z PRAKTYKI LEKARSKIEJ 


К. MICHAŁOWSKI Kraków 


Leczenie hormonalne w urologii 


(Z Oddziału Urologicznego Szpitala św. Łazarza 
w Krakowie) 


Hormonalne leczenie pewnych schorzeń urolo- 
gicznych rozpoczęła się właściwie od W h i tea, 
który w ostatnim dziesiątku lat ubiegłego stule- 
cia stosował wytrzebienie jako sposób leczenia 
przerostu stercza. W następstwie wytrzebienia 


zmniejsza się gruczolak i ustępują zaburzenia 
w oddawaniu moczu. Sposób ten jednak nie zy- 
skał szerszego zastosowania, ponieważ wyniki nie 
były zawsze pomyślne; poza tym obawiano się 
następstw ogólnych wytrzebienia. W tym czasie 
opracowana została technika prostatektomii, po 
której śmiertelność znacznie zmalała, a wyniki 
były bardzo zachęcające, 

Jako późniejszą próbę leczenia hormonalnego 
przerostu stercza wymienić trzeba operację 
Steinacha, polegającą na wycięciu przewodu 
nasiennego u nasady moszny lub przewodów 
jądrowych pomiędzy jądrem a głową najądrza. 
Zabieg ten miał przez zniesienie wydzielania ze- 
wnętrznego jądra pobudzić jego czynność we- 
wnątrzwydzielniczą, a tym samym wpływać ko- 
rzystnie na zespół objawów tzw. prostatismus. 

Operacja Steinacha w tym sensie zawiodła 
całkowicie; stosujemy ją obecnie wyłącznie dla 
zapobieżenia powstawaniu zapalenia najądrza, 
пр. ро prostatektomii. 

Оа kilkunastu lat wprowadzono do leczenia 
przerostu stercza preparaty hormonu męskiego. 
Teoretycznie uzasaduiono podawanie testostero- 
nu tym, że w okresie przekwitania produkcja 


hormonu męskiego zostaje zmniejszona lub zabu-. 


rzona, a folikulina utrzymywana dotychczas przez 
hormon meski w stanie nieczynnym uzyskuje 
przewagę, powodując przerost stercza, który pod 
wzgledem embriologicznym jest analogenem ma- 
cicy. 

Po okresie entuzjazmu towarzyszącego z reguły 
każdej nowo wprowadzonej metodzie leczniczej 
przekonano się, że hormon meski (testosteron) 
wpływa korzystnie przede wszystkim na objawy 
przekwitania męskiego (climacterium virile), 
występujące pod postacią depresji, upadku sił 
i zaburzeń sercowo-naczyniowych. Natomiast nie 
można wykazać klinicznie wpływu na rozmiary 
grnczolaka ani na dysurie, апі teź na ilość zale- 
gającego moczu. 

Wobec tych mało zachęcających wyników le- 
czenia hormonem męskim zaczęto stosować przy 
przeroście stercza zespól hormonów, a mianowicie 
testosteron, folikuline i prolan A. Teoretyczne 
uzasadnienie tej metody jest nieścisłe i może bu- 
dzić poważne wątpliwości. Wysuwano argument, 
że na ogół w lecznictwie hormonalnym podawanie 
zespołów hormonów pokrewnych bywa skutecz- 
niejsze, niż podawanie poszczególnych hormonów. 
Należało by to rozumieć w ten sposób, że spośród 
grupy pokrewnych hormonów ustrój wybrać 
może potrzebne mu substancje. Metoda ta nie 
zyskała szerszego rozpowszechnienia. 

Ostatnio duże zainteresowanie wzbudziły próby 
leczenia przerostu stercza folikuliną. Т tak В. 
Wildbolz leczył od 1945 roku 36 przypadków 
przerostu stercza wyłącznie estrogenami (stilbe- 
strol-ovocychina-phenocyclina), podając je w ilo- 
ści 100—120 mg na jedno leczenie, W połowie 
przypadków stwierdzono zmniejszenie się ilości 
moczu zastoinowego, w niektórych ustąpienie 
objawów podrażnienia pęcherza. Prócz tego wy- 


kazano także histologicznie zmiany regresyjne 
w tkance gruczolaka. Ta ostatnia obserwacja po- 
(wierdzona została przez Hec kela. 

Spostrzeżenia innych autorów (Haines, Mi- 
celi, Klein, Newmann, Pierson, Irvin, 
Suter) potwierdzają korzystny wpływ estroge- 
nów na objawy kliniczne w przeroście stercza. 
Działanie to tłumaczą tzw. hormonalnym wytrze- 
bieniem, tj. zobojętniającym działaniem na hor- 
nion męski. Pogląd ten, jak widzimy, stoi w sprze- 
czności z przyjętą teorią hormonalnej pato- 
genezy przerostu stercza i wydaje mi się wątpli- 
wy. Nie zmniejsza to zresztą wagi doświadczeń 
i spostrzeżeń klinicznych, które zgodnie stwier- 
dzają zmniejszanie się częstomoczu, podrażnienia 
szyi pęcherza, ilości moczu zalegającego i trudno- 
ści przy oddawaniu moczu pod wpływem ciał 
estrogennych. 

Rozpoczynając . przed 2 laty próby leczenia 
przerostu stercza folikuliną i nie znając spo- 
sirzeżeń autorów zagranicznych, opierałem się na 
odmiennych założeniach teoretycznych. Przyją- 
Тет, że istnieją pewne wspólne czynniki przy pow- 
stawaniu przerostu i raka stercza i że z tego po- 
wodu można liczyć także przy hypertrophia pro- 
statae na korzystny wpływ estrogenów. 

Wyniki tego leczenia były zachęcające i jak 
okazało się nastepowo stoją w zgodzie z donie- 
sieniami innych autorów. Najbardziej skuteczne 
wydaje się to leczenie w pierwszym okresie prze- 
rostu stercza; wpływa ono korzystnie na czesto- 


mocz i podrażnienie pecherza. Nawet jeżeli 
uwzględnimy czynnik psychiczny, który w tego 


rodzaju leczeniu odgrywa niewątpliwie rolę, mo- 
Zna zauważyć znacznie wyraźniejsze i częstsze 
ustępowanie objawów, niż to było w okresie le- 
czenia androgenanii. 

Przypadki należące do drugiego okresu przero- 
stu stercza, w których stwierdza się stale zalega- 
nie moczu, wydają mi się mniej podatne na le- 
czenie estrogenami, aczkolwiek j w tych wypad- 
kach można nieraz uzyskać prócz ustąpięnia ob- 
jawów podmiotowych zmniejszenie się ilości za- 
legającego moczu, Stojąc na stanowisku, że utrzy- 
mujące się zaleganie moczu daje wskazanie do 
leczenia operacyjnego, nie stosuję w przypadkach 
drugiego okresu dłuższego leczenia hormonalne- 
go, chyba wyjątkowo, 

Z preparatów używam najcześciej 'stilbestrolu 
w pastylkach w dawce dziennej 4—5 mg, łącznie 
100 mg na jedno leczenie. 

Można stosować także ovocycline w zastrzy- 
kach domięśniowych po 10 mg co drugi dzień, 
łącznie 15 zastrzyków, dalej phenocyeline w ta- 
bletkach lub eticyclinę w linguetkach ро 8—4 
dziennie przez okres 4—6 tygodni. Na ogół stosu- 
jemy 2 leczenia w roku. 

Zdarzają się przypadki nieznoszenia estroge- 
nów. Objawia się to nudnościami, a także stana- 
mi skurczowymi naczyń krwionośnych. 

Hormony męskie stosujemy dziś, jak wspom- 
niałem, przede wszystkim przy objąwach psycho- 
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neurotycznych i naczyniowych, przy tzw. elimac- 
terium virile. 

Leczenie hormonalne przerostu stercza budzi 
па kontynencie europejskim wiecej zainteresowa- 
nią i posiada więcej zwolenników, niż w Amery- 
ce, gdzie wskazania do leczenia operacyjnego sta- 
wiane są znacznie szerzej, niż u nas. 

Próby leczenia hormonalnego raka stercza za- 
początkowane zostaly przez Younga w roku 
1986. Zasługa jednak opracowania i rozpowszech- 
nienia metody przypada Hugginsowi. Zda- 
niem tego autora rola czynnika rakotwórczego 
przy ca prostatae przypada ciałom androgennym 
wytwarzanym w jądrze. Należy zatem usunąć 
jądra jako Źródło substancji androgennych lub 
zobojętniać je przez podawanie estrogenów. 

Tego rodzaju uzasadnienie teoretyczne metody 
może budzić wątpliwości mimo argumentów przed- 
stawianych przez Hugginsa. Ze wszystkich 
steroidów ciała androgenne cechują się najmniej- 
szym działaniem rakotwórczym. Jednakże do- 
świadczenie kliniczne nie budzi żadnych wątpliwo- 
ści со do korzystnego działania wytrzebienia i po- 
dawania estrogenów w przypadkach raka stercza. 


Materiał mój obejmuje około 50 przypadków za 
okres od roku 1946 do chwili obecnej. Czas obser- 
wacji wynosi w niektórych wypadkach 3 i pół lat. 
Z reguły wykonywałem wytrzebienie (ostatnio 
tzw. wytrzebienie kosmetyczne) i następowo poda- 
wałem stilbestrol w dawkach po 5 mg dziennie. 

Jeżeli chodzi o wyniki bezpośrednie wczesne, to 
we wszystkich przypadkach dało sie zauważyć 
w następstwie wytrzebienia ustepowanie bólów tak 
pęcherzowych, jak i pochodzących od przerzutów, 
poprawę stanu ogólnego, przybytek na wadze, 
zmniejszenie się dysurii i ilości moczu zastoino- 
wego. W pewnych przypadkach ustępował istnie- 
jacy krwiomocz i zmniejszały się rozmiary po- 
wieększonego stercza. Niejednokrotnie można było 
stwierdzić rentgenologicznie cofanie sie przerzu- 
tów w kościach. 

Wyniki późniejsze nie są juz tak dobre. W zna- 
eznym odsetku przypadków objawy powracają. 
jednakże przebieg ich i nasilenie jest zazwyczaj 
łagodniejszy, niż ten, jaki spostrzegaliśmy przed 
wprowadzeniem leczenia hormonalnego. Trzeba 
zaznaczyć, że chorzy pochodzący przeważnie ze 
ster robotniczych i ubogich chłopów zwykle po 
opuszczeniu szpitala nie kontynuują leczenia stilb- 
estrolem albo przez zaniedbanie. albo wskutek 
trudności w uzyskaniu preparatu. Wpływa to nie- 
watpliwie źle na wyniki odległe. 

Jak wynika z bardzo obfitego już dziś piśmien- 
nictwa na ten temat, spostrzeżenia innych autorów 
zgodne są na ogół z przytoczonymi powyżej wy- 
nikani moimi. Można więc uznać wytrzebienie 
i podawanie estrogenów za bardzo skuteczną, 
chociaż nie radykalną metodę leczenia raka ster- 
cza. Powoduje ona ustąpienie objawów i przedłuża 
z reguły życie chorych. Ponieważ chodzi zazwy- 
czaj o chorych powyżej 60 lat, nie zauważyłem 
objawów wypadnięcia czynności jądra po wytrze- 
bieniu operacyjnym. Przy wytrzebieniu kosme- 
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tycznym odpada także ezynnik psychiczny, 
który mógłby wpływać niekorzystnie na samo- 
poczucie chorego. Operacja ta polega na usunie- 
ciu samej tkanki gruczołowej jądra z pozostawie- 
пет osłonki białawej i najądrza. W mosznie po- 
zostają wiee dwa twory owalne, przypominające 
ж powodzeniem jądra. Wielu autorów stoi na sta- 
nowisku, że wytrzebienie wykonywać należy tylko 
w przypadkach bardzo zaawansowanych lub w 
tych, gdzie leczenie estrogenami zawodzi. Pogląd 
ten nie wydaje mi się słuszny. Jądra są niewąt- 
pliwie głównym źródłem ciał rakotwórczych przy 
"aku stercza, należy je zatem odrazu usunąć. 

Poza tym, jeżeli chodzi o nasz materiał, to mo- 
ina przyjąć za pewnik, że leczenie wyłącznie stilb- 
estrolem nie dałoby się w większości przypad- 
ków przeprowadzić systematycznie przez dłuższy 
okres czasu. 

Stałe podawanie estrogenów prowadzi do wysy- 
cenia ustroju tymi substancjami, co objawia się 


przede wszystkim powiększeniem i bolesnością 
piersi i ciemnym zabarwieniem sutków. Należy 
wtedy zaprzestać na pewien czas podawania 


estrogenów aż do ustąpienia tych objawów, a na- 
stępnie zmniejszyć dawkę do 2 mg dziennie Do 
niepożądanych następstw podawania estrogenów 
należą zdarzające się czasem uderzenia krwi 
i obrzęki na kończynach i mosznie. 

W przypadkach nawrotów, które nie oddziały- 
wuja na estrogeny w tym stopniu, co w pierw- 
szym okresje leczenia, stosowano znacznie wieksze 
dawki estrogenów. niż te, jakie stosujemy normal- 
nie. Ale i te duże dawki często nie dają pożądane- 
go wyniku. Proponowano aby przy nawrotach wy- 
konywać wycięcie nadnercza, gdyż ono może być 
prócz jądra źródłem substancji rakotwórczych. 

Warto omówić zmiany w ustroju w następstwie 
długiego podawania estrogenów. Dotyczą one 
przede wszystkim jądra i stercza. W jądrach 
stwierdza się zanik tkanki plemnikotwórczej, 
zgrubienie błony podstawowej, obrzęk i przerost 
tkanki śródmiąższowej; spermatogeneza zostaje 
wstrzymana. W tkance rakowatej stercza stwierdza 
się zmiany regresyjne, zanik elementów nabłon- 
kowych oraz zwłóknienie i zbliznowacenie tkanki 
podścieliskowej. W cewce tylnej następuje zgru- 
bienie śluzówki i złuszczanie się nabłonka, który 
ulega metaplazji. Wyraźne bujanie nabłonka 
stwierdza się przy utriculus prostaticus. W gru- 
czole piersiowym zachodzi zgrubienie i bujanie 
nabłonka gruczołowego, wydłużenie i rozrost ka- 
nalików gruczołowych oraz rozwój tkanki tłusz- 
czowej, 

Rak stercza wnika często w dno pęcherza. Pod 
wpływem leczenia hormonalnego zauważono cota- 
nie się zmian cystoskopowych, jak obrzęk, wypu- 
klenie i zaczerwienienie okolicy szyi i trójkąta 
pęcherza. Ten fakt nasunął myśl, aby і w przy- 


padkach raka pęcherza moczowego zastosować 
wytrzebienie i podawanie estrogenów. Próby 


w tym kierunku rozpocząłem już przed 2 laty, 
W miedzyczasie znalazłem w piśmiennictwie kilka 
doniesień odnoszących się do tej sprawy. байле, 


że byłoby jeszcze za wcześnie wysnuwać ostateczne 
wnioski z dotychczasowych spostrzeżeń. Przypadki 
‘ака pęcherza nie wykazują pod wpływem lecze- 
nia hormonalnego tak wyraźnej poprawy, jak to 
widzimy przy raka stercza. Wynika to być może 
ро części z większej różnorodności uowotworów 
pecherza, jeżeli chodzi o budowę, punkt wyjścia 
i różny stopień złośliwości. Nie można się jednak 
oprzeć wrażeniu, że pod wpływem estrogenów 
zmniejszają się dolegliwości, a proces rakowy wy- 
kazuje w pewnych przypadkach zahamowanie. 
Ponieważ w przypadkach raka pęcherza nasze 
możliwości lecznicze są dotychczas bardzo ograni- 
czone, uważam za celowe systematyczne podawa- 
nie estrogenów niezależnie od innych metod lecze- 
uia (koagulacja, resekcja, cystektomia itd.). Nie 
można wprawdzie dostarczyć dotąd pewnych do- 
wodów skuteczności estrogenów w leczeniu raka 
pęcherza, uważałem jednak za wskazane poruszyć 
ten temat, aby zachęcić szerszy ogół do prób 
w tym kierunku, a tym samym umożliwić obiek- 
tvwną ocenę metody. 


Wpłynęło do redakcji: 30. 11. 1949. 
Adres autora: Kraków, ul. Sobieskiego 10. 


Doe. dr Bronisław STĘPOWSKI Kraków 
Długość III okresu porodowego, a ilość 
straconej krwi 


W myśl powszechnych dziś zapatrywań krwa- 
wienie, towarzyszące odklejaniu się łożyska w III 
okresie porodu. nie powinno przekraczać w wa- 
runkach prawidłowych 500 ml. Ilość straconej 
krwi obliczana wagowo lub nawet w przybliżeniu 
nie może stanowić jednak jedynego wskaźnika, 
na podstawie którego dalo by się odróżnić krwa- 
wienia patologiczne od fizjologicznych, Wchodzą 
tu w grę i inne względy, nieraz trudne do okre- 
ślenia. Jest bowiem rzeczą zrozumiałą, że stan od- 
żywienia i wytrzymałość chorej, wygląd krwi, po- 
jawiającej się w skrzenach, które dowodzą, że 
macica kurczy się nie tak silnie, aby uniemożliwić 
ich tworzenić się, oddziaływanie serca na mniej- 
sze lub większe krwotoki, wszystko to ва czynni- 
ki, które w patogenezie krwawień porodowych 
odgrywają pewną role, ale które nie dadzą sie 
stwierdzić i określić bez uprzedniej znajomości 
stanu zdrowia chorej. Niestety, nie posiadamy 
dotąd pewnych wskaźników, kiedy chodzi o ocene 
charakteru krwotoku porodowego i niejednokrot- 
nie stwierdzamy ze zdumieniem, że położnice ule- 
gają poważnemu osłabieniu po nieznacznej utra- 
cje krwi w czasie porodu. 

Pewnym wskaźnikiem dla lekarza praktyka 
może być w tym względzie określenie długości TIT 
okresu, to jest czasu, jaki mija od chwili urodzenia 
się dziecka do wydalenia łożyska. We wszystkich 
zakładach, w których obowiązuje sposób zacho- 
wawczy postępowania w ПТ okresie porodowym, 
dlugość tego okresu pozostaje w ścisłym związku 
z jego przebiegiem. I to nie tylko dlatego, że 


większe krwawienie zmusza do wykonywania za- 
biegu Credego. 

Doświadczenie wykazuje bowiem, że ilość stra- 
conej krwi w III okresie porodu nie pozostaje 
w stosunku prostym do długości tego okresu; 


"owszem, właśnie w porodach, w których okres IIT 


jest krótszy, chore tracą zwykle więcej krwi. Przy- 
jąwszy za regułę, że łożysko zostaje wydalone 
zwykle w ciągu 20—30 minut po porodzie, spostrze- 
ganie wypadków, w których przyszło do urodzenia 
się tegoż przed terminem, przemawia stanowczo 
za tą hipotezą. Nie zawsze dokonuje się to siłami 
natury i dlatego już ze względów teoretycznych 
w ocenie krwawień patologicznych, a wiee krwa- 
wień, które skloniły także do wystąpienia czynne- 
go ze skróceniem III okresu porodu w drodze za- 
stosowania zabiegu Credego, czas trwania tego 
okresu ma co najmniej równe znaczenie, jak ilość 
straconej i obliczonej krwi. 

Mylne byłoby jednak przypuszczenie, że większej 
ilości straconej krwi odpowiada krótszy okres III 
dlatego tylko że wykonywano zabieg Credego. 
Doświadczenie uczy i przemawiają za tym liczne 
obserwacje. że ilość straconej krwi jest większa 
także i w tych przypadkach, kiedy zabiegu Cré- 
dcgo nie wykonywano, a kiedy okres III trwał 
krócej, to jest kiedy wcześniej przyszło do odejścia 
łożyska siłami natury. 

Badania statystyczne przeprowadzone na dużej 
ilości porodów określają przecietną utraty krwi 
w HI okresie, która wyraża sie cyfra 150 ml, je- 
żeli okres TII trwa od pól godziny do dwóch go- 
dzin. Jeżeli zaś okres ПІ trwa krócej, a wiec 
do 10 minut, iłość przypadków, w których rodzą- 
ce tracą wspomniane wyżej 150 ml (uważane za 
Średnią utraty krwi w czasie porodu), wynosi za- 


ledwie kilkanaście procent. Znaczna większość 
zaburzeń trzeciego okresu porodowego. a wiee 
przede wszystkim krwotoków patologicznych 


w tym okresie. cechuje się krótkim jego trwa- 


niem, nie przenoszącym 8—10 minut. 

Jest to rzeczą zrozumiałą, jeśli weźmiemy pod 
uwagę, że przejście od metody zachowawczej do 
czynnej w traktowaniu III okresu, nakazane wa- 
runkami chwili, polega przede wszystkim na wy- 
ciśnieciu łożyska. Dopiero później uciekamy się 
do sposobów, które mają na celu powstrzymanie 
krwawienia z maciey. Po odliczeniu przypadków, 
w których wykonano zabieg Credego, otrzymamy 
jednak prawie 80% porodów, w których przy okre- 
sie ПІ trwającym krócej, jak 10 minut, ilość stra- 
conej krwi jest większa, niż wspomniana wyżej 
przeciętna 150 ml. 

Ma to znaczenie nie tylko teoretyczne. 

Chora, która bezpośrednio po wysiłku, jakim 
jest bezsprzecznie urodzenie dziecka, zdobywać sie 
musi na drugi wysilek opanowania znaczniejsze 
go krwawienia. znosi krwawienie to gorzej, niż 
chora, która ulega krwotokowi później, a wiee 
np. przy próbach wyciśnięcia łożyska po dwóch 
godzinach. 

Skrócenie TIT okresu porodowego ma również 
niekorzystny wpływ na stan chorych, cierpiących 
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na wady serca i osłabienie mięśnia sercowego. 
Parcie, poprzedzające przerzynanie główki dziec- 
ka przez szparę sromową, jest — jak wiadomo — 
dla chorych na serce bardzo niebezpieczne. Obni- 
żenie ciśnienia, towarzyszące zazwyczaj 
niejszej utracie krwi, w krótkim czasie po poro- 
dzie dziecka, może stanowić poważny, a nawet 
śmiertelny wstrząs, dla chorych pod tym wzglę- 
dem upośledzonych. 

Ze względu na dobro chorych czas trwania III 
okresu porodowego nie powinien być zatem skra- 
cany bez wyraźnych wskazań. Przeciąganie sie 
jego do dwóch godzin nie wpływa na znaczniej- 
"sze krwawienie, owszem umożliwia kobietom ze- 
branie sił po urodzeniu dziecka. Te czynniki 
przemawiają bezsprzecznie za wyższością metody 
zachowawczej traktowania TII okresu porodowe- 
go w porównaniu z metodą czynną, polegającą 
na szybkim wyciśnięciu łożyska, które nie odpo- 
wiada fizjologicznym warunkom. 

Zauważyć jednak należy, że w przebiegu III 
okresu porodu rozróżnić trzeba dwa etapy. Pierw- 
szym jest czas, który upływa do całkowitego od- 
klejenia sie łożyska i zepchnięcia go do dolnego 
odcinka macicy lub nawet do górnego odcinka 
pochwy. Drugim etapem jest czas, który mija od 
odklejenia sie łożyska od macicy aż do wypchnie- 
cia jego na zewnątrz, 

W związku z tym wskazane jest stosowanie za- 
biegu przypominającego pod pewnymi wzgleda- 
mi zabieg Credego, ale w istocie swej za- 
sadniezo różnego od niego. Polega on na wyciśnię- 
ciu łożyska, odklejonego już od macicy i znajdu- 
Jacewo sie w niej, niby obce cialo. Wychodzimy 
bowiem z założenia. że niepotrzebne zatrzymywa- 
nie łożyska już odklejonego w macicy nie ma ce- 
lu. Granice tych etapów stanowi zmiana kształtu 
macicy, z dyskoidalnego na okrągły. Niektórzy 
położnicy francuscy radzili usuwać już odklejone 
łożysko przez pociąganie za sznur pępowiny, 
a przytrzymywanie trzonu macicy ręką, włożoną 
ponad spojenie і lekko uciskającą brzuch. Pocią- 
ganie za sznur pępowiny w przypadkach, kiedy 
lożysko nie jest jeszcze odklejone od podłoża mo- 
że doprowadzić do wynicowania macicy, czasem 
do urwania sznura pępowinowego. Wobec obowią- 
zujących w Polsce przepisów zachowawczego "0= 
stępowania w III okresie metoda ta jako prowa- 
zaca do skrócenia ТТТ okresu bez wyraźnej przy- 
eavny jest niepożadana właśnie ze względu na 


większe 1 obfitsze krwawienie. 


Wpłynęło do redakcji. 30. 11. 1949. 
Adres autora: Kraków, ul. Batorego 7. 


Dr Julian CHUDYK Kraków 
Zastosowanie promieni Roentgena w lecznietwie 


II doniesienie. 


Często spotykam się z zapytaniem, na czym to 
polega, że promienie rentgen. stosuje się leczni- 
czo w zupełnie od siebie odmiennych schorze- 
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znacz- 


niach, zarówno w sprawach nowotworowych, jak 
1 w sprawach zapalnych, tak w zaburzeniach 
czynności gruczołów о wewnętrznym wydziela- 
niu, jak i w zaburzeniach czynności autonomicz- 
nego układu nerwowego. Jakim sposobem może 
ten sam czynnik leczniczy działać tak różnorod- 
nie? Od czego zależy to działanie? Kiedy i w ja- 
kich warunkach należy stosować leczenie rentgen., 
aby uzyskać wynik dodatni? 


Jak w lecznictwie farmakologicznym i chi- 
rurgicznym, tak też i w lecznictwie napromien-, 
пут dobór odpowiednich przypadków w odpo- 
wiednim okresie daje dopiero właściwą podstawę 
dla uzyskania dobrego wyniku leczniczego. Nie 
wystarcza do tego celu sam radiolog, lecz ko- 
nieczna jest sharmonizowana współpraca ротіе- 
dzy nim a internistą, chirurgiem, dermatologiem, 
ginekologiem itd. która dopiero czyni z promie- 
ni rentgen. Środek leczniczy o pierwszorzędnym 
znaczeniu. Należy bezwzględnie pamiętać о tym, 
że promienie rentgen. są bronią obosieczną, że 
mogą one nie tylko nieść pomoc, ale równocześ- 
uie spowodować szkodę. Dlatego zawsze, zanim 
obejmiemy jakiś przypadek w leczenie napro- 
mienne, musimy dokładnie zastanowić się, ile 
ono przyniesie korzyści, a ile szkody, czy dany 
przypadek ma widoki wyleczenia, czy nie. Jeżeli 
istnieje możliwość wyleczenia, to radiolog jest 
obowiązany do użycia wszelkich, stojących do 
dyspozycji środków w sposób odpowiedni. W przy- 
padkach nie nadających się do wyleczenia na- 
świetlaniami rentgen. należy sobie uprzytomnić, 
że jakkolwiek wyleczenie jest w danym przypadku 
niemożliwe, to jednak leczenie napromienne może 
mieć dnże znaczenie zachowawcze i może przedłu- 
Żyć życie chorego, nieraz na długi okres czasu. 


Aby zrozumieć, na czym polega lecznictwo na- 
promienne należy najpierw zapoznać się z działa- 
niem promieni rentgen. na ustrój ludzki, Charak- 
terystyczną cechą działania promieni rentgen. 
jest uszkodzenie zdolności rozrodczej komórek, 
znacznie wcześniejsze, niż upośledzenie ich zdol- 
ności ruchowej i ich przemiany materii. Działa- 
nie promieni rentgen. zaznacza się przede wszyst- 
kim na podziale komórkowym. Już małe dawki 
hamują podział komórkowy i powodują jego za- 
burzenia. Dopiero w kilka godzin po naświetla-, 
niu pojawiają się znowu mitozy, ale one są wtedy 
atypowe i prowadzą zwykle do zwyrodnienia ko- 
mórki. Najwrażliwsze na działanie promieni 
rentg, są komórki w okresie pierwszego podziału. 
Działanie rentgen. ujawnia się dopiero po pew- 
пут okresie utajonym. Komórki naświetlane za; 
chownują to działanie promieni rentgen, w sobie, 
a ono uwidacznia się w chwili, gdy ich czynności 
życiowe w następstwie napromieniania zmieniają 
sie lub ustają. 

Oprócz zmian w komórkach pod wpływem pro- 
mieni rentgen. występuje również odczyn naczyń 
włosowatych: światło naczyń włosowatych roz- 
szerza się, a szybkość przepływu krwi zwalnia, eo 
upośledza odżywienie komórek i przyspiesza ich 
rozkład. 


Promienie rentgen. oddziaływują więc па tkan- 
kę dwojako: bezpośrednio na komórkę i pośre- 
dnio przez uszkodzenie naczyń. Promienie rentgen. 
nie wywołują swoistego działania na tkankę, są 
jedynie środkiem fizykalnym, który możemy pre. 
cyzyjnie dawkować, łatwo zastosować, a którego 
działanie można umiejscowić i ograniczyć do- 
kładnie do ogniska chorobowego. 

Pod wpływem napromieniania występuje od- 
czyn miejscowy i ogólny. 

Odczyn miejscowy objawia się tak samo, jak 
każda sprawa zapalna, wywołana innym bodźcem, 
uszkadzającym tkanki, a mianowicie występuje 
zaczerwienienie, wysięk i obrzęk. Różnica polega 
na tym, że wysięk i obrzęk, wywołane naświet- 
laniami rentgen., mają mniejsze nasilenie niż przy 
sprawach zapalnych innego rodzaju. 

Ogólny odczyn ustroju na zadziałanie promieni 
rentgen. zależy od wielkości dawki, od wielkości 
naświetlanej przestrzeni i od rodzaju naświetla- 
mej tkanki. Początkowo występuje zwiększenie 
a potem zmniejszenie ilości wody we krwi (dwu. 
fazowość poprzez zadziałanie promieni rentgen. 
na układ nerwowy autonomiczny). Również wy- 
stępuje krótkie zakwaszenie krwi, ustępujące 
miejsca alkalozie, początkowa hipoglikemia, po- 
tem hiperglikemia, zwiekszenie krzepliwości krwi, 
przyspieszenie opadu krwinek, trwające kilka dni. 
W moczu zwiększa się ilość kwasu moczowego, 
fosforowego i zasad purynowych, spowodowana 
wzmożonym rozpadem komórkowym. W pierw- 
szych 48 godzinach obniża się ciśnienie krwi. Po- 
czątkowo stwierdza sie przejściową leukopenie. 
Wkrótce pojawia się hipernukleoza przez wywe¬ 
drowanie wielojądrzastych leukocytów ze szpiku 
kostnego. Wrażliwość krwinek czerwonych na 
promienie rentgen. jest bardzo mała. U ludzi zdro- 
wych, z prawidłową ilością hemoglobiny i ery- 
trocytów, dawki lecznicze nie mają wpływu na 
czerwone składniki krwi. U osób wynędzniałych 
jest wrażliwość macierzystych komórek dla е. cz. 
większa tak, że mogą ulec uszkodzeniu. W ukla- 
dzie nerwowym autonomicznym powodują pro- 
mienie rentgen, zmiany czynnościowe, objawiają- 
ce się w okolicach zaopatrywanych przez ośrod- 
ki neurowegetatywne. Pod wpływem promieni 
rentgen. występują objawy zatrucia rentgen., spo- 
wodowane rozpadem produktów białkowych, do- 
stających się do krwiobiegu. Odróżniamy trzy 
stopnie tego zatrucia: 1) оѕлоїотіепіе rentgen., 
9) wstrząs rentgen. i 3) wynędznienie rentgen. 
Stopień zatrucia rentgen. zależy od wielkości 
zastosowanej dawki, od okolicy naświetlanej 
(najwrażliwsza jest jama brzuszna, mniej wrażli- 
we klatka piersiowa, głowa i kończyny) oraz od 
konstytucji psychofizycznej chorego. Zapobie- 
gawczo zaleca się sól kuchenną przy zaburzeniach 
przemiany mineralnej, cukier gronowy przy za- 
burzeniach przemiany węgłowodanowej, Colsil 
przy zaburzeniach przemiany  cholesterolowej. 
Przeciwdziała się występowaniu oszołomienia 
rentgen. przez naświetlanie ochronnymi lampami 
rentgen. w dobrze przewietrzanych ubikacjach 


oraz przez rozdzielenie dawki. Przy stosowanych 
obecnie metodach naświetlań frakcjonowanych 
objawy oszołomienia rentgen. są rzadkie. U cho- 
rych wynędzniałych już przed rozpoczęciem le- 
czenia napromiennego należy liczyć się z możli-* 
wością wystąpienia wynędznienia rentgen. i z te- 
go powodu należy u takich chorych od początku 
kontrolować liczbę krwinek białych i oznaczać 
cholesterol we krwi, aby nie przekroczyć dolnej 
granicy, która umożliwia jeszcze poprawe stanu 
ogólnego. 

Promienie rentgen. mają również działanie od- 
pornościowo-biologiczne, Małe dawki promieni 
rentgen., zastosowane w okresie tworzenia się 
przeciwciał, zwiększają ich ilość dzięki uwalnia- 
niu się produktów rozpadu komórkowego. Po du- 
żych dawkach następuje upośledzenie tworzenia 
się przeciwciał, co trzeba odnieść do ogólnego 
oszołomienia ustrojn. Zmian w alergii pod wpły- 
wem promieni rentgen. nie stwierdzono. 

Nie wszystkie tkanki oddziaływują jednakowo 
na działanie promieni rentgen. Istnieje wybiór- 
cza wrażliwość tkanek, na której opiera się le- 
czenie napromienne. Najwrażliwsze na działanie 
promieni rentgen. są: 

1) limfocyty, tkanka limfatyczna. myeloblas- 
tyczna szpiku kostnego i tkanka grasieowa, 

2) komórki jądra, 

3) skóra, tkanka łaczna, naczynia włosowate, 

4) gruczoły o wewnętrznym wydzielaniu oddzia- 
ływują już na małe dawki promieni rentgen. 
zmianą czynności, bez zmian histologicznych ko- 
mórki, 

5) mięśnie są mało wrażliwe, 

6) rozwinięta tkanka mózgowa jest zupelnie 
niewrażliwa na działanie promieni rentgen. Przy 
bardzo dużych dawkach mogą uszkodzenia na- 
czyń doprowadzić wtórnie do zaburzeń odżyw- 
czych i spowodować uszkodzenie tkanki mózgowej. 
U dziecka mózg jest wrażliwszy, 

7) chrząstka i kość są wrażliwsze, a martwice 
występujące w nich po bardzo dużych dawkach 
rentgen. są zmianami wtórnymi spowodowanymi 
uszkodzeniem naczyń і okostnej, 

Wrażliwość tkanki patologicznej możemy po- 
dzielić na 6 stopni: 

T. tkanka zapalna (sprawa ostra) i tkanka ziar- 
ninowa (sprawa przewlekła), 

II. tkanka białaczkowa, lymphosarcoma, 

ТТТ, wykwity skórne wypryskowe i łuszczycowe, 

IV. guzy ziarninowe: lymphogranulomatosis, 
lymphomata tbe, actinomycosis, 

У. nowotwory złośliwe: ca i sa, 

VI. nowotwory dobrotliwe: brodawki, znamiona 
i potworniaki. 

Opierając się na tej skali, dawkujemy odpowied- 
nio promienie rentgen. 

Po zapoznaniu się z działaniem biologicznym 
promieni rentgen, omówimy wskazania leczenia 
napromiennego i jego działanie w różnych spra- 
wach chorobowych. 

Wpłynęło do redakcji: 8. 10. 1949. 

Adres autora: Kraków, ul. Wiślna 9. 
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OCENY 


K M. Bykow: Kora gołownowo mozga i wnutren- 
nije organy, Medgiz, 1947, str. 284. 

Referowana książka streszcza wyniki badań so- 
wieckich uczonych nad wpływem kory mózgowej na 
stany czynnościowe natządów wewnętrznych oraz nad 
oddziaływaniem narządów czucia wewnętrznego па 
różne czynności ustroju. 

Mniej więcej połowa książki poświęcona została spra- 
wie wywoływania zmian czynnościowych w narządach 
wewnętrznych pod działaniem różnych bodźców wa- 
runkowych. Impulsy pochodzące z eksteroceptywnych 
narządów zmysłowych mogą stać się sygnałami wa- 
runkowymi dla wielu czynności- wewnętrznych. Dowia- 
dujemy się, że tą drogą bodźce wzrokowe lub słucho- 
we prowadzić mogą nie tylko do reakcji mięśni szkie- 
letowych, 21е także wszystkich narządów wewnęttz- 
nych. A więc wydzielanie śliny, moczu i żółci, zmiany 
rytmu serca i ciśnienia krwi, zmiany toru oddechowe- 
go i natężenia wymiany gazowej, ruchy przewodu po- 
karmowego i wydzielanie gruczołów trawiennych, 
wzrost przemian tkankowych i zmiany ciepłoty ciała 
mogą być wywoływane przez sygnały warunkowe. Da- 
je się to wykazać eksperymentalnie zarówno u zwie- 
rząt, jak i u człowieka. 

Spora część dalsza książki zawiera opis badań nad 
tak zwanymi interoreceptorami czyli narządami czu- 
cia wewnętrznego, Niektóre z tych rodzajów czucia są 
powszechnie znane z podręcznikowej literatury fizjolo- 
gicznej, jak np. narządy odbiorcze czucia mięśniowe- 
go, stanu rozciągnięcia tkanki płucnej, chemorecepto- 
ry obwodowe, organy odbiorcze ciśnienia krwi itd. 
O wiele mniej znane są natomiast różne inne rodzaje 
podświadomego czucia wewnętrznego, będące przed- 
miotem badań autora, jego szkoły i licznych innych 
badaczy sowieckich. Narządy wewnętrzne zdolne są do 
wyczuwania stanu napięcia i ciepłoty. Niektóre z tych 
rodzajów czucia mają wielkie znaczenie dla regulacji 
niektórych czynności. 

Np. tętnice są siedliskiem czucia rozciągnięcia ich 
ścian. Autor, za swym współpracownikiem Konradim, 
przyjmuje, że ten rodzaj czucia umożliwia utrzymanie 
normalnego ciśnienia krwi, gdyż rytmiczne rozciąga- 
nie ścian tętnic podczas fal sercowych ciśnienia odru- 
chowo utrzymuje stan napięcia mięśni gładkich w ścia- 
nach naczyń krwionośnych. 


W naczyniach krwionośnych licznych organów, ale 
także i w samej tkance, dają się stwierdzić elementy 
czułe na zmiany kwasoty a także na różne ciała che- 
miezne, jak np. СО», acetylocholina, mocznik, nikoty- 
na itp. Pod tym względem naczynia różnych części 
obszaru krwionośnego różnią się znacznie między so- 
ba, a tętnice zachowują się odmiennie od żył. Żadraż- 
nienia różnymi substancjami tych specyficznych che- 
moreceptorów wyzwalają odruchowo liczne odezyny 
ustrojowe. Tak np. nagłe pojawienie się zmian w krą- 
żeniu i oddychaniu na samym początku pracy fizycz- 
nej, których dotychczas nie umiano dostatecznie pew- 
nie wytłumaczyć, staja się same przez się zrozumiałe 
na tle opisanych badań. 

Impulsy czuciowe powstające w interoreceptorach mo- 
ga powodować nie tylko liczne zmiany w czynnościach 
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organów wewnętrznych, ale również i reakcje mięśni 
szkieletowych. Jako przykład przytoczyć tu można je- 
dno z opisanych doświadczeń, w którym u psa rozcią- 
gano balonikiem gumowym wnętrze żołądka, przy 
czym wkrótce potem wykonywano nakłucie łapki psa, 
który w odpowiedzi na ten bodziec podnosił łapkę. Po 
pewnej liczbie powtarzań takiego zespołu, rozszerze- 
nie wnętrza żołądka stało się sygnałem reakcji warun- 
kcwej, który powodował podniesienie łapki psa zanim 
nastąpiło ukłucie. W podobny sposób, przez pośred- 
nictwo odruchów warunkowych, bodźce interorecepcyj- 
ne mogą wywoływać zmianę temperatury, rytmu ser- 
ca, amplitudy oddechowej i wielu innych czynności. 

Autor rozpatruje w dalszym ciagu mechanizm pow- 
stawania tych odruchów oraz mechanizm oddziaływa- 
nia nerwów i ośrodków na tkanki. Podczas trwania 
stanu zadrażnienia ośrodków nerwowych uwalniane są 
z nich jakieś substancje chemiczne, które można wy- 
kazać w krwi odpływającej z układu centralnego. Sub- 
stancje te wywołują w układzie centralnym specyficz- 
ne stany pobudzenia, analogiczne do tych, w których 
substancje zostały wyzwolone. Zjawiska te wskazują 
na humoralny charakter” czynności ośrodkowych. 


K. M. Bykow zastanawia się też nad znaczeniem po- 
znania powyżej opisywanych zjawisk dla zrozumienia 
stanów chorobowych u ludzi, które częstokroć charak- 
teryzuje się jako przejawy „histerii“. Według autora 
zrozumienie tych zjawisk pozwoli odpowiednio ро- 
kierować leczenie tych schorzeń. 

W spisie literatury uwzględnionych zostało przeszło 
200 pozycji, jednak wyłącznie nowszych badań sowiec- 
kich. Obce eksperymenty z tego samego zakresu, 
a w szczególności badania niżej podpisanego dotyczące 
odruchowego powptawania leukocytozy, ani badania 
Wileczkowskiego nad odruchową zmianą glukozy i chlor- 
ków w krwi, nie są wzmiankowane. 


В. Szabuniewicz 


W. R. H e s s: Das Zwischenhirn, Basel, 1949. 
Stron 187, rysunków 61, schematycznych tablic 61. 

Omawiana książka stanowi streszczenie wyników 
wieloletnich badań autora nad czynnościami między- 
mózgowia. Ta część mózgu, leżąca pod półkulami 
i trudno dostępna, była dotychczas bardzo słabo zba- 
dana. Autor posługiwał się swoistą metodą, której jest 
pionierem. U zwierzęcia w narkozie odsłaniano ciemie- 
niową część czaszki i przyśrubowywano do niej maleń- 
ką podstawkę specjalnej budowy. Następnie po wyko- 
naniu świdrami otworków w czaszce wprowadzano do 
substancji mózgowej szereg igielnych elektrod (zwykle 
3 pary). Igły elektrodowe były izolowane na całej dłu- 
gości z wyjątkiem końców, które służyły do stosowania 
bodźców elektrycznych. 

Elektrody igielne  przymocowywano Яо wyżej 
wzmiankowanej podstawki przytwierdzonej do czaszki 
zwierzęcia. Dzięki precyzji metody elektrody umieszcza- 
no w odpowiedniej części mózgu z dokładnością do ma- 
łego ułamka milimetra. 

Po obudzeniu się zwierzęcia z narkozy prowadzono 
badanie, polegające na elektrycznym drażnieniu okolic 
śródmózgowia, w którym tkwiły elektrody. Prąd elek- 
tryczny doprowadzano przewodnikami zawieszonymi 
w powietrzu, aby nie krępowały ruchów zwierzęcia, 


Liczne badania narządów wewnętrznych przeprowadza- 
no w narkozie. 

Do badań służyły głównie koty, nadające się do tego 
celu zarówno ze względu na jednakowe wymiary cza- 
szek, co ułatwiało właściwe umieszczenie elektrod, jak 
i z powodu ich obycia się z ludźmi i łatwością śledze- 
nia i filmowania ich reakcji motorycznych. 

Książka złożona jest z 8 części, z których jedna 
omawia metodykę, druga poświęcona została reakcjom 
autonomicznym, a trzecia — udziałowi międzymózgowia 
w reakcjach motorycznych pozapiramidowych. 

Co się tyczy czynności autonomicznych autorowi 
udało się wyróżnić dwa obszary międzymózgowia, 
częściowo zachodzące na siebie. Z jednego z nich, tak 
zwanego obszaru ergotropowego albo dynamogennego, 
udaje się otrzymać przynaglenie akcji serca, przyspie- 
szenie oddychania, wzrost ciśnienia krwi, rozszerzenie 
źrenic oraz wzrost skłonności do ruchów i niepokój 
ruchowy. Z drugiego obszaru, nazwanego endofilaktycz- 
no-trofotropowym, pozostającego w bliskiej ezynnoś- 
ciowej łączności z częścią parasympatyczną układu 
autonomicznego, otrzymuje się liczne reakcje związane 
z odżywianiem (odruch żerny, ślinotok, żucie, oddawa- 
nie kału i moczu), obniżenie poziomu wielu czynności 
ciała (zahamowanie akcji serca, zwolnienie oddycha- 
nia, zwężenie źrenic, zmniejszenie aktywności moto- 
rycznej) oraz odruchy obronne i ochronne (reakcja 
obronna, kichanie, wymioty). Obniżenie poziomu czyn- 
ności ruchowych i autonomicznych prowadzić może do 
senności i do snu. 


Elektrokoagulacyjne zniszczenie niektórych więk- 
szych obszarów prowadzi do zniknięcia samoistnych ru- 
chów i inicjatywy oraz do osłabienia a nawet zniesie- 
nia zdolności termoregulacyjnych. 

Drażnienie różnych okolic międzymózgowia pozwoli- 
ło umiejscowić niektóre ośrodki, z których otrzymać 
można szereg reakcji motorycznych blisko związanych 
z utrzymaniem postawy i pozostających pod wpływem 
bodźców czuciowych narządów równowagi i czucia 
mięśniowego. Z reakcji tych wymienić tu można zmia- 
nę położenia głowy w pionie (obniżenie lub podniesie- 
nie), zwroty głowy oraz ciała w płaszczyźnie poziomej 
oraz rotację głowy i ciała w osi długiej. Również ru- 
chy twarzy i odnóży przednich dają się uzyskać z okolic 
międzymózgowia. Drogi nerwowe, doprowadzające 
bodźce czuciowe do tych ośrodków oraz wybiegające 
z nich wiązki włókien zmierzające pośrednio przez inne 
ośrodki do efektorów (mięśni) zostały w części wy- 
świetlone przez opisywane badania. 

Książka ma swoisty układ, nie ułatwiający czytania, 
które właściwie zaczynać należy od końca. Najpierw 
trzeba zapoznać się z metodyką, potem przejrzeć sche- 
maty rysunkowe, uzmysławiające przestrzennie umiej- 
scowienie okolic, z których dają się wywoływać różne 
reakcje, dalej dobrze jest przeczytać umieszczone na 
końcu rozdziałów omówienia ogólne i streszczenia 
i wreszcie można zapoznać się ze szczegółowymi da- 
nymi co do miejsca otrzymania i postaci poszczegól- 
nych reakcji. Jest to droga dokładnie odwrotna w po- 
równaniu z kolejnością obraną przez autora. 

Dzieło zajmuje się mało znanymi obszarami ośrod- 
kowego układu nerwowego. Zbliża nas do poznania 
spraw regulacji uczuciowości i usposobienia, uzewnętrz- 


niających się w reakcjach obronnej, atakującej, ruchli- 
wości, sennym usposobieniu itp. Ciekawe te przejawy 
traktowane są stylem suchym, przy często zawiłej 
budowie zdań i wymagającym skupienia dla rozumie- 
nia ciągu myśli, nie zawsze wzajemnie z siebie jasno 
wynikających. Dzieło przeznaczone jest raczej dla fa- 
chowców, a mniej nadaje się do popularyzacji wiedzy 


‚о czynnościach międzymózgowia. 


В. Szabuniewicz. 


ГЕ. Ło r ie: Osnowy dietetiki, wydanie VI, 1949, 
stron 260, Medgiz-Moskwa. 

Omawiana książka jest podręcznikiem dla dietetyczek. 
Składa się z trzech części i tzw. uzupełnienia (priło- 
żenie). 

Część I, ogólna, omawia na 27 stronach podstawy 
nauki o żywieniu zdrowych ludzi. Po krótkim i bardzo 
popularnie ujętym zarysie zapotrzebowania energetycz- 
nego składników odżywczych i mineralnych człowieka, 
autor (na 7 stronach) omawia zapotrzebowanie wita- 
minowe, skład witaminowy pożywienia i awitaminozy 
oraz zasady przyswajania i wyżywienia zdrowych lu- 
dzi. 

Część II, szczegółowa, obejmująca 105 stron, zaj- 
muje się żywieniem chorych. Najpierw omówione są 
diety według rodzajów, jak niepełnokaloryczne, tzw. 
trenująca, naprzemienna, bezbiałkowa, beztłuszczowa, 
bezwęglowodanowa, przeciwgorączkowa, mleczna, bez- 
chlorkowa, wegetariańska, mleczno-roślinna, surówko- 
wa i tucząca. Dalej autor podaje wskazania, podstawy 
naukowe stosowania i układ diety przy różnych scho- 
rzeniach, począwszy od żołądkowych, jelitowych i za- 
kaźnych, poprzez wątrobowe, przemiany materii, ner- 
kowe, płucne i sercowe, wreszcie do wewnętrznowydziel- 
niczych, skórnych i chirurgicznych. W końcu omawia 
żywienie kobiet ciężarnych, dzieci, starców, dawców 
krwi oraz zasady sztucznego odżywiania. Tematyka 
jest, jak widać, bardzo różnorodna. Sposób ujęcia każ- 
dej z diet jest racjonalny i przekonywujący, bardzo 
jasny, 

Część III (o objętości 88 stron) podaje zasady to- 
waroznawstwa kulinarnego, sposób przygotowania pla- 
nu żywienia i dyspozycję dla kuchni szpitalnych. 
Tzw. uzupełnienie, zajmujące 91 stron, zawiera re- 
cepty na 284 podstawowych dań, skład substancjo- 
nalny i energetyczny podstawowych produktów spo- 
żywczych (blisko 170 pozycji) oraz dane co do ilości 
produktu w daniach gotowych. 

Książka posiada sankcję ministerstwa zdrowia, co 
pozwala wnioskować, że podane w niej normy ucho- 
dzą za właściwe dla Związku Radzieckiego. Z tego po- 
wodu warte są specjalnej uwagi. Jako normę podsta- 
wową dla dorosłej zdrowej osoby autor przyjmuje 3000 
kalorii na dobę (str. 29), a więc więcej niż podają prze- 
ciętne z zestawień Ligi Narodów, obliczone na 2800 kal. 
Jako minimum białkowe przyjęte zostało 80—120 g, 
przeciętnie 100 g białka na dobę, co jest również sto- 
sunkowo wysokie w porównaniu z normami Ligi Naro- 
dów. Także i norma dla tłuszczów jest u Łorie 
stosunkowo wysoka. 


Zgodnie z zasadami wpływu odruchowo - warunko- 
wego па wydzielanie soków trawiennych, Łórie 
podkreśla wielkie znaczenie czystości i zewnętrznego 
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wyglądu dań, sposobu nakrywania stołu, czystego 
i schludnego otoczenia itd, dla trawienia i przyswaja- 
nia pokarmów. Przepisy te odnoszą się, oczywiście, 
nie tylko do kuchni szpitalnych, ale również do wszel- 
kich stołówek i jadalni. 

Dyspozycje dietetyczne dla wielu różnych chorych 
szpitalnych są znacznym obciążeniem dla kuchni. Aby 
sprawę uprościć Р е w z п е r opracował specjalny 
system grupowych diet, zatwierdzony przez minister- 
stwo zdrowia. Ło rie przyjmuje również ten system 
i wykłada jego podstawy, polegające na stosowaniu 20 
diet zasadniczych, standartowych, którymi lekarz może 
dysponować z kuchni szpitalnej. Specjalny skorowidz 
ułatwia znalezienie odpowiednich recept, znajdujących 
się w uzupełnieniu na końcu książki. 

Dziełko: jest bardzo cennym źródłem wiadomości by- 
najmniej nie tylko dla samych dietetyczek, ale bez wąt- 
pienia również dla lekarzy. Wiele korzystać by z niego 
mogli także restauratorzy i kierownicy stołówek. Książ- 
һа ta wydana została w 80.000 egzemplarzy i jest po- 
lecona przez ministerstwo zdrowia ZSRR, 

B. Szabuniewicz (Kraków) 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE: 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI: Nr 1. 1950. H. 
Kowarzyk, Z. Kowarzykowa i Т. Śliwonik: O klinicz- 
nym znaczeniu załamka U elektrokardiogramu. — H. 
Bekierkunst i F. Milgrom: Zastosowanie antygenu kar- 
diolipinowo-lecytynowego w kiłowych odczynach sero- 
logicznych. — W. Kierst i M. Marszałkowicz: O powi- 
kłaniach po podawaniu związków sulfonamidowych ze 
szczególnym uwzględnieniem zjawiska biotropizmu. — 
W. Sitkowski: Postępowanie przedoperacyjne i poope- 
racyjne w przypadkach wycięcia przełyku. — St. Bo- 
ber: Leczenie tkankami. — St. Tobiasz: Matka i nowo- 
rodek w świetle ruchu naturalnego ludności m. st. War- 
szawy (lata 1937 i 1947). 


ZDROWIE PUBLICZNE. Nr 1—2. 1950, J. Sztachel- 
ski: Wytyczne pracy Służby Zdrowia na rok 1950. — 
M. Arczyński: Osiągnięcia Służby Zdrowia. -— T, Ko- 
szarowski: Zagadnienie walki z rakiem w Polsce. -— 
J. Treter: Zarys planu organizacji walki z rakiem 
macicy. —- J. Kępski: Społeczna organizacja walki 
z rakiem. — A. Majda: Szkoleniowy Gminny Ośrodek 
Zdrowia w Kolbudach. — A. Ziemiec: Pawłow jako fi- 
lozof-materialista. — St. Jabłoński: Klasowe oblicze 
nauki i lecznictwa w Stanach Zjednoczonych. — A. Jus: 
Zagadnienie higieny psychicznej w Polsce. — M. Se- 
merau-Siemianowski: Organizacja kardiologii w Związ- 
ku Radzieckim. — D. Aleksandrow: Przekrój osiąg: 
nięć kardiologii radzieckiej. — St. Legeżyński, J. 
Aleksandrowicz i J. Blicharski: Wrażenia z pobytu 
w Czechosłowacji. — Zb. Kukulski: Zasady organiza- 
cji i pracy zakładów historii medycyny Akademii Le- 
karskiej. — J. Szmurło: Pierwszy rok wykładów przy- 
sposobienia lekarskiego. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA nr 5. 1950, 
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DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA nr 6. 1950. 


WIADOMOŚCI STATYSTYCZNE. Z. 24. 1949. 
CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


L. STANOJEVIC 


O oznaczaniu szybkości krążenia za pomocą 
lobeliny 


(La Presse med., 1949, 77, 1135—1136) 


Za przykładem badaczy rosyjskich autor stosuje dla 
oznaczania szybkości krążenia dożylne wstrzykiwania 
lobeliny w dawkach po 0,04—0,07 mg na kg wagi ba- 
danej osoby. W wyniku takiego zastrzyku występuje 
odruchowy kaszel: u zdrowych ludzi po 10,6 sek., 
u chorych na choroby krążenia bez objawów niewydol- 
ności — średnio po 14 sek., przy niewydolności zaś — 
po 30,3 sek. Metoda ta jest prosta w wykonaniu i nie- 
zależna od subiektywnej wrażliwości badanego. 


J. Chlebowski 
Ch. AMERLING 


Przekształcenie hemoklazji trawiennej Widala na 
fizjologiczną leukocytoze poposiłkową przez 
przejście dysmikrobizmu na eumikrobizm 
jelitowy 


(La Presse med., 1949, 79, 1158—1159) 


Autor (profesor Uniwersytetu w Ołomuńcu, Czecho- 
słowacja) stwierdził, że dychawicy oskrzelowej towa- 
rzyszy często tzw. dysmikrobizm jelitowy, przy czym 
za eumikrobizm uważa taki stan drobnoustrojów w je- 
licie grubym, przy którym wartość kw. organicznych 
wynosi poniżej 15 oraz wartość aminokwasów tamże 
wynosi poniżej 4 według R. G o i f fona (Pr. mêd., 
1985, Nr Б). Przez zastosowanie odpowiedniej diety 
udawało się autorowi doprowadzić do zmniejszenia 
kwasoty zawartości jelit grubych a jednocześnie do 
ustąpienia części hemoklastycznej wstrząsów i zastą- 
pienia jej fizjologiczną lłeukocytozą. Stosowanie tego 
sposobu miało doprowadzić do zaniku napadów dycha- 
wicy oskrzelowej w 80% przypadków i dawało lepsze 
wyniki niż inne sposoby. 

J. Chlebowski 


I M. HANDŻA 


Steżenie penieyliny w żółei przy różnych 
sposobach jej wprowadzenia 


(Sow. mied., 1949 11, 10—12) 


Stężenie penicyliny w żółci znacznie przewyższa jej 
stężenie we krwi, jeśli czynność watroby stoi na nale- 
żytym poziomie. Stężenie to jest najwyższe i najbar- 
dziej stałe w żółci B, gdzie utrzymuje się około 2—3 
godziny na wysokości przeszło 10 jedn. w 1 cm. Na- 
tomiast stężenie w żółci С waha się od 0,64 do 10,24 
jedn. w 1 cm? w zależności od czasu, który upłynął od 
wstrzyknięcia penicyliny a także, prawdopodobnie, od 


stanu czynnościowego wątroby, Największe wahania 
stężenia penicyliny w żółci A stwierdzono przy jej 
wprowadzeniu pozajelitowym. Wahania te zależą od 
pH środowiska, przy czym stężenie wzrasta przy zbli- 
żeniu się pH do 6,0 i spada przy wyższych liczbach 
pH. Przy wprowadzeniu penicyliny przez sondę dwunast- 
niczą penicylina wchłania się do krwi, nie osiąga tam 
jednak znacznego stężenia i przeważnie po dwóch go- 
dzinach całkowicie znika ze krwi, W treści zaś dwu- 
nastniczej przy wprowadzeniu penicyliny przez sondę 
stężenie penicyliny utrzymuje się na wysokości prze- 
szło 40 j. ponad trzy godziny. 


J. Chlebowski 


L. MARTIN i N. LEWIS 


Przegląd przypadków wrzodu trawiennego po 10. 
latach, wyniki leczenia wewnętrznego į wskazania 
do gastrektomii 


(Lancet, 1949, Ik, 1115—1120)) 


Autorzy zbadali stan zdrowia 356 chorych, którzy 
przed 10—15 laty leczyli się w jednym ze szpitali 
w Cambridge z powodu wrzodu żołądka czy dwunast- 
nicy bez zabiegu operacyjnego. Za dowód nieczynnoś- 
ci sprawy chorobowej przyjęto brak objawów dyspep- 
tycznych w ciągu ostatnich pięciu lat przed przeglą- 
dem. Jedynie 44%% przypadków wrzodu żołądka i 32,5°/o 
przypadków wrzodu dwunastnicy mogło uchodzić za 
nieczynne po tym okresie. Taki wynik zniechęca do 
upartego stosowania leczenia internistycznego w więk- 
szości przypadków zwłaszcza wobec możliwości samo- 
wyleczenia w pewnej części przypadków. Autorzy są 
zwolennikami gastrektomii we wszystkich; przypad- 
kach, gdzie po 10 latach wrzód trawienny był czynny 
zwłaszcza u chorych poniżej 50 lat. 


J. Chlebowski 


A, HALL RATCLIFFE 


Witamina E w chromaniu przestankowym 
(Lancet, 1949, II, 1128—1130) 


Wbrew twierdzeniom przeczącym, jakoby witamina 
E miała dodatni wpływ w schorzeniach układu krąże- 
nia, autor na podstawie swoich doświadczeń z 41 cho- 
rymi, z których u 34 uzyskał poprawę, dochodzi do 
wniosku, że alfa — tocopherol odpowiednio stosowany 
jest skutecznym środkiem w leczeniu chromania prze- 
stankowego. Należy tylko pamiętać, że pierwsze obja- 
wy poprawy występują nie wcześniej niż w 4—8 ty- 
godni po rozpoczęciu leczenia, do tegoż dawka dzienna 
nie może być mniejsza od 400 mg, co, oczywiście, sta- 
nowi o kosztowności tego sposobu. 


J. Chlebowski 
J. GRENIER 
Aktywizacja diurezy w przebiegu żółtaczek 


(La Presse méd., 1949, 69, 1022—1024) 


W przypadkach żółtaczki stosowanie przetaczań krwi 
nie tylko nie powoduje na ogół pogorszenia, ale nieraz 
moze się przyczynić. do poprawy stanu chorego, a przy 


tym wywiera wybitny wpływ zwiększający na diurezę 
z wyjątkiem żółtaczki mechanicznej. Przetaczać należy 
co parę dni po 100—120 ml świeżej krwi; gdyby stan 
chorego tego wymagał, można przetaczać i większe 
ilości. Najlepsze i najszybsze wyniki uzyskuje się w 
żółtaczce miąższowej, nawet ciężkiej. Natomiast żół- 
taczki ze skłonnością do marskości oraz związane ze 
zmianami w drogach żółciowych dają wyniki niewy- 
raźne. W ten sposób krzywa diurezy po przetaczaniach 
krwi może dać pewne wskazówki rokownicze i rozpo- 
znawcze, 


J. Chlebowski 


V. Z, COPE 


Promieniea narządów wewnetrznych 
(Br. M. J., 1949, П, 1311—1316) 


Wobec tego, że Actinomyces bovis czyli israeli pra- 
wie nigdy nie występuje poza światem zwierzęcym 
a jedynie ten szczep powoduje promienicę u ludzi, nie 
jest prawdopodobne dawne przypuszczenie, jakoby przy- 
czyną zachorowania było zakażenie przez źdźbło zboża. 
Grzybek ten bardzo często się znajduje w kanałach ko- 
rzeni zębów, dotkniętych próchnicą, ale powoduje cho- 
robę dopiero po przedostaniu się pod zraniony nabło- 
nek, gdyż warunki jego rozwoju wymagają braku albo 
małej ilości tlenu. W związku z tym stoi częsty roz- 
wój promienicy po wyrwaniu zęba, po wycięciu wy- 
rostka robaczkowego itp. Przy połykaniu śliny grzybek 
łatwo się dostaje do przewodu pokarmowego, ale i tam 
może się rozwinąć jedynie przy naruszeniu całości na- 
błonka. Dla rozpoznania nieraz jest konieczna hodowla 
cząstek podejrzanej ropy w warunkach beztlenowych. 
W leczeniu poza jodem (Tinct. jodi 8 razy dz. po 5 
kropli) i sułfamidami najlepsze wyniki daje penicylina, 
przy czym czasem konieczne są duże dawki, bo do 1 
miliona jedn. dz. w ciągu 2—7 tygodni. 

J. Chlebowski 


D. LE VAY i G. Е. LOXTON 


Octan desoxykortonu i kw. askorbinowy 
w leczeniu gośćca przewlekłego 


(Lancet, 1949, II, 1134—1135) 


Zgodnie z propozycją Е. Lewina і Е. Was- 
s é na (Lancet, 1949, II, 998) stosowano domięśniowo 
5 mg octanu deoxykortonu z następowym wstrzyknię- 
ciem dożylnie nie później niż po 5 minutach 1 mg kw. 
askorbinowego, Na podstawie 23 przypadków, z których 
jedynie w 2 nie uzyskano poprawy, autorzy potwier- 
dzają korzystne — choć przejściowe — działanie tej 
kombinacji środków leczniczych na bóle i ruchomość 
stawów. W 6 przypadkach poprawa była wprost ude- 


rzająca. J. Chlebowski 


U w a р a: Podobne wyniki uzyskano w różnych 
szpitalach w Łodzi, jak o tym świadczą sprawozdania 
na posiedzeniach Tow. Lekarskiego w Łodzi z dn. 21. 
XII. 1949 i Koła Intern. w Łodzi z dn. 8. I. 1950 r. 
Uzyskano przy tym bardzo dobre wyniki nawet w przy- 
padku przeszło 20 lat trwającej spondyloarthrosis 
ankylopoetica (II Klinika Chor. Wewn. U. Ł.). Do- 
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tent М, Landsberg uzyskał podobne wyniki, ! 
stosując zamiast Perkortenu inne preparaty sterolowe, | 
np. progesteron czy testosteron. AG 


J. GORDON i T. P. WHITEHEAD 


Przypadek zatrucia ołowiem u niemowlęcia 
(The Lancet Nr 6580. 1949) 


Dziecko 6-mies. wagi 6 kg, karmione piersią, przyby- 
wa do szpitala z powodu od 2 dni trwających drgawek 
i wymiotów. Dziecko od kilku tygodni straciło humor, 
jest markotne i apatyczne. Lekarz domowy podejrzewa 
gruźlicze zapalenie opon mózgowych. Nakłucie lędźwio- 
we wydostaje płyn mózgowy ksantochromiczny, Pleo- 
cytoza: 18 komórek z przewaga limfocytów. Nonne- 
Apelt dodatni, białka 150 mg”, cukier, chlorki w nor- 
mie. Wyłączono  gruźliczą etiologię encefalopatii. 
Stwierdzono, że matka dziecka używała ołowianego 
biustnika (tj. ochraniacza piersiowego) i to od samego 
urodzenia dziecka. Przed karmieniem dziecka nie czyś- 
ciła nigdy brodawki. Matka była zawsze zdrowa a ba- 
dana specjalnie w klinice nie wykazywała żadnych 
objawów  uchwytnych zatrucia ołowiem. Natomiast 
u niemowlęcia oprócz gwałtownych objawów mózgo- 
wych stwierdzono we krwi 2%, komórek krwi „nakra- 
pianych', 12,6% retikulocytów, 19/0 normoblastów przy 
hemogłlobinie 569/0, czerw. krw. 8.800.000, c. b. 18.200, 
zawartość wapnia w surowicy 10,7 mg”/o, fosforu nie- 
organ. 8,2 mg”, mocznika 20 mg”/. Posiewy krwi 
ujemne. Badanie chemiczne krwi stwierdziło jeszcze 
w 10, dniu pobytu szpitalnego dużą zawartość ołowiu. 
Dziecko leczono podawaniem 4.500 j. m. witaminy D 
dziennie oraz podawano chloralhydrat w częstych od- 
stępach czasu. W 8 miesiące po wypisaniu ze szpitala 
badanie kontrolne dziecka stwierdziło zupełne ustą- 
pienie objawów ołowicy i krzywicy. Badanie rentgeno- 
logiczne kości długich i żeber stwierdziło współistnienie 
zmian charakterystycznych dla krzywicy i równo- 
cześnie znamiennych dla ołowiey. Objawy mózgowe 
trwały w szpitalu jeszcze kilka dni, mimo że dziecko 
odłączono natychmiast od piersi i zaczęto karmić 
mieszanką sztuczną, póki pokarm matki nie stracił 
śladów ołowiu. 


WŁ Mikulowski 
RENATO MA GUERRERO 


Zespół Wernickego na skutek braku witaminy В 
(Amer. Jour. of Dis, of Childr. Vol. 78. Nr 1. 1949) 


Historia choroby dotycząca dwojga dzieci na Filipi- 
nach 16- i 10-miesięcznego, które przedstawiały typo- 
wy zespół Wernickego, polegający na senności, pora- 
żeniu mięśni gałki ocznej, ataksji ze znacznym osłabie- 
niem mięśniowym oraz z utratą łaknienia. Pod wpły- 
wem podawania tiaminy i przetworów zespołu witami- 
ny B objawy chorobowe rychło ustąpiły, W obu przy- 
padkach za przyczynę zapalenia mózgu uważa autor 
awitaminozę В‹ w związku z niedostatkiem tiaminy 
zawartej w pokarmie. W pierwszym przypadku dziec- 
ko było dotknięte zakażeniem dróg oddechowych (za- 
palenie płuc przewlekłe z wymiotami), w drugim przy- 
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padku dziecko chorowało na przewlekłą dyspepsję i na: 
stępowe zapalenie płuc. Te zakażenia odgrywały rolę 
czynnika, który współdziałał w rozwoju awitaminozy 
Bı. Autor omawia stosunek zespołu Wernickego do 
beri-beri w wieku dziecięcym. 


Wł Mikułowski 
R. G. FLOOD i R. W. PINELLI 


Wydzielanie moczem głykocyaminy, kreatyny 
i kreatyniny 


(Am. Jour. of dis, of children Vol. 78. Nr 1. 1949) 


Na materiale 7 dzieci dotkniętych nerczycą określali 
autorowie codziennie ilościowe wydalanie moczem gly- 
kocyaminy, kreatyny i kreatyniny. Wyniki osiągnięte 
porównywali z moczem dzieci normalnych i stwierdzili, 
że w przebiegu nerczycy wydalanie głykocyaminy jest 
znacznie wyższe. Równocześnie zauważyli skłonność do 
obniżonego dobowego wydalania kreatyniny a normal- 
nego wydalania kreatyny. Autorowie przypuszczają, 
że zwiększone wydalanie glykocyaminy jest skutkiem 
niedostatecznego procesu transmetylizacji w wątrobie. 


Wł. Mikułowski 


H. ZELLWEGER i A. PRADER 
x 
Przypadek choroby Cushinga u 12-letniej 
dziewczynki 


(Helv. Paediatr. Acta. Vol. 4. fas. 1. 1949) 


Dziewczynka 10-letnia normalnej inteligencji ma ro- 
dziców niskiego wzrotu i sama jest о 10 cm zahamo- 
wana we wzroście a waży o 10 kg za dużo. Dziewczyn- 
ka przedstawia zespół Cushinga z otłuszczeniem typu 
Buffalo, z plethora, z rozstępami skóry, z porowatoś- 
cią kości, z połyglobulią i z owłosieniem tułowia. We 
krwi na początku podniesienie poziomu sodu, zapasu 
zasad i cholesterolu a obniżenie poziomu potasu i fos- 
foru, wapń i białko w normie. Przemiana wodna w nor- 
mie z wyjątkiem nykturii. Zastosowana energiczne na- 
promienianie Roentgenem okolicy przysadki i uzyska- 
no wyleczenie oraz powrót do normalnych wartości 
chemicznych krwi z wyjątkiem podniesienia się poziomu 
chloru. 


Wt. Mikułowski 
A. M. G. CAMPBELL 


O neurologicznych powikłaniach w przebiegu 
świnki (mumpsa) 


(Brit. Med, Jour. July 80. 1949) 


Autor obserwował 14 przypadków zapalenia opon 
i mózgu (meningoencephalitis) w przebiegu świnki, 
przy czym w 6 przypadkach proces mózgowy wyprze- 
dzał inne objawy mumpsa. Autor nie sądzi, aby wirus 
epidemicznej parotitis miał szczególne powinowactwo 
do tkanki nerwowej i przypuszcza, że choroba o cha- 
rakterze tak ogólnym może raczej przez przypadek 
atakować także i ośrodkowy układ nerwowy. 


Wł. Mikułowski 


A, DELAUDE, А. G. KARLSON, D. T. САКК, 
W. Н. FELDMAN i К. Н. PFUETZE 


Wzrost oporności prątków gruźlicy na kwas 
paraamino-salicylowy w czasie leczenia 


(Proc. Staff Meet. Mayo Clin. 1949, 24, 841, wg ref. 
w Schweiz. med. Wschr, 1949, nr 48, str. 1168.) 


Występowanie szczepów prątków gruźlicy opornych 
na streptomycynę w przebiegu leczenia tym antybio- 
tykiem jest znane. Dotąd nie zauważono podobnej 
oporności w czasie leczenia PAS-em. Autorzy badali 
chorych leczonych kilka miesięcy PAS-em. Oporność 
badano w ten sposób, że prątki uzyskane od chorych 
wysiewano na pożywki zawierające różne stężenia 
PAS. W początkach leczenia prątki nie rozwijały się 
na podłożach zawierających więcej niż 0,006 mg" 
PAS. Po 144 do 180 dniach leczenia u kilku chorych 
stwierdzono możliwość wzrostu prątków na podłożu 
zawierającym 0,012 mg» PAS. Po dłuższym leczeniu 
trwającym do 251 dni stwierdzono zwiększenie opor- 
ności prątków na PAS, gdyż posiewy rozwijały się 
na podłożach zawierających od 1,6 тар?» do 3,2 mg’. 
Zwrócono uwagę, że oporność rozwijała się 
u chorych, którzy otrzymywali sam PAS, natomiast 
nie stwierdzono jej u niewielkiej liczby zbadanych 
chorych leczonych równocześnie PAS-em i streptomy- 
cyną. Autorzy wysnuwają wniosek, że oporność przy 
stosowaniu poszczególnych leków występuje częściej, 
aniżeli oporność przy podawaniu obu leków równo- 
cześnie. T. Bogdanik 


tylko 


OSWALD SAVAGE 


Certisone (Compound E Kendalla) i ACTH 
w leczeniu gośeowego zapalenia stawów 


(Proc. of the R. Soc. of Med. + ХИП, rok 1950, str. 11) 


Autor przedstawia krótki zarys badań nad hormo- 
nami kory nadnercza oraz przebieg pierwszych prób 
leczenia hormonami lub preparatami syntetycznymi 
kory nadnercza zapalenia gośćcowego stawów. Autor 
podkreśla, że udało się uzyskać znakomitą poprawę 
stanu chorych (zniknięcie bolesności i obrzęku sta- 
wów, powrót ruchomości stawów, normalizacja opada- 
nia krwinek czerwonych). Szczególnie skutecznym 
środkiem leczniczym okazał się tutaj składnik E (com- 
pound E) wyosobniony przez Kendalla, a należący do 
frakcji glukokortikoidów. Takie same działanie wy- 
wiera też hormon kortikotropowy przedniego płata 
przysadki mózgowej (ACTH), który pobudza wydzie- 
lanie hormonów kory przez nadnercza chorego. Autor 
przedstawia historię choroby dwóch osób leczonych 
przez niego składnikiem E z bardzo dobrym wynikiem. 
Trudność leczenia stanowi bardzo wysoka cena pre- 
paratu oraz jego niedostępność. Z drugiej strony jed- 
nak lek ten nie jest pozbawiony działania ubocznego: 
duże ilości hormonu kory pojawiające się w ustroju 
działają, zdaniem autora, przytłumiająco na czynność 
przysadki mózgowej, dając w wyniku zespół objawów 
zbliżony do horoby Cushinga, a mianowicie twarz 
księżycowatą, hirsutismus, striae distensae, zatrzyma- 
nie miesiączki i depresję psychiczną, Objawy takie 


zauważył autor już po 10—14 dniach stosowania leku 
w dawce 25 mg dziennie. W innych wypadkach zau- 


ważono obrzęki spowodowane wzmożonym, pod wpły- 


wem składnika Е, zatrzymywaniem soli kuchennej 
i wody w ustroju. Stosowanie ACTH spowodowało 
w pewnej liczbie przypadków tak silne bóle głowy, 
że leczenie musiało być chwilowo przerwane. 

В. Neyman 


U. BUTTURINI i U. MARINONI 


Wpływ tarczycy na diurezę w czasie stosowania 
środków przeciwtarczycowych 


(Minerva med. 1949, 41, 243, wg ref. w Schweiz. med. 
Wsch. 1950, nr 2, str. 45.) 


Autorzy stwierdzili w jednym przypadku diabetes 
insipidus zmniejszenie diurezy po zastosowaniu syn- 
tetycznych środków przeciwtarczycowych. Przepro- 
wadzono doświadczenie na szczurach, którym podawano 
duże ilości wody, jednocześnie podając dojelitowo kwas 
dietyltiobarbiturowy. Badano wydalanie moczu i 5 dnia 
od początku podawania środków przeciwtarczycowych 
stwierdzono zmniejszenie się diurezy o 1/4 w stosunku 
do pierwotnej ilości wydalanego moczu. To zachowa- 
nie się diurezy tłumaczy autor zmniejszeniem się 
czynności tarczycy po zastosowaniu środków hamują- 
cych jej czynność. 

T. Bogdanik 


W. H. H. MERIVALE i G. O. RICHARDSON 


Zmiany wielkości krwinek czerwonych w ezasie 
normalnie przebiegającej ciąży 


(Brit. Med. Journ. nr 4651, 1950, str. 468.) 


Autorzy wykonali pomiar średnicy ciałek 
nych oraz wyznaczenie krzywej Ргісе-Јопеѕа u 16 ko- 
biet w ciąży, powtarzając oznaczanie co miesiąc przez 
cały czas trwania ciąży. Oprócz tego autorzy oznaczali 
także zawartość hemoglobiny we krwi oraz objętość 
krwinek w porównaniu z osoczem. Z badań tych wy- 
nikło, że średnica ciałek czerwonych waha się w ciąży 
w znacznie szerszym obszarze niż u osobników w 
okresie poza ciążą. I tak z 16 osób badanych 10 wy- 
kazywało średnicę ciałek czerwonych poniżej 6,686 
mikrona, tj. poniżej dolnej granicy przyjętej dla osób 
nie będących w ciąży. W żadnym z przypadków śre- 
апіса ciałek czerwonych nie była wyższa niż normal- 
nie, W przeciwieństwie do tego ilość hemoglobiny 
i objętość ciałek czerwonych pozostawały bez wyra- 
żniejszych zmian w stosunku do wartości normal- 
nych. Autorzy podkreślają, że krew kobiet w ciąży 
wykazywała ich zdaniem wyraźną anizocytozę obok 
opisanej wyżej skłonności do mikrocytozy. Autorzy 
wnoszą, opierając się na badaniach Beycotta, który 
twierdzi, że anizocytoza jest najwcześniejszym obja- 
wem niedokrwistości, pojawiającym się wcześniej niż 
zmniejszenie się ilości hemoglobiny i in., iż wobec 
tego należy przyjąć istnienie u kobiet ciężarnych nie- 
wielkiego stopnia niedokrwistości, uwarunkowanej 
prawdopodobnie niedostateczną ilością żelaza, a być 
może także i białek w pożywieniu. 


czerwo- 


B. Neyman 
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Р. HANDUROY 


Nowy typ oczyszczonej tuberkuliny Р. Р. D. 
(Schweiz. Med. Woch. 22, Oet. 1949) 


Autor omawia historię tuberkuliny oczyszczonej PPD 
(Purified Protein Derivated), która początkiem swoim 
sięga roku 1984, przypomina pojęcie „jednostki“ tuber- 
kulinowej, odpowiadającej 1/100 mg „starej tuberkuli- 
пу“ standartowej i porusza krytycznie niedoskonałości 
połączone z utratą aktywności zbyt długo przechowy- 
wanej płynnej tuberkuliny. Pod wpływem nowych me- 
tod konserwowania produktów biologicznych za pomocą 
lyofilizacji, tj. zamrożenia i wysuszenia — zastosowa- 
no także ten sposób dla konserwowania tuberkuliny 
w ampułkach szczelnie zamkniętych zawierających ma- 
łą ilość sproszkowanej Р. Р. D. i to w 8 zasadniczych 
ilościach, tj. 8 U. Т. (jednostki tuberkuliny), 30 U. Т. 
i 100 U. T. Tuberkulina ta nadaje się do przeprowa- 
dzenia w 8 rozcieńczeniach próby doskórnej Mantoux. 
W tym celu po odpiłowaniu ampułki wprowadza się 1 
ет? płynu, w którym się proszek wysuszonej i zamro- 
żonej tuberkuliny natychmiast rozpuszcza. 


Wł. Mikułowski 
A. M, NUSSEY 


О chorobie Bantiego i jej możliwej zależności 
od czynnika Rh. 


(Brit. Med. Jour. August 20. 1949) 


Autor podaje szczególną tabelę grup krwi dwojga 
rodziców i ich pięciorga dzieci, z których troje przed- 
stawiało zespół choroby Bantiego z powiększeniem wą- 
troby i śledziony, z wymiotami krwotocznymi. Dwóch 
synów w wieku lat 21 i 19 przebyło splenektomię, po 
której objawy chorobowe w dalszym ciągu nawracały, 
córka w 17. roku życia zmarła wśród krwotoku żołąd- 
kowego. Sekcja stwierdziła zmiany w wątrobie i śle- 
dzionie charakterystyczne dla choroby Bantiego. Jak 
z tabeli grup krwi wynika, ojciec rodziny był hetero- 
zygotem o dodatnim Rh, matka nigdy nie przebywała 
przetaczania krwi i miała ujemną grupę Rh. Z pię- 
ciorga dzieci jeden syn miał Rh ujemne i był zdrów, 
reszta miała grupę Rh dodatnią. Autor domaga się, 
aby w przyszłości przypadki choroby Banti'ego rozpa- 
trywać także z punktu widzenia niezgodności krwi ro- 
dziców i przypadki te wyłączyć w specjalną grupę. 

Wt Mikułowski 


SIDNEY B. RADLEY 


Przypadek wrodzonej przepukliny przeponowej 
z przedziurawieniem żołądka 


(Brit. Med. Jour. August 18. 1949) 


Przypadek dotyczył 29 lat liczącego mężczyzny, któ- 
ry przybyt do szpitala z objawami budzącymi podej- 
rzenie o pęknięcie wrzodu żołądkowego. Chory został 
z tego powodu poddany laparotomii. Stwierdzono, że 
cały żołądek przemieszczony był ponad prawą prze- 
poną i był w zupełności otorbiony otrzewną, Małe 
przebicie wrzodu żołądkowego zostało zeszyte, ale żo- 
łądek nie dał się w całości zesunąć z klatki piersiowej 
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do jamy brzusznej. Żołądek nigdzie nie był narażony 
na zgniecenie a osłona otrzewnej stanowiła zabezpie- 
czenie przed niebezpieczeństwem zakażenia opłucnej. 
Chory zniósł zabieg dobrze i mimo niezwykłego kalec- 
twa ezuł się przed operacją i po operacji na ogół wolny 
od dołegliwości. Przypadek jest wyjątkowo rzadki. 
Opis uzupełnia obraz rentgenołogiczny. 


WŁ Mikułowski 


Е. S. de LUSTIG, A. GUERNICA de ROUX, 
CORREA URQUIZA 


Wpływ frakcji globulinowej surowicy osobników 
rakowych na kulture fibroblastów in vitro 


(C. R. de la Soc. de Biol. 1949, 1250) 


Jeden z autorów już poprzednio wykazał, że surowica 
osobników rakowych pobudza kultury fibroblastów in 
vitro. Pobudzający wpływ tej surowicy wyrażał się 
wzmożonym wskaźnikiem mitotycznym, przy czym mi- 
tozy często były atypowe. Zamiarem autorów było zba- 
dać, która frakcja surowicy jest tu czynna. W tym ce- 
lu strącali globuliny miernie stężonym roztworem soli 
przy pH dochodzącym do 5 i niżej, bez użycia jakiego- 
kolwiek ciała chemicznego, za wyjątkiem bezwodnika 
kwasu węglowego. W ten sposób otrzymana frakcja 
globulinowa okazała się najbardziej czynną. Wywoły- 
wała ona migrację fibroblastów i liczne, często atypo- 
we mitozy, przy przewadze anafazy i metafazy. 

Jan Guzek 


E. б. de LUSTIG i A. GUERNICA de ROUX 


Tmplantacja do tkanek kurczecia i szczura kultur 
fibrobłastów normainych, poddanych działaniu 
surowicy osobników rakowych 


(С. R. de la Soc. de Biol, 1949, 1250) 


Autorzy wykazali uprzednio, że frakcja globulino- 
wa surowicy osobników rakowych pobudza wzrost 
kułtur fibroblastów in vitro, obecnie zaś badają, jak 
zachowują się takie kultury w ustroju żywym. Do do- 
świadczeń używano fibroblastów zarodka kurczęcia, 
poddanych w ciągu 15—20 dni działaniu in vitro suro- 
wicy osobników rakowych. Kulturę taką wszczepiano 
następnie do tkanki podskórnej skrzydła kurczęcia 
przy zachowaniu zwykłych warunków aseptyki. Po- 
dobnie wszczepiano szczurom do tkanek ścian jamy 
brzusznej fibroblasty zarodka szczura poddane іп 
vitro działaniu surowiey szczura z sarcoma, U kurcząt 
obserwowano po ca 10 dniach guzy podskórne w miej- 
scu wszczepienia, cofające się po ca 40 dniach. 
U szczurów podobne guzy ukazywały się po 5 dniach, 
cofały się zaś po 20 dniach. Obrazy histologiczne tych 
guzów wykazywały w ich środku komórki zaokrąglone 
o wejrzeniu limfoidalnym z częstymi atypowymi mito- 
zami, Te części guzów były dalej hodowane in vitro; 
komórki wykazywały liczne mitozy. W drugiej serii 
doświadczeń wszczepiano innym kurczętom części gu- 
zów otrzymanych poprzednio przez wszczepienie kul- 
tur. Guz w miejscu wszczepienia rozwijał się teraz 
ро 5—7 dniach. Wehłanianie było bardzo szybkie. 
Autorzy nie wysnuwają z doświadczeń tych żadnych 
dalszych wniosków, stwierdzają tylko, że normalne 
komórki, poddane in vitro działaniu surowicy osobni- 


ków rakowych, po wszczepieniu ich osobnikom zdro- 
wym prowadzą do utworzenia guzów dających się 
przenosić 1—2 razy na inne zwierzęta. Wobec nieobec- 
ności przerzutów autorzy nie mówią o prawdziwym 
zrakowaceniu, lecz tylko o atypowości histologicznego 
wyglądu. 

Jan Guzek 


M. BESSIS 


Zastosowanie mikroskopu elektronowego 
w hematologii 


(La Presse Med. 1940, nr 65, str. 954) 


Po opisaniu stosowanej w swych badaniach tech- 
niki, autor omawia wyniki swych prac, przeprowadzo- 
nych na płytkach krwi, ciałkach białych i jądrach 
komórkowych oraz czerwonych ciałkach krwi. Trom- 
bocyty nadają się szczególnie dobrze do badania 
w mikroskopie elektronowym: dobrze przylegają do 
podłoża, są wybitnie przepuszczalne dla strumienia 
elektronów, W powiększeniu 10—18-tysiąckrotnym 
przedstawiają się w postaci tworów kształtu od regu- 
larnie okrągłego aż do rozgałęzionego z licznymi wy- 
pustkami. Hyaloplazma trombocytów wykazuje obec- 
ność tworów kulistych, identycznych z tzw. mikroso- 
mami Claude'a. W centrum płytki znajduje się obszar 
(„zone centrale*) wybitnie gęsty, gdzie zgrupowane 
są ziarna chromomerów. Wokół niego widać tzw. 
hyalomer o strukturze włóknistej; włókna ułożone są 
promienisto, rzadziej okrężnie. Obwód trombocyta 
jest wyraźnie gęstszy niż reszta hyalomeru. Na nie- 
których preparatach zaobserwowano, że włókna utwo- 
rzone są z szeregu dróbnych kulek, oddzielonych od 
siebie skąpą ilością plazmy. Należy zaznaczyć, że 
obserwowane obrazy różniły się znacznie zależnie od 
sposobu utrwalania (alkohol, formol). W niektórych 
preparatach, zwłaszcza późno utrwalanych, 
wano duże 


obserwo- 
ilości luźno leżących kulistych tworów, 
grupujących się szczególnie wokół trombocytów i po- 
siadających ten sam rozmiar, co opisane wyżej mikro- 
somy Claude'a. Ciekawe jest, że po zniszczeniu 
płytek proszkiem szklanym znajdywano w prepara- 
tach duże ilości takich samych, lużnie leżących tworów, 
uwolnionych przy destrukcji trombocytów. Takie same 
obrazy obserwowano przy zniszczeniu leukocytów. 
Obserwacje leukocytów napotykały na duże trudno- 
ści ze względu na grubość jądra, nie przepuszczające- 
go promieni elektronowych oraz ze względu na gru- 
bość warstwy samej plazmy, uniemożliwiającą otrzy- 
manie wyraźnych obrazów. Autor zastosował opraco- 
waną przez siebie metodę i uzyskuje on duże 
rozpłaszczenie ciałek wielojądrzastych przez umie- 
szczanie ich na płytce z masy plastycznej (np. plexi- 
glass). Autor stwierdził, że w tych warunkach leuko- 
cyty tworzą charakterystyczną „membrane ondulan- 
te“ (błonkę falistą), znamienną dla makrofagów 
i choanoleukocytów (choanoleucocytes) bezkręgowych, 
zbliżonych pod względem histologicznym i cytologicz- 
nym do komórek histiocytarnych kręgowców. To samo 
znaleziono w histiocytach Кигслесіа (Claude i in.) oraz 
w pewnych komórkach ssaków. Autor jest zdania, że 
fakty te przemawiałyby za koniecznością zarzucenia 


przyjmowanej dawniej teorii o pęcherzykowatej struk- 
turze plazmy i za koniecznością przyjęcia zapatrywa- 
nia o jej budowie ziarnistej i włóknistej, warunkującej 
właściwości fizyczne plazmy komórkowej, Jeśli chodzi 
o jądra komórkowe, to są one trudno dostępne ba- 
daniu w mikroskopie elektronowym; wyraźnie można 
jednak obserwować utkanie chromatynowe. Czerwone 
ciałka krwi mało były badane dotychczas; autor po- 
daje mikrofotografie, gdzie wyraźnie rozróżnić można 
szczegóły budowy wewnętrznej erytrocyta. 
Jan Guzek 


KRAKOWSKIE TOWARZYSTWO 
LEKARSKIE 


Protokół z posiedzenia 
dnia 22. II. 1950 r. 

Dr Jerzy Piątkowski (z Kliniki Położ- 
nictwa i Chorób Kobiecych A. L.): Przypadek zła- 
mania miednicy powikłany pęknięciem pochwy. 

Chora H. J., lat 42, została przewieziona dnia 9. I. 
50. w dwie godziny po wypadku (zgniecenie przez ma- 
szynę drukarską) z powodu obfitego krwawienia 
z dróg rodnych. 

Narządy wewnętrzne bez zmian. Zwraca uwagę sil- 
na bolesność w okolicy miednicy przy poruszaniu oraz 
przy próbie ruchów kończynami dolnymi. Na częściach 
płciowych zewnętrznych nie stwierdza się żadnych 
obrażeń. Na tylnej ścianie pochwy w odległości około 
3 ст, rana długości około 4 cm, przebiegająca poprzecz- 


‚ nie, o brzegach równych gładkich, drążąca głęboko 


w kierunku tkanki okołoodbytniczej, krwawiąca obfi- 
cie. W przedłużeniu rany powierzchowne pęknięcie, 
przechodzące z obu stron na boczne ściany pochwy. 
Macica w przodozgięciu, nieco powiększona. Przydatki 
bez zmian. Założono szwy hemostatyczne. Pochwę wy- 
tamponowano. 

Zdjęcie Rtg, wykazało 
łonowej, po stronie prawej i ramienia górnego po 
stronie lewej. Kość krzyżowa bez zmian. Zejście śmier- 


złamanie obu ramion kości 


telne 8. dnia wśród klinicznych objawów sepsis. 

Leczenie: penicylina, sulfamidy, środki nasercowe. 
Przepłukiwania pochwy roztworem chloraminy (z po- 
wodu odchodów ropiastych). 

Na sekcji poza schyłkowym obrzękiem płuc i ma- 
łym ogniskiem zapalnym płuca lewego stwierdzono za- 
tory tłuszczowe płuc, stłuszczenie wątroby i zwłóknie- 
nie zastawki dwudzielnej. 

Uszkodzenie pochwy w złamaniach kości miednicy 
należy do rzadkości i jest bez porównania rzadsze, anj- 
żeli uszkodzenia narządu moczowego, prostnicy lub du- 
żych naczyń. 

Matti Bóhler, Nordmann, Watson, 
Jon es poza stwierdzeniem możliwości uszkodzenia 
pochwy żadnych szczegółów nie podają. 

Wśród przyczyn zranienia pochwy w ogólności roz- 
różnić należy urazy bezpośrednie i pośrednie, Do pierw- 
szych należą stosunek płciowy i tzw. „nabicie na pal“. 
Drugie mogą być spowodowane gwałtownym wzrostem 
ciśnienia śródbrzusznego, gwałtownym przemieszcze- 
niem przepony miedniczej lub wstrząsem ciała (upa- 
dek na pośladki). 

Kermauner i Mayer 
czynowości urazów pośrednich znaczenie zmniejszonej 


podkreślają w przy- 
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elastyczności tkanek pochwy. Wskutek tego spotyka się 
je głównie albo u osób z niedorozwojem narządu rod- 
nego albo u osób starych, w przypadku przewlekłych 
stanów zapalnych, krwiaków poporodowych, procesów 
nowotworowych albo przy współistnieniu ascites, który 
uwypukla i napina sklepienie pochwy. 

Przypadek nasz przedstawia obraz bardzo rzadkie- 
go powikłania złamania miednicy, a raczej dwóch nie- 
zależnych od siebie a mających przyczynę w tym sa- 
mym urazie uszkodzeń. Ze względu na rodzaj złama- 
nia miednicy nie może w grę wchodzić uszkodzenie 
pochwy bezpośrednio odłamkami kostnymi, wyłączy- 
liśmy również jakikolwiek uraz zewnętrzny. Mamy więc 
do czynienia z pośrednim uszkodzeniem pochwy. Mo- 
mentem usposabiającym mogłyby być widoczne cechy 
zanikowe błony śluzowej pochwy (w związku z wie- 
kiem) przez zmniejszenie elastyczności i podatności 
tkanek, 

Nie jest rzeczą istotną, czy uraz powodujący złama- 
nie miednicy niezależnie spowodował pęknięcie mniej 
opornej ściany pochwy, czy też odkształcenie miednicy 
drogą więzadeł i tkanki łącznej przemieściło tak dale- 
ce pochwę, że spowodowało jej rozerwanie. Natomiast 
uwagi godny jest fakt, że uszkodzenie pochwy, jak- 
kolwiek bardzo rzadko, może wikłać złamanie miedni- 
cy, a nawet przyczynić się do zejścia śmiertelnego. 
W przypadkach podejrzanych wskazana będzie przeto 
kontrola pochwy, z drugiej strony powypadkowe pęk- 
nięcie pochwy winno zwrócić uwagę na możliwość zła- 
mania miednicy. 


Dr Adam L u bels К i (Z Kliniki Położnictwa 
i Chorób Kobiecych A. L.): „Pierwotny nadnerczak 
jajnika“. 

Nadnerczak jajnika jest nowotworem przeważnie zło- 
śliwym, nader rzadko występującym. Obraz kliniczny 
niejednolity zbliżony do zespołu Cushing'a i guzów 
kory nadnercza. Objaw najbardziej charakterystyczny, 
choć niestały, to maskulinizacja. Wydzielanie ciał an- 


drogennych występuje ponad normę, ale nie zawsze 
w jednakowo wysokich ilościach. Histogeneza nowotwo- 
ru stanowi po dziś dzień problem sporny. W ocenie 
histopatologów może wywodzić się według jednych 
z ciałka żółtego lub jego praelementów komórkowych, 
według innych zaś z zabłąkanych komórek kory nad- 
nercza w jajniku lub jego sąsiedztwie, słowem z tak 
zwanego nadnercza dodatkowego. Komórki guza przy- 
pominają budowę tak ciałka żółtego, jak i kory nad- 
nercza. 

Zwolennicy obu tych tez posługują się w sporze 
argumentami wynikającymi z obrazu klinicznego, 
kształtowanego przez zaburzenia hormonalne zmienia- 
jace charakter płciowy osobnika dotkniętego schorze- 
niem. 

W przemianie chemicznej hormonów grupy sterolo- 
wej kora nadnercza odgrywa wybitną rolę. Wraz z tym 
udowodnione zostało bliskie chemiczne i biologiczne 
pokrewieństwo pomiędzy testosteronem i progestero- 
nem, Dowodem tego dane doświadczalne N e u m a n- 
n a, który przy pomocy kortikosteronu uzyskał efekt 
właściwy dla działania progesteronu. 

Nie przesądzając więc faktu takiej czy innej morfo- 
genezy nadnerczaka jajnika, związany z nim obraz kli- 
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niczny kształtuje się przez działanie wydzielanych 
przez nowotwór hormonów, które zależnie od stężenia 
jako też środowiska, czy może jeszcze innych okolicz- 
ności, okazują efekt progesteronu lub testosteronu. 

Tłumaczyło by to, dlaczego nowotwór powstały z ko- 
mórek resztek kory nadnercza powoduje wystąpienie 
u danego osobnika cech znamiennych dla płci przeciw- 
nej. 

W dyskusji prof. dr 
rzadkość pierwotnego 


Mikułowski podkreśla 
umiejscowienia nadnerczaków 
w jajnikach i tym samym trudność ich rozpoznania za 
życia. W wieku dziecięcym umiejscowienie pierwotne 
bywa także nietypowe, kiedyindziej choroba objawia 
się tylko samym przerzutem. Następnie wspomina 
o zespole Demons Meigsa współistnienia groźnego 
ascites i hydrothorax w związku z dobrotliwym małym 
guzem jajnikowym, gdzie dostające się z guza jajni- 
kowego steroidy spowodowały groźne zaburzenie go- 
spodarki wodnej. Rozpoznanie nadnerczaka za życia 
staje się możliwe dopiero, gdy guz po krwawieniu śród- 
torebkowym zaczyna szybko rosnąć albo gdy złogi 
wapniowe robią go uchwytnym dla badania Rtg. 

Dr Ossowski nie zgadza się z rozpoznaniem 
referenta z powodu braku objawów klinicznych, jak 
i niejasnego obrazu histo-pat. Dalej wspomina, że gu- 
zy tego typu można podzielić na kilka grup, z których 
jedne działają maskulinizująco a inne feminizująco. 


Dr Kusiak — przerzuty nadnerczaka тора wy- 
glądać nietypowo, 
Prof. dr Giędosz — zaznacza, m. in., że wątpli- 


wości rozpoznawcze hypernephroma mogą występować 
z powodu braku badań biochemicznych. 

Prof. dr Kowalezy Ко w а zaznacza, że nie 
należy mylić hypernephroma pochodzenia nerkowego 
z nadnerczakiem oraz podkreśla trudności przy morfo- 
logicznym rozpoznawaniu guzów. 

Dr Lubelski w odpowiedzi Dr Ossowskiemu 
wyjaśnia, że preparat został wysłany do Warszawy 
nie z powcdu wrudności w rozpoznaniu, ale jedynie dla 
oglądnięcia jako ciekawego przypadku, 

3. Doe. dr Schwarz: „Niezwykła wada rozwo- 
jowa u dorosłej kobiety“ — pokaz własnego filmu: — 
uterus didelphys (duplex separatus). 

4 DrJanKostrzew sk i (Oddział Zakaźny 
Państw. Szpitala św. Łazarza): „O trychinozie". 

W dyskusji Dr G ło dz i К — Naczelnik Wydz. 
Woj. Urzędu Zdrowia wyjaśnia, że dotychczas zgło- 
szono 67 przypadków włośnicy, na ogół o lekkim prze- 
biegu. Dotychczas nie ustalono źródła zakażenia. Pod- 
kreśla, że należy szukać raczej źródła w handlu pota- 
jemnym. Większość ludzi, którzy ulegli zakażeniu jest 
dobrze sytuowana, co by przemawiało za prawdopodo- 
bieństwem kupna mięsa z uboju ubocznego. Zachodzi 
również możliwość zatrucia mięsem dzika. 

Dr Kulig podaje, że w szpitalu U. 8. jest le- 
czonych 20 przyp. Objawy słabo zaznaczone. Jedynie 
u 4 chorych gorączka dochodziła do 40%, U większości 
chorych występowały obfite poty w nocy, objawy dys- 
pepsji, swędzące wysypki, u kilku obrzęki mięśni. Bie- 
gunek nie zaobserwowano. Ciśnienie krwi w miarę roz- 
woju choroby spadało, pojawiało się bolesne mocze- 
nie — w moczu ślad białka. W 2—3 tyg. po zakażeniu 
leukocytoza wzrastała do 12.000, eozynofilia w miarę 


rozwoju choroby podnosiła się — najwyższy poziom 
50%. Nie zauważono równoległości między %0 eozyno- 
filii, a ciężkością schorzenia. Odruchy ścięgniste były 


osłabione, a odruchy skórne zachowane, a nawet 
wzmożone. Z objawów układu nerw. występowały: 
amnezja, halucynacje — zwykle w nocy, apatia. Prze- 


bieg na ogół cięższy u mężczyzn, niż u kobiet. 

Prof. Giędos z zwraca m, in. uwagę па możli- 
wość niekiedy pomyłek rozpoznawczych. Chodzi o pew- 
ne postacie choroby Addisona, które dzięki bólom mięś- 
nicwym mogą przypominać włośnicę. 

Dr Liw sz у с podkreśla, że 30%» zakażonego 
mięsa unika rozpoznawania metodą trychinoskopii. 
Wzmiankuje, że we Francji, gdzie nie ma trychinosko- 
pii nie spotyka się zakażeń włośnicą, natomiast zaka- 
żenia te występują w Niemczech, gdzie trychinoskopia 
jest obowiązująca. 

Dr Musiał porównuje zaburzenia występujące 
w wągrzycy, wspomina o przypadku, gdzie waągier 
usadowił się na siatkówce, powodując tarczę zastoino- 
wą i połowiczą ślepotę. 


Protokóły z posiedzeń 
w dniach 1. III., 8. Ш. i 15. Ш, 1950 r. 

Zwyczajne posiedzenia naukowe Krak. Tow. Lekar- 
skiego dnia 1. III., 8. III., oraz 15. Ш. 50 r, poświęco- 
ne były chorobie nadciśnieniowej. 

1) Dr Jerzy Tabe au (I Klinika Chorób 
Wewn. A. L. w Krakowie): „Częstość nadciśnienia 
wśród przebadanych 17.000 osób“. 


W ramach prac I Kliniki Chorób Wewn. nad za- 
gadnieniem nadciśnienia samoistnego przeprowadzono 
pomiary ciśnienia tętniczego krwi u 17,306 studentów, 
Badaniom poddano 6,738 kobiet i 10,928 mężczyzn. 
U kobiet zanotowano 21%, u mężczyzn 27% nadciś- 
nień. W toku dalszych badań poczyniono obserwacje 
na temat zależności ciśnienia krwi od wieku, pochodze- 
nia społecznego i sportu. Oznaczono również częstość 
występowania poszczególnej wartości ciśnienia w za- 
leżności od płci. 

Najczęściej przedstawiają się w naszym materiale 
wahania ciśnienia w zależności od wieku. W latach od 
17—19 r. 2, znaleziono u kobiet 61,5%, a u mężczyzn 
60% nadciśnień. Odsetkowo najniższe wartości ciśnie- 
nia obserwowaliśmy tak u kobiet, jak i mężczyzn mię- 
dzy 20 a 99 rokiem życia. Wynosiły one u kobiet od 
16—22"/0, u mężczyzn od 25—-30%, Od lat 40 wzwyż 
odsetek nadciśnień zaczyna znowu wzrastać, Pocho- 
dzenie społeczne zdaje się w naszym materiale nie mieć 
wyraźnego znaczenia. Jednak najczęściej znajdywaliś- 
my nadciśnienie u studentów ze środowisk ludzi pracu- 
jących umysłowo. Jeśli chodzi o sport, to u sportow- 
ców znajdywaliśmy 35% пайсіѕпіей przy tylko 22% 
u nie zajmujących się sportem. Wyraźnie wyższe war- 
tości ciśnień znajdywaliśmy częściej u mężczyzn niż 
u kobiet. Mianowicie: u mężczyzn 48% — to ciśnie- 
nia powyżej 150 mm Hg, u kobiet natomiast 30%, — 
powyżej tej wartości. 

2) Lek. Jan Lankosz (I Klinika Chorób 
Wewn. A. L.): „Częstość zgonów z powodu nadciśnienia 
na podstawie materiału klinicznego”. 

Na ogólną liczbę zgonów wśród chorych leczonych 
w I Klinice za ostatnie cztery lata, wyrażającą się 


cyfrą 210, główną pozycję przyczyn zejść śmiertelnych 
stanowią schorzenia układu krążenia, Stanowią one 
54,9% ogólnej liczby zgonów. Liczebnie na drugi plan 
wysuwają się sprawy nowotworowe —— osiągając już 
tylko 17,6%. Dalsze pozycje zajmują schorzenia nerek 
i wątroby, białaczki, zamachy samobójcze, schorzenia 
płuc, ziarnica złośliwa i in. 

Na 114 zmarłych z powodu schorzeń układu sercowo- 
naczyniowego u 57 stwierdzono nadciśnienie, przy czym 
przy kwalifikowaniu do grupy nadciśnień kierowano 
się: obrazem ekg., zmianami dna oka, obrazem rtg., 
wreszcie wysokością samego ciśnienia skurczowego. 

Jeśli chodzi o obraz kliniczny i bezpośrednią przy- 
czynę zgonu chorych z nadciśnieniem, to na wymienio- 
nych 57 przypadków największa ilość, bo 20, zmarła 
wśród objawów niewydolności krążenia, drugie miejsce 
zajmują wylewy krwawe do mózgu (19), na trzecim 
planie znajdują się zawały mięśnia sercowego (11), 
a na końcu zmiany nerkowe z objawami mocznicowy- 
mi. 

Te dane statystyczne przekonują nas, jak przodu- 
jącą rubrykę w przyczynach zejść śmiertelnych zaj- 
mują schorzenia narządu krążenia w ogóle, a w nich, 
jak poważną rolę bezpośrednio, czy pośrednio jako 
czynnik etiopatogenetyczny odgrywa nadciśnienie. 


3)DrWładysławFejkiel i dr Mie- 
czysław Pietrzyk: „Znaczenie próby ozię- 
Маша w nadciśnieniu samoistnym*. 

Nadmierne oddziaływanie naczyniowe czyli tzw. hi- 
per-reakcja jest ważnym czynnikiem etiologicznym 
w nadciśnieniu samoistnym i może być objawem wstęp- 
nego lub ukrytego okresu nadciśnienia u ludzi, Pod 
wpływem niektórych bodźców, np. zimna występuje 
skok ciśnienia. Próba z oziębianiem polega na zanurze- 
niu do lodowatej wody ręki aż po przegub, ramię dru- 
giej ręki łączymy ze sfigmomanometrem rtęciowym, 
na którym odczytujemy zachowanie się ciśnienia. Ba- 
danego układa się w pozycji leżącej na przeciąg od 20 
min. do pół godziny w zupełnym spokoju celem uzys- 
kania najniższych wartości ciśnienia, następnie za- 
nurzamy rękę do wody z kawałkami lodu na przeciąg 
1 min. i po jej wyjęciu z wody odczytujemy ciśnienie 
po 30 sek., po 1 min. i po 2 min. Skok ciśnienia powy- 
żej 20 mm Hg uważamy za nadwrażliwość naczyniową. 
Przebadano 317 osób, w tym 192 mężczyzn i 125 ko- 
biet, z których większość stanowili studenci krakow- 
skich szkół wyższych, u których w czasie okresowych 
badań przeprowadzonych przez lekarzy A. O, Z. stwier- 
dzono podwyższone ciśnienie tętnicze. Pod wpływem 
oziębienia stwierdzono wzrost ciśnienia u 289 osób, 
w tym 61 ujawniło wyraźną nadwrażliwość naczynio- 
ruchowa, objawiającą się podniesieniem ciśnienia skur- 
czowego i rozkurczowego powyżej 20 mm Hg. Osob- 
ników z nadwrażliwością naczynio-ruchową uważa się 
jako predysponowanych do choroby nadciśnieniowej. 

4) Dr M. Jakóbiec (I Klinika Chorób Wewn. 
A. L.): „Odruch cieplny dłoniowy jako wskaźnik 
w określaniu stanów nadciśnienia tętniczego”. 

W związku z nowymi poglądami na etiologię nad- 
ciśnienia tętniczego oraz przerzuceniem zagadnienia 
leczniczego tego schorzenia na drogę chirurgiczną, wy- 
sunęła się konieczność ustalenia pewnych sprawdzia- 
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nów, przy pomocy których dało by się określić stan 
naczyń na podstawie ich oddziaływania na bodźce de- 
presoryczne. Do tego celu służy szereg stosowanych 
prób, jak hiperwentylacja, obciążenie wodne, próba 
ortostatyczna i cały szereg innych. Autor wprowadza 
wygodny a przy tym pewny i nie obciążający chorego 
test oparty na odruchach nerwowych skórno-trzewnych 
powstałych pod wpływem ogrzewania rąk. Odruch ten 
wywołuje się przez ogrzanie jednej lub obu rąk w piecu 
elektrycznym 'Polano w temperaturze 50—60° С przez 
okres 5,10 i 15 minut. Na podstawie wyraźniejszego 
spadku ciśnienia skurczowego powstałego pod wpły- 
wem bodźca termicznego w granicach 25—35 mm Hg 
można stwierdzić, że dany przypadek należy do I lub 
II okresu nadciśnienia, gdzie przeważają czynniki neu- 
rogenne. Przypadki oddziaływujące w granicach do 15 
mm Hg zaliczone były do III okresu. Przypadki od- 
działywujące w granicach 10 mg Hg należały już do 
okresu IV i wykazywały daleko posunięte zmiany na- 
czyniowo-sercowo-nerkowe. Klasyfikacja wszystkich 
przypadków potwierdzona była całokształtem badania 
klinicznego. 

5) Dr Władysław Król (I Klinika Chorób 
Wewn. A. L.): Ocena wartości próby z chlorkiem 
czteroaethylamonu oraz bromkiem acetylomethylocho- 
liny w nadciśnieniach. 

Przedstawiono u 33 chorych na nadciśnienie samoist- 
ne i nadciśnienie nerkowe wpływ chlorku cztero- 
aethylamonu (etamonu) i bromku acetylomethylocho- 
liny na: 1. ciśnienie skurczowe i rozkurczowe; 2. za- 
chowanie się częstości tętna i 8. obraz ekg. Naświe- 
tlono znaczenie próby z etamonem w doborze przypad- 
ków kierowanych do sympatektomii. Stwierdzono, że 
zarówno etamon, środek sympatykolityczny, jak i bro- 
тек acetylomethylocholiny — środek z grupy tzw. hor- 
monów parasympatykotonicznych wywierają bardzo po- 
dobne działanie na narząd krążenia, obniżając ciśnienie 
skurczowe i rozkurczowe kosztem, jak to stwierdzono 
elektrokardiograficznie, bardzo wybitnego upośledzenia 
krążenia wieńcowego prowadzącego w następstwie do 
zmniejszenia siły skurczowej mięśnia sercowego. Z tych 
względów stosowanie omawianych środków w leczeniu 
nadciśnienia jest przeciwwskazane. 
ocena próby z etamonem zyskuje na dokładności, jeśli 
uwzględni się nie bezwzględny spadek ciśnienia, lecz 
porównanie tego spadku z przyspieszeniem tętna. Do 
sympatektomii nadają się najlepiej te przypadki, które 
na etamon oddziaływują umiarkowanym spadkiem 
ciśnienia skurczowego i rozkurczowego oraz nieznacz- 
nym zwiększeniem częstości tętna, Duży spadek ciś- 
nienia skurczowego i rozkurczowego przemawia za 
istnieniem zmian miażdżycowych, a znaczne przyśpie- 
szenie tętna przy małym spadku ciśnienia przemawia 
za przewagą składowej humoralnej badanego nad- 
ciśnienia. 

6) Dr Н. Janotka 
Szpitala św. Łazarza): Obraz 
okresach nadciśnienia. 


Przekonano się, że 


(Oddz. Okulistyczny Państw. 
dna oka w różnych 


Autor po krótkim opisie zmian wziernikowych w na- 
czyniach siatkówki, nerwie wzrokowym i siatkówce 
w przebiegu nadciśnienia przechodzi do omówienia 
niektórych przypadków spośród 50 przebadanych cho- 
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rych, opierając się na stopniowaniu tych zmian według 
EB cza 

Upośledzenie ostrości wzroku stwierdzano w późnych 
okresach nadciśnienia. Nie zawsze stopień retinopatii 
odpowiadał stopniowi nadciśnienia ustalonemu bada- 


Wagęnóra. 


niami internistycznymi. Zmiany wziernikowe w samych 
początkach choroby nadciśnieniowej są trudne do oce- 
ny. Poprawa w ogólnym stanie chorego, nawet w póź- 
nych okresach odbija się w zmianach na dnie oka. We 
wszystkich wypadkach nadciśnienia stwierdzało się 
wzrost ciśnienia w arteria centralis retinae i to na 
ogół proporcjonalny do wysokości ciśnienia ogólnego. 

Podział i stopniowanie retinopatii ułatwia znacznie 
ocenę stanu chorego oraz rokowanie. 

7) Dr Jerzy Tabeau (I Klinika Chorób Wewn. 


A. L.): „Obrazy Ekg we wczesnych okresach nadci- 
śnienia“. 

Okresy przedciśnieniowe | wczesne okresy 
nadciśnienia samoistnego w Ekg w bardzo dużym 


odsetku dają nam obrazy krzywych o cechach niedotic- 
nienia mięśnia sercowego. Zmiany natomiast mięśniowe 
w tym okresie są bardzo rzadkie. Spostrzegane zmiany 
w krążeniu wieńcowym odnoszą się przede wszystkim 
do odprowadzeń przedsercowych, gdzie zostaje bardzo 
wyraźnie zaburzony prawidłowy stosunek załamka T 
do R. Spotykamy więc bardzo często bardzo wyso- 
kie kończyste T, wyższe lub równe R. Z innych zmian 
mamy często obniżenie wstawek ST i dużą ilość dek- 
strogramów. Wszystkie wyżej opisane zmiany nasilają 
się wybitnie po obciążeniu wysiłkowym. Оліеріапіе 
wykonywane jako test przedciśnieniowy nie ma żadne- 
go wpływu na przebieg krzywej Ekg. 

8) Dr Władysław Król (I Klinika Cho- 
rób Wewn. A. L.): Obrazy Ekg. w późnych okresach 
nadciśnienia. 

Spośród 600 przedstawionych przypadków nadeiśnie- 
nia tętniczego przedstawiono zachowanie się obra- 
zw Ekg. u 233 chorych, wykazujących ciśnienie 
skurczowe powyżej 180 mm Hg. Zmalezione obrazy 
Ekg. podzielono na 5 grup: 1) lewogram, 2) prze- 
ciążenie lewego serca, 8) bloki śródkomorowe i bloki 
gałązki, 4) krzywa wieńcowa (niedomoga wieńco- 
wa), 5) prawogram. Nie stwierdziliśmy ani u jedne- 
go chorego prawidłowego obrazu ekg. Więcej jak u % 
chorych stwierdzono zmiany chorobowe z równoczes- 
nym skrzywieniem osi elektrycznej serca w lewo. Tak 
zwany typ zgodnych dodatnich wychyleń zespołów ko- 
morowych w odprowadzeniach kończynowych uważa- 
ny niekiedy za typ przeciążenia prawej komory stwier- 
dziliśmy w 19,8% Bloki śródkomorowe będące wyra- 
zem najcięższych zmian chorobowych i występujące 
u naszych chorych głównie w IV okresie choroby nad- 
ciśnieniowej znaleźliśmy w 9,5% przypadków. Dowo- 
dem ciężkości przypadków z blokami śródkomorowymi 
jest wykazanie przez nas wystąpienia w tej grupie 
chorych obrazu niedomogi wieńcowej aż w 50%. Mo- 
gliśmy stwierdzić dużą przydatność praktyczną 
w zaszeregowaniu obrazów Ekg. do wymienionych grup 
chorobowych i dla ustalenia okresu choroby nadciśnie- 
niowej. 

9) Dr Т. Hor zela (I Klinika Chorób Wewn. 
A. L.): Poziom cholesterolu we krwi w nadciśnieniu 
samoistnym. 


Na podstawie zestawienia wyników pomiarów cho- 
lesterolu we krwi u stu chorych z nadciśnieniem 
stwierdzono, że w 80% przypadków nadciśnienia, a przy 
wyłączeniu chorych z nadtarczycznością w 92% wy- 
stępuje podwyższenie poziomu cholesterolu we krwi. 
Podwyższenie poziomu cholesterolu występuje stale 
u chorych poniżej 40. roku życia. Wskutek powyższego 
nabiera znaczenia czynnika ważnego zarówno rozpo- 
znawczo, jak i rokowniczo. Poziom cholesterolu w przy- 
padkach nadciśnienia powikłanego nadtarczycznością 
jest niższy od przeciętnej, ale wyższy niż u osobników 
z nadtarczycznością, ale bez nadciśnienia, Nie stwier- 
dza się zależności między wysokością ciśnienia krwi 
a poziomem cholesterolu. U osobników powyżej 60. ro- 
ku życia poziom cholesterolu jest niższy niż u ludzi 
młodszych. W późnych okresach nadciśnienia, gdy roz- 
wija się niedomoga wydzielnicza nerek poziom chole- 
sterolu szybko spada, poprawa czynności wydzielniczej 
nerek powoduje wzrost poziomu cholesterolu. 

10) Dr Władysław Król (І Klinika Chorób 
Wewn. A. L.): Ciśnienie żylne a nadciśnienie tętnicze. 

Na podstawie przebadanych 100 chorych z nadciś- 
nieniem samoistnym i nerkowym stwierdzono, że 
w okresie wyrównania krążenia nadciśnieniu tętnicze- 
mu towarzyszy podciśnienie żylne będące wyrazem 
wzmożonego napięcia ścian naczyń tętniczych przed- 
włosowatych. Wytworzona w ten sposób „bariera“ 
stwarza warunki dla przeładowania krwią układu tęt- 
niczego kosztem układu żylnego, W okresie niewy- 
równania krążenia ciśnienie żylne u chorych z nadciś- 
nieniem tętniczym wzrasta. Spadek ciśnienia żylnego 
u tych chorych może być wynikiem zarówno poprawy 
serca prawego, jak również obniżania się wydolności 
serca lewego. 

11) Dr Leon Cholewa (I Klinika Chorób Wewn, 
A. L.): Leczenie dietetyczne nadcisnienia. 

Na wstępie pokrótce omówiono znaczenie umiarko- 
wanego odżywiania pod względem kałorycznym oraz 
podkreślono konieczność stosowania diety oszczędza- 
јасеј pracę nerek, a więc diety z ograniczeniem soli 
kuchennej, białka zwierzęcego i tłuszczu, w tym scho- 
rzeniu, w którym z jednej strony uszkodzenie nerek 
w myśl teorii Goldblatta ma być czynnikiem patoge- 
netycznym, a z drugiej uszkodzenie to niewątpliwie wy- 
stępuje wtórnie w miarę rozwoju choroby. Z licznych 
schematów dietetycznych zalecanych jako odciążające 
nerki i mających przez to mieć wpływ korzystny na 
przebieg choroby omówiono szerzej wartość diety ry- 
żowej w świetle własnych spostrzeżeń nad działaniem 
jej w 17 przypadkach, w których zastosowano ją u cho- 
rych z nadciśnieniem. W zestawieniu wyników leczenia 
{а dietą stwierdzono, że skuteczność leczenia tą dietą 
nadciśnienia zmniejsza się wprawdzie w miarę postępu 
choroby (w późnych okresach), jeśli chodzi o poprawę 
tzn. obniżenie ciśnienia, jednak i w tych późnych okre- 
sach (III i IV) zaznacza się jej korzystny wpływ w po- 
prawie wydolności nerkowej a nawet zmian naczynio- 
wych na dnie oczu, 

W sprawie nadmiernego ograniczania chorym na 
nadciśnienie płynów wykazano brak uzasadnienia ta- 
kiego postępowania w stosunku do chorych z wyrówna- 
nym krążeniem i utrzymaną zdolnością wydzielania 
płynów przez nerki. Stwierdzono bowiem, na podsta- 


wie teoretycznych danych z fizjologii i patologii ciśnie- 
nia tętniczego krwi, jak również na podstawie doświad- 
czeń własnych nad zachowaniem się ciśnienia po 
obciążeniu wodnym, że ciśnienie tętnicze po takim 
obciążeniu wzrasta tylko w niewielkiej liczbie przy- 
padków, a notowany w tych przypadkach wzrost ciś- 
nienia jest wywołany odruchem z nagle rozszerzonego 
żołądka, a nie zwiększeniem ilości krwi krążącej. 

12)Dr Zygmunt Kopera (I Klinika Chorób 
Wewn. A. L.): Obraz Rtg. śródpiersia przy nadeiśnie- 
niu. 

Dostępnymi dla dzisiejszej radiodiagnostyki środka- 
mi badań i zdjęciami mamy możność śledzić obraz 
śródpiersia w różnym położeniu chorego i utrwalać 
ten obraz na zdjęciach i diagramach, uzyskując wy- 
miary rzeczywiste i obraz ruchów. 

Przy nadciśnieniu, zależnie od czasu jego trwania na- 
rasta opór na drodze „toru odpływu“ lewej komory 
serca. Zgodnie z prawami fizjologii zmienia się syl- 
wetka serca przez przerost a radiologicznie serce le- 
we powiększa wymiar w kierunku toru odpływu. Ko- 
lejno następuje czysty przerost (współśrodkowy, tono- 
genne rozszerzenie i przerost odśrodkowy, w którym 
jest przerost + rozdęcie), Konfiguracja zbliża się do 
aortalnej. W okresie dalszym następuje niewyrówna- 
nie —konfiguracja mitralizująca i obraz zbliżony do 
mięśniowej niedomogi. W płucach zmiany zastoinowe. 

W zakresie aorty w następstwie oporu obwodowo 
powiększonego i wzmożonego ciśnienia wewnątrz- 
aortalnego następuje wydłużenie łuku aorty. poszerze- 
nie ze zwiększeniem się intensywności cienia (większy 
słup krwi). Ramiona aorty, oddalają się od siebie. Sto- 
sunek wysokości łuku do dolnego łuku serca zwiększa się. 
Łuk aorty widoczny coraz wyżej. Przy dłużej urwają- 
cym nadciśnieniu dołączają się zmiany w ścianie aor- 
ty przy obrazie niewyrównania. Nie zależy to od wiel- 
kości serca, która jest różna zależnie od konstytucji. 
Obraz czynnościowy zwraca uwagę. Tętnienia sa podno- 
szące, wychylenia duże, Pulsacje aorty w zakresie jej 
obu łuków typowe, różniące się od tętnienia przy wa- 
dach aortalnych. 

Kolejne zdjęcia przedstawiały zmianę kenfiguracji 
cienia środkowego klatki piersiowej wg czasu trwania 
nadciśnienia aż do obrazów przy niewyrównaniu. 
Istnieje możliwość wykorzystania tego charakterys- 
tycznego obrazu serca i aorty w zapobiegawczej 
medycynie społecznej, przy badaniach masowych mało- 
obrazkowych rentgenologicznych. 


13) Prof, dr Leon Tochowicz (Kierownik I Kli- 
niki Chorób Wewn. A. L.): Rokowanie i leczenie w róż- 
nych okresach nadciśnienia. 

Prof. dr Tochowiez po przedstawieniu danych staty- 
stycznych częstości choroby nadciśnieniowej omówił 
podział kliniczny nadciśnienia samoistnego na 4 okre- 
sy, motywując przy tym korzyści wynikające z tego 
przy ustalaniu rokowania, ocenie zdolności do pracy 
łub też przy podejmowaniu odpowiedniego leczenia. 
Zestawiając wyniki badań klinicznych przedstawionych 
przez poprzednich referentów podkreślił znaczenie ich 
w użytkowaniu w klinice choroby nadciśnienia dla 
wnikłiwszej oceny aktualnego chorobowego, 
Poza tym zostało wyczerpująco przedstawione leczenie 
nadciśnienia samoistnego z uwzględnieniem najnow- 
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"wej płatów czołowych, a 


szych metod leczenia za pomoca snu, rodanku potasu 
oraz za pomocą wodoropochodnych alkaloidów spory- 
Szu. 
W dyskusji zabrali głos prof. dr Tempka, prof. dr 
Skarżyński, prof, dr Kaulbersz, prof. dr Kowalczyko- 
wa, prof. dr Tochowicz, doc. dr Jasieński, dr Chudyk, 
dr Musiał, Чг Jakubiec, dr Liwszyc, dr Stanowski. 
dr Krół, prof. dr Giędosz, prof. dr Miodoński. 

Prof. dr Tempka podkreśla, że etio-patogenezy 
nadciśnienia samoistnego jeszcze nie znamy. Со do 
leczenia — wprawdzie jest duży arsenał leczniczy, 
ale o wyleczeniu nie ma mowy, bo choroba nadciśnie- 
niowa jest objawem schorzenia psycho-somatycznego, 
gdzie moment wegetatywno-dokrewny odgrywa bar- 
dzo ważną rolę. W leczeniu czynnik subiektywny od- 
grywa ważną rolę. 

Prof, dr Skarżyński zaznacza, że poruszone 
przez dr Liwszyca znaczenie reniny w etlo-patogenezie 
nadciśnienia jest obecnie porzucone, z powodu neu- 
tralizowania tej ostatniej przez hipertenzynazę. Poza 
tym ustrój przyzwyczaja się i 
ciśnienia. 


nie reaguje zwyżką 


Prof. dr Kaulbersz — chwiejność ciśnienia jest 
charakterystyczna dla hipertoników. Około 80% spo- 
śród hipertoników jest wrażliwych na ucisk sinus ca- 
roticus, dając zniżkę ciśnienia. Jeżeli psom przetnie 
się sinus caroticus, wytwarza sie hypertonia, Sinus 
zaroticus gra dużą rolę. Dotychczas nie ma jednoli- 
tego poglądu co do roli hipertenzyny w powstawaniu 
nadciśnienia. 

Prof. dr Kowalczykowa — ischemizacja nerki 
gra rolę w nadciśnieniu, Cytuje jeden przypadek wo- 
donercza, który zakończył się nadciśnieniem. U szczu- 
rów mimo zwyżki ciśnienia nie można wykazać juxta- 
glomerularnych komórek, które pokazują się w daleko 
posuniętych stanach nadciśnienia tak, że wątpliwe 
jest, czy przypisywać tym komórkom duże znaczenie. 

Prof. Tochowiez w odpowiedzi odnośnie do 
etiologii i patogenezy nadciśnienia samoistnego przy- 
tacza i omawia szczegółowe dane z doświadczeń prze- 
prowadzonych przez Goldblatta, z których niedwu- 
znacznie wynika, że początek choroby etiologicznie 
należy wiązać z zaburzeniami w substancji podkoro- 
w późniejszych okresach 
czynnik humoralny związany z zaburzoną czynnością 
nerki w związku z jej niedokrwieniem dołącza się 
i wpływa decydująco na dalszy, tok schorzenia. Odno- 
śnie do samego leczenia choroby nadciśnieniowej po- 
dnosi, że nagrzewanie długofałówką zatok szyjnych 
obniża ciśnienie, jednakże tylko doraźnie. 

Doc. dr Jasieński omawia szeroko leczenie chi- 
rurgiezne nadciśnienia jako zasadniczo jedyne skutecz- 
ne leczenie nadciśnienia w chwili obecnej. 

Dr Chudyk — spośród metod leczenia choroby 
nadciśnieniowej jest jeszcze leczenie Roentgenem. Za- 
stosował w kilkunastu przypadkach naświetlenie 
ogólne małymi dawkami i otrzymał obniżenie ciś- 
nienia. 

Dr Musiał — ciśnienie w naczyniach siatkówki 
na ogół wzrasta z ciśnieniem tętniczym ogólnym. 

Dr Jakubiec— w ostatnich latach wyodrębniono 
czynność biochemiczną nerki w chorobie nadciśnienio- 
wej. Co do komórek specjalnych w nerkach grających 
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dużą rolę w nadciśnieniu, to sprawa ta nie jest wy- 
jaśniona. Próba z wydalaniem mocznika przez nerki 
jest czułą i mówi nam o zdolności wydalniczej nerki 
już wtedy, kiedy poziom mocznika i RN były w nor- 
mie. Dieta tzw. bezsolna jest w rzeczywistości albo 
nisko albo średnio solna. Ostatnio zaobserwowano, że 
nadmierne pozbawienie ustroju NaCl powoduje azo- 
cicę. 

o ile chodzi o 
czynnik chemiczno-presywny, została wykazana przez 


Dr Liwszyc — etio-patogeneza, 


Goldblatta, który udowodnił, że ischemiczna nerka 
produkuje reninę, która już utrzymuje wysokie ciś- 
nienie bez udziału nerwów. W ostatnich czasach 


wchodzi w grę nowy mechanizm — działanie hormo- 
nów nadnercza, które działają w obecności dużej ilości 
jonów sodu i przy zakwaszeniu. Podkreśla, że intelek- 
tualizacja zawodów powoduje, że choroba nadciśnie- 
niowa nie jest chorobą tylko uprzywilejowanej grupy 
ludzi. Nadmienia, że dobre rozpracowanie wczasów 
zmniejszałoby częstość występowania tej choroby. 

Dr Stanowski — obrazy Ekg przez niego spo- 
tykane oraz przez innych kardiologów potwierdzają te 
zmiany, o których wspomniano w referacie, chociaż 
nie występują one zawsze. W hipertonii spotyka się P 
— mitrale, w następstwie przepracowania serca lewe- 
go, obniżenie ST, ujemne T, dalej skrócenie P—Q. 
Co do leczenia, podstawowe jest indywidualne trakto- 
wanie chorego, wypoczynek odgrywa duże znaczenie, 
zwłaszcza umiejętne wykorzystanie wypoczynku w po- 
prawie krążenia wieńcowego. Choroba nadciśnieniowa 
jest zagadnieniem społecznym, w niektórych krajach 
wybija się przed gruźlicą i chorobami wenerycznymi. 

Dr Król— w odpowiedzi odnośnie nieuwzględnie- 
nia w obrazach Ekg P-mitrale, spotykanego w nad- 
ciśnieniu wyjaśnia, że sprawa ta, jak też i inne szcze- 
góły zmian elektrokardiografiecznych (trzepoto-migo- 
tanie przedsionków, zachowanie się załamka P-—Q, 
wychylenia U itp.) zupełnie świadomie i celowo zo- 
stała pominięta w referacie dla większej jego przej- 
rzystości. Со do długości utrzymania się niekorzyst- 
nych zmian w naczyniach wieńcowych po podaniu 
etamonu wyjaśnia, że czas ten waha się od 20—45 
min., a nawet niekiedy dłużej i zbiega się w czasie 
z powrotem ciśnienia tętniczego i tętna do stanu wyj- 
ściowego. 


Protokół z posiedzenia z dnia 
18. III. 1950 r. 

Nadzwyczajne posiedzenie Krak. Tow. Lek. odbyło 
się w sali wykładowej Kliniki Ginekolog. A. L. o godz. 
18, Obeenych 50 osób. 

1. Doc. dr Hornung: „Organizacja walki z gru- 
źlicą w Z.S.R.R.* 

W dyskusji prof. dr Rogalski zapytuje, czy 
w Z.S.R.R. istnieje przymus usuwania chorych z otwar- 
tą gruźlicą z otoczenia. 

Dr Liwszye zapytuje, 
streptomycyną w ZSRR. 

W odpowiedzi referent zaznacza, że oddziały epide- 
miolog.-sanitarne mają prawo usunąć chorych z otwar- 
tą gruźlicą z otoczenia i umieścić w szpitalu. Leczenie 
streptomycyną jest wprowadzone od niedawną, 


jak wygląda leczenie 


2. Dr Sierpiński (Klinika Neuro-Chirurgiczna 
А. L. w Warszawie) omówił ostatnie zdobycze neuro- 
chirurgii radzieckiej. 

W dyskusji dr Chłopicki zapytuje, czy w Z. 8. 
R. R. są przeprowadzane leukotomie. Prof. dr Ro- 
galski zapytuje, jaki jest procent wyleczeń przy- 
padków epilepsji pourazowej w Z. б. R. R. 

W odpowiedzi referent podaje, że leukotomie prze- 
prowadzane są od kilku lat. Trudno jest dokładnie 
podać procent wyleczeń epilepsji pourazowej w czasie 
działań wojennych, jednakże podkreśla, że szpitale 
przyfrontowe w armii radzieckiej posiadały ekipy 
neuro-chirurgów, którzy natychmiast przeprowadzali 
odpowiednie zabiegi operacyjne w przeciwieństwie do 
frontu zachodniego, gdzie najbliższe szpitale do ope- 
racji neuro-chirurgicznych znajdowały się w Londynie. 


Wspomnienie 
o &. p. Prof. Dr Franciszku Walterze 


Już jako student Lwowskiego Wydziału Lekarskiego 
znałem to świetne nazwisko uczonego, lekarza i huma- 
nisty. Znałem je i pragnąłem tym bardziej poznać czło- 
wieka który je nosił, pragnąłem stać się jego uczniem, 
ale los okupacyjny, nieszczęsny, tak szczęśliwie spra- 
wił, iż stałem się pracownikiem Jego, nie istniejącej 
oficjalnie Kliniki. W istocie Klinika Dermatologiczna 
U. J. kierowana zastępczo przez Dra Z. Oszasta żyła 
duchem, myślą i tęsknotami Profesora Waltera, który 
często przychodził, aby objąć choćby przelotnym spoj- 
rzeniem stare mury, aby położyć rękę na pulsie prac 
a decydować o wszystkich pilnych i palących spra- 
wach. W chwili wyzwolenia nauki polskiej z hitlerow- 
skich okowów starsi i młodsi pracownicy ówczesnego 
Oddziału V, należycie przygotowani i wyszkoleni pod 
bacznym okiem doc. Obtułowieza i Dra Oszasta, mieli 
stanowić jedną z baz regeneracyjnych tej nauki, mieli 
być ową starannie pielęgnowaną płonką szczepienną na 
drzewie jej przyszłości. Sprawa ta, której doniosłość 
dziś odczuwamy w całej pełni, była jedną z najbliż- 
szych sercu Profesora. Można to było odczytać nawet 
ze sposobu, w jaki patrzył na nas młodych entuzjastów 
dermatologii. 


Nie pamiętam daty, ale i bez niej utrwalił się w mo- 
ich wspomnieniach niezatarty obraz pierwszego zetknię- 
cia się mego z Profesorem Walterem. Od tego 
dziwnie młodzieńczego jeszcze, choć nieco otyłego męż- 
czyzny wiało coś, co musiało Mu zjednywać przyjaciół 
wiernych i oddanych, emanowała siła, która uwagę 
zalecała przeciwnikom. Był dla mnie, jak życzliwy 
i chetny gospodarz, który szerokim gestem rąk za- 
prasza w dom, w gościnę. I tego gestu nigdy Mu nie 
zapomnę. 

Później jako lekarz Krakowskiej Ubezpieczalni Spo- 
lecznej stykałem się codziennie niemal z Profesorem, 
który pełnił wówczas funkcję konsulenta Ubezpieczalni 
i codziennie niemal korzystałem na równi z innymi 
z Jego olbrzymiej wiedzy i doświadczenia. Zasobów 
tych Profesor nie chował dła siebie, był bowiem „pra- 
wym mędrcem*, o którym Mickiewicz powiada: 

„Prawy mędrzec cieszy się, jak pielgrzym ubogi 

Gdy spotka na pustyni towarzysza drogi;* 
nie było w Nim nie też z owego dość pospolitego u nas 


rodzaju uczonych zwanych przez Mickiewicza w odróż- 
nieniu od mędrców mędrkami, co to: 

„Mędrek dmie się przed uczniem, przed spółmędr- 

[kiem chlubi, 

Lecz zarówno spółmędrka i ucznia nie lubi: 

Spółmędrka, żeby jego bogactw nie obliczył, 

Ucznia, żeby ich nie skradł lub nie odziedziczył." 

Najdrobniejsze nawet wydarzenia naukowe, nie mó- 
wiąc już o ich głównym, światowym nurcie, w nie 
mniejszym stopniu niż wydarzenia artystyczne (prof. 
W alter był wybitnym znawcą sztuki) znajdowały 
żywy oddźwięk, zrozumienie czy też należytą, zawsze 
mądrą i przyjazną krytykę. Sam autor dzieł mono- 
graficznych, rozległych zasobem wiedzy i horyzontów 
szerokością, dostrzegał i wychodził na przeciw małym, 
mniej świetnym pracom. Cieszył się nimi, zachęcał ich 
autorów. Czyż nie stawia sylwetki duchowej Profesora 
w pełnym blasku wszystkich wartości ludzkich drobny 
fakt, że po ukazaniu się na gościnnych kartach,, Prze- 
gladu Lekarskiego“ mojej małej notatki o chorobie van 
Gogh'a niezwłocznie przysłał mi serdeczny, przyjacielski 
list i odbitkę własnej pracy o tymże malarzu? Fakt 
prosty, jak podanie ręki, ale prostotą swą zdradzający 
duchową wielkość. 

Nie do mnie należy pisać o Jego dziele lekarskim, 
które stawia Go w rzędzie takich polskich klasyków der- 
inatologii, jak Łukasiewicz, Krzyształowiez, Grzybowski 
i nie to najważniejsze, że z bogatych źródeł Jego du- 
cha pochodziły prace, artykuły i rozprawy, które sta- 
wiają Go w rzędzie lekarzy humanistów i przydają 
nowy liść wawrzynu do tego pięknego i bujnego wieńca, 
jakim było Jego życie. Jak każdy człowiek nie był 
całkowicie wolny od wad i słabostek, ale one właśnie 
tym bardziej uwypuklają Jego głęboką ludzkość, Jego 
człowieczą pełnię, bujna, prawie renesansową. I tej 
właśnie coraz rzadziej osiąganej pełni, o której świad- 
czy dopiero co minione życie i dzieło pozostawione nom 
dermatologom polskim w spadku, składam głęboki hołd. 

Składam również hołd Polakowi, którego nie złamała 
kaźń hitlerowska, Obywatelowi zawsze wiernemu. 
A nade wszystko człowiekowi, którego pamięć pozosta- 
nie nam zawsze drogą, bliską i wbrew śmierci żywą, 
Nauczycielowi Przewodnikowi, którego brak długo bę- 
dzie niezastąpiony. 

Dr med. Jerzy Kolankowski (Ciepliee) 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
RUCH W TOW. LEK. — ZJAZDY. 


Dnia 18. IH. 1950 r. odbędzie się nadzwyczajne ze- 
branie Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego, na 
którym członkowie ekipy Ministerstwa Zdrowia, któ- 
rzy powrócili z ZSRR — prof. dr Hornung i dr Sier- 
piński wygłoszą referaty z zakresu osiągnięć Związku 
Radzieckiego w dziedzinie Służby Zdrowia oraz ko- 
rzyści płynące dla Polskiej Służby Zdrowia z wymiany 
doświadczeń w tej dziedzinie ze Związkiem Radziec- 
kim. 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego To- 


warzystwa Lekarskiego odbędzie się w środę dnia 29. 
ПІ. 1950 r. z następującym porządkiem dziennym: 
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1. Przypadek promienicy płuc leczony penicyliną — 
dr W. Miklaszewski (III Klinika Chor. Wewn. A. L. 
Kierownik: дос. dr J, Aleksandrowicz), 2. Prawidłowy 
i patologiczny Ekg żaby — doc. dr J. Aleksandrowicz, 
dr A. Neuman, St. Wilkoń — (III Klinika Chor. 
Wewn. A. L.), 8. Przegląd zdobyczy hematologii w la- 
tach 1947—49, — doc. dr J. Aleksandrowicz — (III 
Klinika Chorób Wewn. A. L.), 4. Wyniki leczenia chi- 
rurgicznego rwy kulszowej — doc. dr A. Kunieki 
(kierownik Kliniki Neurochirurgicznej A. L.). 


Dnia 12. IV. 1950 odbędzie się zwyczajne posiedze- 
nie Krak. Tow. Lekarskiego z następującym porząd- 
kiem dziennym: „Pojęcie choroby reumatycznej i scho- 
тлей gośćcowych w rozwoju historycznym oraz w 
oświetleniu współczesnych danych klinicznych i ana- 
tomo-patologicznych* a) w oświetleniu klinicysty — 
doc. dr A. Sokołowski z Krak. Instytutu Balneologicz- 
nego; b) w oświetleniu anatomo-patologa — prof. dr 
J. Kowalczykowa (kierownik Zakładu Anatomii Pato- 
logicznej A. L.) 


Dnia 19. IV. 1950 r. odbędzie się w Krak. T-wie Lek. 
konrefencja w sprawie rzerzączki u kobiet jako zagad- 
nienia ogólłnolekarskiego. Referaty wygłoszą: 1. Prof. 
dr Fr. Walter (kierownik Kliniki Dermatologicznej 
A.,L.): „Rzerzączka u kobiet jako zagadnienie ogólno- 
lekarskie*; 2. Prof. dr Legeżyński (kierownik Za- 
kładu Bakteriologicznego A. M.): „Badania laborato- 
ryjne i ich trudności w rozpoznawaniu rzeżączki u 
kobiet“; 8, do dyskusji zaproszeni zostali członkowie 
Krakowskiego Tow. Dermatologicznego, Ginekologicz- 
nego i Urologicznego. 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego To- 
warzystwa Lekarskiego odbędzie się we środę, dnia 10. 
V. 1950 r., z następującym porządkiem dziennym: 1) 
Zagadnienie erytroblastoz — Dr med. St. Kirchmayer; 
2) Przewlekła reticulo-erytroblastoza, demonstracja 
przypadku — Dr med. St. Kirchmayer; 2) Anemia 
aplastyczna z objawami hemolizy — Prof. dr J. Japa. 


KOMUNIKATY 


W związku z pismem Prokuratury Sądu Okręgo- 
wego w Kielcach Izba Lekarska w Krakowie zwraca 
lekarzom uwagę, że zbyt pochopnie przy wydawaniu 
świadectw kwalifikują uszkodzenia ciała z art, 286 
K.K. zamiast z art. 287 K.K. W następstwie tego Sąd 
zmuszony jest na skutek uzasadnionych żądań stron 
dopuszczać ponowny dowód z biegłych lekarzy, którzy 
po skrupułatnym badaniu pokrzywdzonego wydają opi- 
nię wręcz przeciwną. Zważywszy, że przestępstwa 
z art. 287 K.K. należą do grupy przestępstw prywatno- 
skargowych i nie są ścigane z urzędu, stan taki powo- 
duje niepotrzebne wydatki ze strony Skarbu Państwa 
i obciąża władze wymiaru sprawiedliwości nadmierną 
pracą, 

Podając powyższe do wiadomości, Izba Lekarska wzy- 
wa Kolegów-członków Izby o zwrócenie większej uwa- 
gi na podobne wypadki i bardziej skrupulatne kwali- 
fikowanie uszkodzeń ciała badanego chorego. 
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Urząd Wojewódzki Krakowski — Wydział Zdrowia — 
Oddział Sanitarno - Epidemiologiczny ogłasza zgodnie 
z zarządzeniem Ministerstwa Zdrowia Nr E/7/752/50, 
że w jesieni bieżącego roku rozpocznie się kurs w Pań- 
stwowej Szkole Higieny w Warszawie dla specjalizacji 
lekarzy w zakresie sanitarno-epidemiologicznym. Kurs 
będzie trwał 9 miesięcy a słuchacze otrzymają stypen- 
aium w wysokości 25.000 zł miesięcznie. Mieszkanie 
i utrzymanie zapewnione w bursie Państwowej Szkoły 
Higieny. Po ukończeniu kursu lekarze ci będą powo- 
łani do pracy sanitarno-epidemiologicznej na terenie 
Województwa. Kandydaci na kurs proszeni są о оѕо- 
biste zgłoszenie lub o nadsyłanie zgłoszeń do Urzędu 
Wojewódzkiego Krakowskiego — Wydział Zdrowia — 
Oddział San.-Epid., Kraków, Straszewskiego 20 Za Wo- 
jewodę Kierownik Oddziału Sanitar.-Epidem. (—) Dr 
med. Józef Wójcikiewicz. 


RÓŻNE 


„Doświadczenia medycyny radzieckiej w wielkiej 
wojnie ojeczyźnianej” Pod powyższym tytułem ukażą się 
w najbliższym czasie pierwsze tomy zbiorowego dzieła, 
poświęconego doświadczeniom medycyny radzieckiej 
w okresie ostatniej wojny. Zapowiedziane jest uka- 
zanie się 85 tomów tego wydawnictwa w ciągu 
2 lat. Według oficjalnych wypowiedzi ostatnie tomy 
opuszczą prasę w końcu 1951 r. Przewidziany jest 
nakład 500.000 egz. Całość składać się będzie z 4 
części: 1. Chirurgia, II. Terapia, III. Epidemio- 
legia i higiena, IV. Patologia uszkodzeń postrza- 
łowych. W zakresie tych głównych czterech działów 
poruszone są między innymi następujące proble- 
my: choroby płue, serca, nerek żołądka, gruźlica 
płuc, choroby narządów wewnętrznych u rannych, cho- 
roby skóry w wojsku, zagadnienia epidemiologii, higie- 
ny i patologii uszkodzeń postrzałowych, zranienia po- 
strzałowe czaszki i mózgu, uszkodzenia szczęk i twa- 
rzy, oczu, gardła, ucha, nosa, kręgosłupa i rdzenia, 
brzucha, miednicy i innych części ciała. Wydawnietwo 
opracowane jest przez specjalistów lekarzy, biorących 
czynny udział w organizacji służby zdrowia Armii Ra- 
dzieckiej. 


REDAKCJA OTRZYMAŁA: 


Serbski Archiw. Nr 1. 1950. 


Mikrobiologia Lekarska. Z. V. pod red. Prof. dr A. 
Ławrynowicza, Prof. dra Legeżyńskiego i Prof. dra F. 
Przesmyckiego. Wyd.: Lek. Inst. Naukowo-Wydawn., 
Warszawa. 1950. 


DrB. Jochweds: Leczenie chorób serca i naczyń. 
Wyd.: Lek. Inst. Naukowo-Wyd., Warszawa 1949. 


The Ciba Foundation. 


Książka w Polsce. Biuletyn Prasowy z 22. i 29. IV. 
1950. 


L. Zembrzuski: Iwan Piotrowicz Pawłow. 
Odb. z Pol. Tyg. Lek. Nr 48, 1949. 

Prof. dr В. Popielski: Sądowo-lekarska sekcja 
zwłok. P. Z. W. L., Warszawa 1950, 


Rok Vi Seria II Kraków Nr 8 (15. IV. 1950) 


RZEGLĄD LEKARSKI 


DWUTYGODNIK 


Organ Krakowskiege Towarzystwa Lekarskiego 1 Wrocławskiego Towarzystwa Lekarskiego 


Redakcja: Komitet Redakcyjny: przew. prof. dr J. Kostrzewski. Członko- 
Kraków, Krupnicza 11a wie: dr O. Anselm, dr M. Ciećkiewicz, doc. dr J. Jasieński, prof. dr J. Ko- 
Tel. 586-69 Al e. dr K. Michejda, prof. dr Wł. Mikułowski, prof. dr 4 
iodoński, prof. dr A. Sabatowski, prof. dr T. Tempka — Kraków, prof. 
Kanto 1 O dr Н, Kowarzyk, prof. dr Е. Szczeklik, prof. dr Т. Zalewski, prof. dr W. 
Ziembicki — Wrocław, doe. dr J. Chlebowski, prof. dr J. Jakubowski, prof. 
Prenumerata kwartalna: dr J. Rutkowski — Łódź, prof. dr E. Mikulaszek, prof. dr W. Orłowski, 
1000 zł. prof. dr M. Semerau-Siemianowski, prof. dr J. Węgierko — Warszawa, 
prof. dr J. Roguski — Poznań, prof. dr Wł. Mozołowski — Gdańsk. prof. 

dr St. Ślopek — Rokitnica-Bytomska, dr M. Trawiński — Sosnowiec. 


Wydawca: Państwowy Zakład Wydawnictw Lekarskich Redaktor: dr B. Giędosz 


TREŚĆ: Prof. dr W. В ro s, Prof. dr Е. Szczeklik і drSt.Koczorowski: Zespół niedocuk- 
rzenia krwi po wycięciu żołądka. — Prof. dr Е. Brzeziceki: Nowoczesne leczenie psychiatry- 
czne i jego wyniki z uwzględnieniem częstości nawrotów. — Dr A. Kleczeński: Wpływ 
insuliny na zachowanie się śledziony. — Dr J. W a r m: Wytyczne w wyborze metody leczenia 
zapadowego i chirurgicznego gruźlicy płuc. — Dr W. Sk а 1Ъ о wa: Sposób Brachta jako me- 
toda wyboru rozwiązywania niepowikłanych porodów miednicowych. — Dr T. No w a k: Mleko 
kozi8 jako podstawowy pokarm u dzieci uczulonych na mleko krowie. — Dr В. Ney m a n: Porów- 
nawcze badania zawartości witaminy С w mleku. — Ocena. — Przegląd piśmiennictwa. — Nekro- 
log. — Wiadomości bieżące. 


RAPP OPO OE AO OO OOOO OE ааваа ааа АСАНА НОНРО O O 


Prenumerałę prosimy wpłacać na konto Warszawa 
Р. К. O. 1-654/А/110 Państw. Zakład Wyd. Lekarskich 


Adm. czasopism. 


a) 


Prenumeraię należy wpłacać na powyższe konto z podaniem celu 
wpłały (za Przegl. Lek.) 


Rok VI Seria 11 


PRZEGLĄI 


Kraków 


Nr 8 (15. IV. 1950). 


LEKARSKI 


Wiktor BROSS, Edward SZCZEKLIK 
i Stefan KOCZOROWSKI 


Wrocław 


Zespół niedocukrzenia krwi po wycięciu żołądka 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych. 
Kierownik: Prof. dr E. Szczeklik 
i z II Kliniki Chirurgicznej. 
Kierownik: Prof. dr W, Bross) 


Doniesienie tymczasowe) 


Wycięcie żołądka jest według obecnie przyjętych 
poglądów postępowaniem wyboru w leczęniu cho- 
гору wrzodowej żołądka i dwunastnicy. Powszech- 
nie przyjmuje się, że wynik operacyjny należy 
uznać za udały, jeżeli po zabiegu nie rozwinie 
się nawrót choroby wrzodowej. U pewnej jednak 
części operowanych chorych powstają różnego ro- 
dzaju zaburzenia, wśród których doniosłe zwła- 
szczą znaczenie ma zespół niedocukrzenia krwi. 
Częstość występowania tego zespolu jest stosun- 
kowo znaczna (5—25%), a ponadto mechanizm je- 
go powstawania mimo wielu badań nie jest osta- 
tecznie wyjaśniony. 


Rozporządzając dużym materiałem przypadków 
operowanych z powodu choroby wrzodowej, prze- 
badaliśmy część maszych chorych w tym kierun- 
ku. 


Materiał i metodyka badania 


Przebadamo 27 chorych, którzy przebyli resekcję 
żołądka. Zabiegu operacyjnego dokonano u 25 
chorych z powodu wrzodu żołądka. u 2 chorych 
z powodu raka żołądka. Spośród 27 chorych było 
24 mężczyzn oraz 38 kobiety. W wieku od 30—40 
lat było 8 chorych, od 41—50 lat było 13 chorych, 
od 51—60 lat 4 chorych 1 od 61—70 lat 2 chorych. 

Chorych badano w różnym czasie po zabiegu 
operacyjnym. I tak w miesiąc po zabiegu przeba- 
dano 8 przypadków, w 2 miesiące 1 przypadek, 
w 3. miesiącu — 5 przypadków, w 2 lata 4 przy- 
padki, w 4 lata — 2 przypadki, w 8 lat — 3 przypad- 
ki, w 12 lat — 1 przypadek i w 17 lat — 1 przypa- 
dek, Dwa przypadki (20 i 21) były badane dwu- 
krotnie: ро raz pierwszy w 1 miesiąc, po raz dru- 
gi w $ miesiące po zabiegu. U chorych oznaczano 
poza zwykłym badaniem klinicznym krzywą prze- 
cukrzenia krwi po doustnym podaniu glukozy 
(50 g), dożylnym wstrzyknięciu 40% glukozy w ilo- 
ści 0,33 g na 1 kg wagi ciała, po wstrzyknięciu 
pódskórnym insuliny (1 jedn. na kg wagi), adre- 
naliny I ml roztworu 1:1000 podskórnie. Cukier 
we krwi (metoda Hagedorna i Jensena) oznacza- 
по na ezezo w !/, 1, 11%, 2, 8 i 4 godz. po podaniu 
¿ lukozy, 


Wyniki badań 

Przebadanych chorych podzielono na 8 grupy. 
Do grupy I zaliczono chorych, u których wystę- 
powały objawy hipoglikemiczne samoistnie oraz 
po podaniu glukozy doustnie, do grupy II — cho- 
rych z objawami hipoglikemicznymi po podaniu 
doustnym glukozy; w grupie zaś III umieszczono 
chorych, którzy nie wykazywali objawów hipo- 
glikemicznych ani samoistnych ani po podaniu 
doustnym glukozy. 


I grupa (objawy hipoglikemiezne samoistne) 
liczyła 8 chorych. U 6 chorych wystąpiły objawy 
hipoglikemiczne w kilka tygodni do 8 miesięcy 
po resekcji żołądka. U 2 zaś chorych pojawiły się 
dość późno, bo w 2 lata i w 12 lat po zabiegu. 
Utrzymywały się różnie długo i trwały u jednej 
chorej do 2 lat. Chorzy ci skarżyli się na uczucie 
silnego osłabienia, nieraz z potami lub z omdle- 
waniem, na bicie serca, bóle głowy, uczucie gło- 
du, gorąca, drżenie rąk. Wymienione objawy wy- 
stępowały w kilka godzin po spożyciu pokarmów 
i to zwłaszcza, gdy chorzy wykonywali pracę fi- 
zyczną, u kilku zaledwie chorych w pierwszej go- 
dzinie po posiłku. W przypadkach, w których 
objawy opisane zjawiały się w kilka godzin po 
posiłku ustępowały w ciągu 15 minut, gdy chory 
spożył jakąś potrawe węglowodanową. Nie wszyst- 
kie z opisanych zaburzeń pojawiały się u każdego 
chorego na raz, lecz przeważnie występowały one 
częściowo. U wszystkich tych chorych można było 
wywołać opisywane przez nich dolegliwości (za 
wyjątkiem chorego 21) po podaniu 50 g glukozy 
doustnie. 

W tej grupie chorych znajdowali się 2 chorzy 
(20 i 21), п których wystąpiły objawy hipoglike- 
miczne w 3 miesiące po zabiegu w czasie ich pow- 
tórnego badania klinicznego, a którzy nie mieli 
tych objawów poprzednio, gdy byli poddani po 
raz pierwszy badaniu klinicznemu w 1 miesiąc 
po zabiegu. 


Zachowanie się krzywej prze- 
cukrzenia po doustnym podaniu 
glukozy 
Poziom cukru na czczo wahał się оа 75—108 
mg», Szczyt krzywej przeeukrzenia występo- 
wał w 30 minut u 4 chorych, w 60 minutu 8 
chorych, w 90 minut u 1 chorego, wykazując wa- 
hania od 125—239 mg”. Ramię zstępujące krzy- 
wej przecukrzenia schodziło łagodnie w połowie 
przypadków, w drugiej zaś połowie stromo lub 

bardzo stromo. 
Faza hipoglikemiczna rozpoczynała się niere- 
gularnie w 90 minucie (1 przypadek), w. 120 minu- 
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cie (2 przypadki), w 180 minucie (2 przypadki), 
w 240 minucie (1 przypadek), brak zaś było fazy 
hipoglikemicznej w 2 przypadkach. Poza tym 
przedłużenie fazy hipoglikemicznej stwierdzono 
w 5 przypadkach. Najniższy poziom cukru we 
krwi wynosił 57 mg”. Objawy kliniczne niedo- 
cukrzenia po podaniu glukozy doustnie pojawia- 
ły się od 90 do 240 min. w okresie fazy hipoglike- 
micznej, tak w jej okresie początkowym, w któ- 
rym wartości cukru były jeszcze w granicach nor- 
my, jak w czasie najniższego punktu przecukrze- 
nia, nie wystąpiły zaś w 1 przypadku. 


Zachowanie się krzywej 
przecukrzenia po dożylnym 
wstrzyknięciu glukozy 


Poziom cukru na czczo wynosił od 73—98 mg”. 
Szczyt krzywej zjawiał się w 30 min. w 7 przy- 
padkach, w 60 minucie w 1 przypadku i wynosił 
od 131 do 213 mgo. Ramię zstępujące krzywej 
przecukrzenia przebiegało łagodnie w 6 przypad- 
kach, więcej stromo w 2 przypadkach. Faza hipo- 
glikemiczna przypadała na okres od 60 do 120 mi- 
nuty (6 przyp.), w 2 przypadkach brak było fazy 
hipoglikemicznej. Przedłużenie fazy hipoglikemicz- 
nej stwierdzono w 5 przypadkach. W żadnym przy- 
padku po dożylnym wstrzyknięciu glukozy nie 
stwierdzono klinicznych objawów niedocukrzenia. 

II gru p a obejmowała chorych, u których 
brak było samoistnych objawów hipoglikemicz- 
nych, objawy zaś niedocukrzenia występowały 
po doustnym podaniu glukozy. W grupie tej było 
6 przypadków (w tym 1 przypadek z grupy I, któ- 
ry przy pierwszym badaniu nie miał objawów hi- 
poglikemicznych). Poziom cukru we krwi na 
czczo wynosił od 73—124 mgo. Szczyt krzywej 
przecukrzenia wypadał tak po doustnym, jak i po 
dożylnym podaniu glukozy w 30 min. i tylko w 1 
przypadku w 60 min. (po doustnym podaniu glu- 
kozy). Wartości jego wahały się od 119 do 258 
mg”. Przebieg ramienia zstępującego był stromy 
tak po doustnym, jak i dożylnym podaniu gluko- 
zy. Faza hipoglikemiczna po podaniu doustnyrı 
wykazywała pewne zaburzenia, podobnie jak 
u chorych w grupie I. Objawy kliniczne niedo- 
cukrzenia wypadały u chorych, którym podano 
glukozę doustnie, w 180—240 min. W przypadkach, 
w których wstrzyknięto glukozę dożylnie stwier- 
dzono również zaburzenie w fazie hipoglikemicz- 
nej, jednakowoż bez objawów klinicznych niedo- 
cukrzenia. Najniższy poziom cukru spostrzegany 
w tej grupie wynosił 68 mg”. 

III grupa obejmowała 15 chorych (w tym 
1 przypadek z grupy I, który przy pierwszym 
badaniu nie wykazywał objawów hipoglikemicz- 
nych). Nie spostrzegano u nich objawów niedo- 
cnkrzenia ani samoistnych ani też po podaniu 
glukozy. Poziom cukru we krwi na czczo wahał 
się od 70 do 111 mg”, Szczyt krzywej przecukrzenią 
przedstawiał się podobnie, jak w grupie I, a war- 
tości jego wynosiły od 112 do 257 то", tak u cho- 
rych po glukozie podanej doustnie, jak dożylnie. 
Ramię zstępujące krzywej przecukrzenia było 
w większości przypadków strome. Fazą hipogli- 
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kemiczna rozpoczynała się od 90 do 120 minuty 
po doustnym podaniu glukozy, przy czym w 8 
przypadkach brak było fazy hipoglikemicznej. 
Po dożylnym zastosowaniu glukozy faza hipogli- 
kemiczna rozpoczynała się od 90 do 120 min.; w 2 
przypadkach było jej brak. 

W tej więc grupie występowały bardzo nieduże 
zaburzenia w fazie hipoglikemicznej w przypad- 
kach, w których podawano glukozę doustnie 
i prawie brak było zaburzeń fazy hipoglikemicznej 
w przypadkach, w których stosowano glukozę do- 
уйше. 

Krzywe przecukrzenia otrzymane po zastoso- 
waniu adrenaliny i insuliny u chorych z grupy I, 
II i ПІ potwierdziły wyniki podanych wyżej ba- 
dań. 

Omówienie przypadków 

Należy się zastanowić, czy opisane dolegliwości 
po wycięciu żołądka wywołane są objawami nie- 
docukrzenie krwi. (Glaessne r (1940) uważał, 
że niedocukrzenie krwi, występujące po przyjęciu 
posiłku u niektórych chorych nie jest przyczyną 
wspomnianych objawów (klinicznych, które od- 
nosi tenże autor do stanu wprost przeciwnego, 
a mianowicie do wstrząsu przecukrzeniowego, 
przebiegającego wśród podobnych objawów; dla- 
tego też polecał on stosowanie małych dawek in- 
suliny przed posiłkami u chorych, którzy wyka- 
zywali powyższe objawy. Inni autorowie wyra- 
żali pogląd, że objawy te są wynikiem nagłego 
mechanicznego rozciągniecia nieprzygotowanego 
jelita czczego, stąd też powyższe objawy ujęto pod 
nazwą szybkiego wyładowania żołądka (dumping 
syndrome). Wywołanie tych objawów wyłącznie 
na drodze mechanicznej nie wytrzymuje krytyki 
w myśl badań Bella, który wprowadzając balon 
do pętli jelita cienkiego, a następnie wydymająe 
go gazem, nie otrzymał powyższych objawów. 

Kliniczne objawy niedocukrzenia, które wyste- 
powały u naszych chorych po wycięciu żołądka, 
pojawiały się w fazie hipoglikemicznej krzywej 
przecukrzenia, wywołanej doustnym podaniem 
glukozy. Na wystąpienie tych objawów nie miał 
wpływu ani poziom cukru we krwi na czczo, ani 
wysokość szczytu przecukrzenia, ani też zachowa- 
nie się ramienia zstępującego krzywej przecukrze- 
nia. Natomiast, jeśli się uwzględni czasowe współ- 
istnienie klinicznych objawów  niedocukrzenia 
z fazą hipoglikemiezną krzywej przecukrzenia we 
krwi, należało by przyjąć wzajemną zależność tych 
zjawisk. Zależność tę spostrzegamy w I i II grupie 
naszych chorych, u których występowały objawy 
hipoglikemiczne po podaniu doustnym glukozy 
i u których faza hipoglikemiczna krzywe» prze- 
cukrzenia wykazywała zaburzenia. 

W III grupie badanych, u których brak było 
objawów klinicznych niedocukrzenia nawet po 
doustnym podaniu glukozy, zaburzenia fazy hi- 
poglikemicznej były bardzo nieznaczne po obcią- 
żeniu doustnym, a nie stwierdzono w ogóle zmian 


| w fazie hipoglikemicznej po obciążeniu dożylnym. 


Zachowanie się krzywej przecukrzenia zależne 
jest w dużym stopniu od układu nerwowego we» 


Tablica do pracy W. Bross, K. Szczeklik i Koezorowski: Zespół niedocukrzenia krwi po wycięciu 
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Tabela II. 

Przypadki grupy II 
Krzywe przecukrzenia krwi po obciążeniu klukozą 
doustnym (lewa strona tablicy) i dożylnym (prawa 

strona tablicy) 
krzywa pojedynczego przypadku 
— krzywa średniej arytmetycznej wszystkich 
przypadków tej grupy. 


Tabela ITI. 
Przypadki grupy III. 

Krzywe przecukrzenia krwi po obciążeniu klukozą 
doustnym (lewa strona tablicy) i dożylnym (prawa 

strona tablicy) 
krzywa pojedynczego przypadku 
krzywa średniej arytmetycznej wszystkich 
przypadków tej grupy. 
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getatywnego. Przyjmuje się, że w warunkach pra- 
widłowych ramię wstępujące krzywej przecukrze- 
nia zależy (między innymi) od wzmożonego na- 
pięcia układu współczulnego. Ramię zaś zstępu- 
jące krzywej przecukrzenia łącznie z fazą hipo- 
głikemiczną wywolane jest odruchowym wydzie- 
laniem insuliny dzięki wzmożonemu napięciu ner- 
wu błędnego. Zaburzenia w fazie hipoglikemicznej 
u naszych chorych i występujące prawie równo- 
cześnie objawy kliniczne niedocukrzenia można 
by uważać za następowe uszkodzenie nerwu błęd- 
nego po zabiegu operacyjnym (S ta u'b, Le 
Barre et Destróe iin). 

Należało by wziąć pod uwagę również szybkie 
opróżnianie się żołądka po wycięciu i związane 
z tym czynnościowe przeciążenie układu nerwowe- 
go wegetatywnego, Stan ten może z biegiem czasu 
doprowadzić do zmian czynnościowych w tym 
układzie, które wyrażają się zaburzeniem w gli- 
koregulacji. Za tego rodzaju przypuszczeniem 
przemawiałoby pojawienie się klinicznych obja- 
wów niedocukrzenia u naszych chorych dopiero 
w pewien czas po wycięciu żołądka. Stałe i dłuż- 
szy czas trwające przeciążanie dużą ilością po- 
karmów węglowodanowych odcinka jelita cien- 
kiego, połączonego z żolądkiem, może z czasem 
wywołać czynnościowe zaburzenia układu odru- 
chowo regulującego przemianę cukrową. Tak więc 
hipoteza, według której szybkie opróżnienie żo- 


ladka z przyczyny mechanicznej odgrywa rolę. 


‚ w powstawaniu klinicznych objawów niedocukrze- 
nią po wycięciu żołądka mogłaby znaleźć częścio- 


wo zastosowanie w tłumaczeniu omawianego яја- 
wiska. 


Opróżnianie żołądka zależne jest w dużej mierze 
od zastosowanego sposobu operacyjnego. Szereg 
autorów podnosi, że wielkość otworu zespolenio- 
wego pomiędzy żołądkiem i jelitem odgrywa waż- 
na тое Zo iC. Boe: r (1948), L ê- 
g e r (1949) stwierdzili, że większość chorych, 
u których występowały objawy niedocukrzenia 
operowana była sposobem Polya, stąd też uwa- 
таја, że zapobiec można tym objawom przez zakła- 
danie mniejszego otworu zespoleniowego, jak 
w sposobie Połya-Reichel lub Hoffmeister-Finste- 
rer. Według Delannoy wspomniany zespół 
objawów nie występuje po wycięciu żołądka spo- 
sobem Póana-Rydygiera względnie Billroth I 
w modyfikacji Schoemakera. W naszym materiale 
wykonywaliśmy prawie wyłącznie wycięcie żo- 
lądka według techniki, opartej zasadniczo na spo- 
sobie Polya — Reichel — Hoffmeister — Finsterer. 
w naszym postępowaniu operacyjnym zwężaliśmy 
światło żołądka od krzywizny małej o %, a część 
zwężoną żołądka pokrywaliśmy nieprzeciętą pet- 
lą jelita cienkiego. Wybór najwyższego odcinka 
pętli zespalającej i przyszycie jej wysoko na 
уе zbliża oś żolądka do fizjologicz- 

©. gu, co ma duży wpływ w zapobie- 
Бапи gwałtownemu opróźnianiu żołądka. 

„Jest rzeczą zastanawiającą, że po dożylnym za- 
stosowaniu glukozy kliniczne objawy niedocu- 
krzenią nie występują, mimo że w przypadkach 


grupy I i II krzywa przecukrzenia po głukozie,. 
podanej dożylnie, wykazuje odchylenia w fazie 
hipoglikemicznej, podobnie jak po obciążeniw 
doustnym. Ze spostrzeżeń naszych wynika, że 
objawy kliniczne niedocukrzenia są zjawiskiem 
złożonym, zależnym nie tylko od poziomu cukru 
we krwi i zaburzeń w układzie nerwowym wege- 
tatywnym. Gdyby bowiem tylko te dwa czynniki 
warunkowały występowanie objawów hipoglike- 
micznych, to zarówno po glukozie podanej doust- 
nie, jak dożylnie powinno się stwierdzić objawy 
niedocukrzenia. 

Poza zmianami glikoregulacyjnymi odgrywają 
prawdopodobnie rolę w powstawaniu objawów 
hipoglikemicznych czynniki miejscowe żołądkowo- 
jelitowe. Jedynie bowiem obciążenie glukozą do- 
ustnie sprowadza kliniczne objawy niedocukrze- 
nia. Być może, że także zaburzenia w wydzielaniu 
kwasu solnego, zaburzenia enzymatyczne, hormo- 
nalne lub zmiana czynników, biorących udział 
w odruchu wywołującym przecukrzenie krwi 
wpływają na powstanie zespołu hipoglikemicz- 
nego Пе Barre i Still Gigon, Sou- 
аттас). 

Wyjaśnienie udziału wspomnianych czynników 
stanowi przedmiot naszych dalszych badań. 


Wnioski 

1) Zespół hipoglikemiczny, występujący po re- 
sekcji żołądka jest zjawiskiem złożonym. Na ze- 
spół ten składają się: a) zaburzenia fazy hipogli- 
kemicznej, które pozostają najprawdopodobniej 
w związku z mszkodzeniem układu nerwowo- 
wegetatywnego po zabiegu operacyjnym. Mogą 
one również być następstwem szybkiego przecho- 
dzenia pokarmów węglowodanowych z żołądka do 
jelita j czynnościowego przeciążenia układu ner- 
wowego wegetatywnego, regulującego odruch. 


'przecukrzenia; b) zaburzenia miejscowe, żołądko- 


wo-jelitowe, wywołane wycięciem żołądka. Zależą 
one prawdopodobnie od zmienionych warunków 
wydzielania żołądkowego i jsylitowego wywołane- 
go zabiegiem operacyjnym; 2) wyniki, uzyskane 
w badaniach kontrolnych u osobników po wycięciu 
Żolądka mają ważne znaczenie praktyczne i spo- 
łeczne. Pozwolą bowiem wykryć stany, które 
niewątpliwie zmniejszają stopień zdolności do pra- 
cy. Przyczynią się również do stosowania odpo- 
wiedniej metody operacyjnej wycięcia żołądka, 
która zapewni występowanie jak najmniejszej 
ilości przypadków, wykazujących wspomniany ze- 
spół objawów, a w razie wystąpienia tych zabu- 
rzeń zastosowanie odpowiedniego leczenia diete- - 
tycznego (dieta białkowo-tłuszezowa z ogranieze- 
niem węglowodanów), które zapewni złagodzenie 
objawów względnie calkowite ich ustąpienie. 
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Prof. dr E. BRZEZICKI Kraków 


Nowoczesne leczenie psychiatryczne i jego wyniki 
z uwzglednieniem częstości nawrotów 


(2 Kliniki Neuropsychiatrycznej U. Ј. w Krakowie) 


Nowoczesne leczenie chorób umysłowych datuje 
się od niedawna. Wspominam tylko mimochodem 
o leczeniu wewnątrzpochodnych chorób umysło- 
wych sposobami psychoanalitycznymi i psycho- 
terapią. Powyższe sposoby nie spełniły bowiem 
pokładanych w nich nadziei. Zastanowimy się nad 
obecnie jedynie skutecznym leczeniem, a miano- 
wicie nad leczeniem somatycznym. Nawiasem do- 
dam jednak, że psychoterapia ma dalej duże zna- 
czenie pomocnicze w leczeniu wewnątrzpochod- 
nych psychoz i w wielu klinikach stosowana jest 
z dobrym skutkiem w postaci klasycznej lub zmie- 
nionej, w postaci np. narkoanalizy lub innych 
podobnych metod. Natomiast należy podkreślić 
z naciskiem, że psychoterapia posiada duże zna- 
czenie w histerycznych zaburzeniach umysłowych 
oraz w psychogeniach, natomiast zawodzi wyraź- 
nie w dwóch głównych i najczęściej spotykanych 
schorzeniach umysłowych, a mianowicie w schi- 
zofrenii i w cyklofrenii. Wszystkie psychogenie, 
jak histeria w jej najszerszym ujęciu oraz niektó- 
re psychozy reaktywne poddają się dobrze psy- 
choterapii. Nie zawsze matomiast 'oddziaływują 
korzystnie na leczenie somatyczne takie, jak elek- 
trowstrząsy lub wstrząsy insulinowe. Wszystkie 
zaś psychozy endogenhe oddziaływują zasadniczo 
dobrze tylko na leczenie somatyczne. Wydaje się 
przeto stanowić to jeszcze jeden dowód, że psy- 
chozy, endogenne, to prawdziwe somatozy-scho- 
rzenia cielesne w jak najprawdziwszym tego sło- 
wa znaczeniu. 

Obecnie na całym świecie zwęża się wyraźnie 
krąg badaczy, którzy jeszcze wierzą, że schizofre- 
nia to tylko czysta psychoza, natomiast stale 
zwiększa się obóz tych badaczy, którzy są zdania, 
że schizofrenia to choroba somatyczna, ujawnia- 
jąca się pod postacią psychozy. Osobiście jestem 
zdania, że schizofrenia, przebiegająca pod posta- 
cią procesu chorobowego, а nie reakcji, to praw- 
dziwa somatoza. Jednak tak do schizofrenii, jak 
i do reakcji tego typu skłonni są przede wszystkim 
osobnicy, których Paw ło w nazywa osobnika- 
mi z „wrodzonym kruchym nerwowym apara- 
tem“, osobnikami, charakteryzującymi się zda- 
niem Pawłowa „słabym typem układu ner- 
wowego*, a więc tacy, których możemy nazwać 
schizotymikami. 

Wielu badaczy ze szkół rosyjskich chwili орес- 
пеј, јак Gi] aro w ski, a także wielu badaczy 
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u nas і na zachodzie analizowało powyższe zagad- 
nienie i doszło do bardzo zbliżonych wniosków. 
Podobnie przedstawia się sprawa z eyklofrenią, 
mimo że dotychczasowe badania nie dały uchwyt- 
перо dowodu, że cyklofrenia jest somatozą. Na 
tym miejscu zaznaczę, że u nas w Klinice Kra- 
kowskiej przeprowadza się obecnie badania, które 
prawdopodobnie będą uwieńczone sukcesem. Roz- 
prawa doktorska dr Sa wic kie j, asystentki 
Kliniki, opisuje nowy sposób badania, którym na 
podstawie badania nakłuć mostka stara się udo- 
wodnić teorię o somatycznym podłożu tak depre- 
sji, jak i hipomanii endogennej. Ostatnio zresztą 
badania Stanley Cobb wskazują wyraź- 
nie, że nasze życie uczuciowe zależy od stanu 
podrażnienia i hamowania w hypothalamus 
i archipallium, przede wszystkim hyppocampus. 
Przypuszczał to zresztą już dawniej Paw ło w. 
Wydaje się więc coraz |prawdopodobniejsze, 
ze tak schizofrenia, jak i cyklofrenia to prawdzi- 
we somatozy. Jak powiedziałem, skuteczność le- 
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tycznymi wydaje się być także nie najgorszym 
dowodem ich somatogennego pochodzenia. Nato- 
miast objawy histerii і inne psychogenie nie po- 
prawiają się pod wpływem leczenia somatyczne- 
go tak, jak nie poprawiają się schizoidie j cykloi- 
die. Są to bowiem — moim zdaniem — negatywne 
warianty osobowości normalnej. Nie powinniśmy 
się zatem spodziewać tutaj poprawy. Niestety, 
obecne sposoby leczenia somatycznego są bardzo 
brutalne i przypuszczać należy, że w przyszłości 
zostaną opracowane bardziej humanitarne sposo- 
by lecznicze, albowiem elektrowstrząs 1 elektro- 
narkoza żywo przypominają śmiercionośne krze- 
sło elektryczne. Obecnie coraz rzadziej stosowa- 
na kardiazolowa metoda Me du ny należy tak- 
że do najprzykrzejszych metod leczniczych. Może 
być, że podany przez Ө а с Ке Га wstrząs insu- 
linowy jest mniej przykry dla chorego. 

Od pewnego czasu toczy się dyskusja, czy 
wszystkie te sposoby lecznicze działają objawo- 
wo, usuwając tylko niektóre objawy lub działając 
na pamięć usuwają bezpośrednio widoczne obja- 
wy psychiczne, czy też oddzielają wpływ thala- 
mus na pole czołowe, jak przy lobotomii, czy też 
działając wstrząsowo przesuwają psychiczne ze- 
społy patologiczne na tory normalne, Niektórzy 
są zdania, że wstrząs działa wprost na hypotha- 
lamus — na to nadrzędne centrum wegetatywno- 
humoralne i w ten sposób wywołuje przesunięcie 
wegetatywno-humoralne na inne tory. Są auto- 
rzy, którzy przypuszczają, że elektrowstrząs dzia- 
ła czysto mechanicznie tak, jak silny uraz w gło- 
wę, wywołując krwotoki i przesunięcia włókien 
nerwowych i w ten sposób sprowadza inny stan 
psychiczny. Jednak coraz rzadziej odzywają się 
głosy tych entuzjastów leczenia wstrząsowego, 
którzy widzą we wstrząsach panaceum psy- 
chiatryczne i sposób rzeczywiście leczący psy” 
chozy. Niestety wszystkie powyżej podane hi. 
potezy oparte są raczej na myśleniu indukcyj- 
nym, a nie na doświadczęniu patofizjologicznym, 


Narazie skromnie powinniśmy się przyznać, że 
tak sposób Cerlettiego,jak i Frosti- 
с a, a wiec zabiegi elektryczne, to metody pod- 
budowane empirycznie, które dają dobre wyniki 
lecznicze, mimo że mie wiemy, dlaczego tak się 
dzieje. Metoda Sac k ela јако humoralna zmie- 
niająca napięcie wegetatywne jest może najłat- 
wiejsza do wytłumaczenia. Ale, czy to tłumacze- 
nie jest słuszne, tego nikt powiedzieć nie może. 
Narazie wiadomo, że najsilniej działają wszyst- 
kie trzy metody, ale zwłaszcza metody elektryczne 
na ośrodki lub na okolice mózgu, zarządzające na- 
szą uczuciowością. Dlaczego tak się dzieje, tego 
narazie jeszcze nikt nie wie. Ciekawe jest, że wia- 
domości i spostrzeżenia, nadchodzące z różnych 
krajów i z różnych klinik o wynikach leczniczych 
powyższych metod nie są jednakowe i nie są ze 
sobą zgodne. 


Max Bleu le r wyraża się bardzo pe- 
symistycznie i sceptycznie j raczej stosuje 
leczenie mieszane wspólnie z narkoanalizą. 


W Ameryce uważają leczenie wstrząsowe w braku 
lepszego za korzystne, ale dalekie od ideału. 
W Rosji Radzieckiej zasadniczo odnoszą się pozy- 
tywnie do tego sposobu leczenia, choć chętniej 
używają leczenia snem przedłużonym Р а w ł o- 
w a. Że dotychczasowe metody lecznicze nie mo- 
gą w pełni zadawalać psychiatrów, jest rzeczą 
zrozumiałą. Dlatego też szuka sie dalej za nowymi 
sposobami leczniczymi. Н у ne п uważając, że 
schizofrenia jest toksykozą i nagromadzeniem 
toksycznych substancji w komórce nerwowej pró- 
buje stosować malonylonitril — CH: (CN):. Me- 
tode tę chcemy zastosować w Klinice, mimo że jest 
dość niebezpieczna. Narazie піс o niej powiedzieć 
jeszcze nie umiem. Schlam і Unna sto- 
sują propanodiol przy lękach і depresjach z do- 
brymi wynikami. 

Widzimy z powyższego krótkiego przeglądu, jak 
dalece zdamia badaczy со do skuteczności leczenia 
wstrząsowego są podzielone. Oczywiście wszyscy 
je narazie stosują w braku lepszej metody, za wy- 
jątkiem odłamu psychoanalityków w Ameryce, 
którzy wprost nie znajdują słów oburzenia na 
stosowanie metod tak brutalmych i barbarzyń- 
skich, a nawet nieludzkich, a w końcu „mało sku- 
tecznych*. Osobiście sądzę, że ten daleko pósunię- 
ty pesymizm zupełnie nie jest na miejscu. Meto- 
dy wstrząsowe, choć nie uniwersalne, są bardzo 
skuteczne, jeżeli się podzieli chorych na pewne ka- 
tegorie, a mianowicie na tych, którzy się przypu- 
szczalnie będą leczyć lepiej lub gorzej. Czasami 
nawet z góry można przewidzieć, jaka kategoria 
chorych poprawi się, a jaka nie poprawi się pod 
wpływem leczenia. Mając przed oczami taki po- 
dział i wiedząc, w jakich przypadkach leczenie 
wstrząsowe jest skuteczne z punktu widzenia spo- 
łecznego, a w jakich tylko poprawia, а w jakich 
w ogóle nie wpływa na stan psychiczny, lekarz 
nie staje przed nierozwiązaną zagadką, wobec 
ezego nie popada w pesymizm. Należy pamiętać, 
że od żadnego środka leczniczego nie można żądać 
tego, czego on dać nie może. Panaceum, nawet to 
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juź w wiekach średnich, prawdopodobnie nie 
istnieje. Со się tyczy leczenia wstrząsowego, to 
należę osobiście do grupy krytycznych optymi- 
stów i postaram się poniżej uzasadnić ten mój 
krytyczny optymizm na podstawie materiałów 
z Kliniki Krakowskiej. Przedtem jednak dodam, 
że dane statystyczne są wiarygodne tylko do pew- 
nego stopnia. Pod tym też kątem widzenia podaję 
poniższą statystykę, opartą na materiale Kliniki 
Krakowskiej. Wiadomo bowiem, że do Kliniki 
zgłaszają się chorzy, którzy przy następnym na- 
wrocie choroby niekoniecznie znowu do kliniki 
powrócą, dalej zbyt mała liczba przypadków nie 
pozwala na wysnuwanie ostatecznych wniosków. 
Biorąc jednak pod uwagę bardzo bogate piśmien- 
nictwo zagraniczne, tyczące się tego tematu, włas- 
ne dość duże doświadczenie i dokładną analizę 
przypadków, możliwą w warunkach klinicznych 
oraz statystykę, można pokusić się o wysnucie 
pewnych wniosków i wykorzystanie ich do zbu- 
dowania sobie własnej hipotezy roboczej, 

Otóż Klinika Krakowska poza przypadkami 
czysto  neurologicznymi,  neurochirurgicznymi 
i psychonerwicami przyjęła w latach od 1. I. 1946 
do 1. ТУ. 1949, około 2.400 przypadków psychoz 
różnego rodzaju. Z tego do kregu schizofrenicz- 
nego należało 1.464 osób czyli mieco więcej, niż 
połowa wszystkich przypadków. 7 tego przypad- 
ków, objawiających się wyraźnie jako czysta 
schizofrenia było 1.400, psychoz generacyjnych ty- 
pu schizofrenicznego — 8, psychoz schizoidalnych 
— 18, stanów paranoidalnych —27 i schizofrenii 
paranoidalnych 16. Moge powiedzieć, że więk- 
szość tych chorych jest mi znana katamnestycznie. 
Z tych 1464 osób powróciło do Kliniki 125 chorych 
czyli 8,54%. Muszę dodać, że paranoicy nie po- 
wracali mimo braku psychiatrycznej poprawy, 
ale nauczeni dyssymulować swoje urojenia bar- 
dziej lub mniej udatnie zajmowali się mniej lub 
bardziej udolnie wykonywaniem swojego zawodu. 

Z tych 125 chorych powróciło jeden raz 92 osoby 
czyli 6,28%, dwukrotnie tylko 27 osób czyli 1,84%, 
a wielokrotnie (czasami 7 i 8 razy) 0,42%. Jeżeli 
zatem będziemy wierzyć tej statystyce, to mo- 
żemy powiedzieć, że nawroty są właściwie rzad- 
kie, gdyż wynoszą tylko 8,5%. Warto się zasta- 
nowić, dlaczego inne statystyki są mniej korzyst- 
ne i jaka jest tego przyczyna. Otóż przede wszyst- 
kim należy podkreślić, że schizofrenicy z naszej 
Kliniki, to raczej osoby młode, które pierwszy raz 
zachorowały. Wiemy, że nawet przed erą leczenia 
wstrząsami wielu chorych powracało do zdrowia. 
Ciekawe są te dawne „statystyki, zawsze jed- 
nak statystyki zakładowe i szpitalne są mniej 
korzystne od statystyk klinicznych. Lange 
ze swojej kliniki podaje 77% wyleczeń lub 
remisji długotrwałych. Piltz z Krako- 
wa — 60%, Mayer © r o s s — 85%. Natomiast 
Stearns z zakładów psychiatrycznych tylko 
5%, Otto Martiensen— 33,7%. E. Ble u- 
le r uważał, że schizofrenik, zwłaszcza ta- 
ki, który musiał być leczony w zakładzie 
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z powodu ciężkiego stanu, właściwie nigdy nie po- 
wraca do zdrowia, wyłączając lekkie stany schi- 
zofreniczne, które — zdanień Blłeulera—są 
niezwykle częste, ale które nie leczą się u psy- 
chiatrów, tylko u internistów, gdyż mają raczej 
hipochondryczne zabarwienie. Awłaszcza młodzież 
między 16 a 20 rokiem życia zapada często na te 
lekkie postacie schizofrenii. M ed una, wyna- 
lazea leczenia kardiazolem, proponuje używanie 
terminu schizofrenia dla przypadków bez zabu- 
rzeń świadomości, a oneirofrenia dla takich, które 
przebiegają z zaburzeniem świadomości podobnym 
do marzenia sennego. Otóż zdaniem tego autora 
przypadki oneirofrenii przebiegają zwykle korzyst- 
nie w odróżnieniu od czystej schizofrenii. Inni au- 
torzy dochodzą do bardzo różnorodnych wniosków. 

Oczywiście wiele zależy od rozpoznania. Osobiś- 
«іе mam wrażenie, że rozpoznanie „schizofrenia“ 
jest jakby zbiornikiem, do którego wrzuca się da- 
my przypadek, zwłaszcza wtedy, gdy nie wiadomo 
dokładnie, z jaką jednostką mamy do czynienia. 
Wiele mieszanych psychoz, wiele reakcji schizo- 
frenicznych,. wiele stanów reaktywnych u schizoi- 
dów, a nawet wiele amencji wrzuca sie do tego 
zbiornika z nalepką „schizofrenia“. A przecież od 
ścisłego rozpoznania zależy w dużej mierze roko- 
wanie przypadku. Jak rzadko spotykamy się np. 
ostatnio z rozpoznaniem psychozy degeneracyj- 
nej. Jak często psychogenne stany pomroczne 
i epileptyczne oznaczamy nalepką „schizofrenia“. 
Jak często tą samą nalepką określamy depresje 
z urojeniami, Oczywiście wszystkie dopiero «о 
wyliczone postacie psychoz właściwie poprawia- 
ją statystykę schizofrenii, ale też pomnażają tzw. 
nawroty, rzekome skoki czy nawroty, psujące zno- 
wu tę samą statystykę» Zresztą właściwie nikt nie 
wie, czy istnieje jedna jedyna schizofrenia o licz- 
nych postaciach, czy grupa schizofrenii o różnym 
rokowaniu. Zdaje mi się, że „typologia psychia- 
tryczna* ułatwi naszą pracę w tym kierunku. 
Dawniej do tego celu służyła mi teoria konsty- 
tucyjna Kretschmer a. Ponieważ teoria 
Kretschmera opiera się głównie na for- 
malnej genetyce, przeto opieram się na odmianie 
typologii Hippokratesa 1 Pawłowa, którą dostoso- 
wana do psychiatrii nazywam typologią indywi- 
dualną antiomatyczną. Oezywiście typ nie jest po- 
jęciem statycznym, tylko dynamicznym w tym no- 
wym ujęciu, a więc podlegającym zmianom oraz 
wiąże osobnika.z grupą społeczną i z życiem spo- 
łecznym. Uważam, że typologia psychiatryczna, 
jeżeli się nią badacz umie poslugiwać, bardzo ulat- 
wia rozpoznanie, pozwala na postawienie rokowa- 
nia 1 upraszcza pracę. 


Typologia jest empirycznie od 2500 lat istnieją-' 


cą teorią, zbliżającą nas, jak się zdaje, do praw- 
dy naukowej, przeto stosowanie typologii w obec- 
nym stanie wiedzy jest moim zdaniem jak naj- 
bardziej wskazane. 

Typologia Hippokratesa jest. szeroko stosowa- 
na w Związku Radzieckim. Pawło w używał 
swojej własnej typologii silnych i słabych typów 
nerwowych oraz mówił w stanach prepsychotycz- 
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nych w schizofrenii o typach z kruchym і silnym 
aparatem nerwowym. Osobiście adoptowałem po- 
dział Hippokratesa i Pawłowa do- psychiatrii 
i uważam go za korzystny. Zdaniem moim typolo- 
gia ułatwia nam wyłuskanie czystych schizofre- 
nicznych objawów i oddzielenie ich od innych, za- 
leżnych od innych kręgów typologicznych i w ten 
sposób ulatwia nam stawianie rozpoznania i roz- 
boznawanie stopów i zlepów typologicznych. Ma 
to także olbrzymie znaczenie dla rokowania. Przy- 
znać należy, że w pojęciu samej schizofrenii jako 
grupy klinicznych postaci istnieje olbrzymia róż- 
norodność. Wszyscy autorzy zgodnie podnoszą, że 
ostre postacie katatonii leczą się zasadniczo dobrze. 
W ogóle schizofrenia ostro i gwałtownie rozpo- 
czynająca się ma zwykle lepsze rokowanie od 
skradającej się i wolno postępującej postaci otę- 
pienia afektywnego. Tego, że się tak wyrażę, „wra- 
żenia“ nie da się ująć w cyfry, ponieważ przy -1е- 
czeniu wstrząsowym katatonia trwa zwykle kró- 
cej niż dawniej i przemienia się w inną postać 
schizofrenii. 


Wydaje się także, że hebefrenia ma złe roko- 
wanie. W końcu cheiałbym podać kilka uwag 
o niezwykle ciekawej postaci schizofrenii o do- 
brym rokowaniu, a mianowicie o stanach zamące- 
niowych w schizofreni. Jak wiemy, właściwa 
schizofrenia Bleulerowska cechuje się zachowa- 
niem świadomości. Świadomość może się wydawać 
zamącona przez istnienie licznych halucynacji, 
przez napierające myśli natrętne i urojenia tak 
silne, że chorzy tylko nimi się zajmują. Jednak 
schizofrenia, zdaniem Bleuler a, przebiega 
przy przesuniętej, ale właściwie nienaruszonej 
świadomości. Jeśli się schizofrenika porównuje 
nawet do „marzącego jak we śnie“, to jest to 
właściwie marzący na jawie, prowadzący, jak to 
mówi Bleuler, „podwójną buchalterię*. 
К le ist opisał epizodyczne stany pomroczne, 
które Mayer Gross i Ewald uważają za 
„schizofrenie lub epilepsję“. Przeżycia oneiroidne 
Mayer-Grossa nie przebiegają z zupełnym 
zamąceniem i charakteryzują się tym, że chorzy. 
przypominają sobie przebieg halucynozy. Jednak 
nie ulega wątpliwości, że w Polsce stany wyraź- 
nie zamąceniowe z uczuciem bezradności lub bez 
niego spotyka się w przebiegu schizofrenii częściej 
niż na zachodzie. Sam to z całą pewnością stwier- 
dziłlem. W naszej Klinice widzimy takie stany 
nierzadko. Otóż zdaje mi się, jak to zresztą później 
przy opisie psychoz skirtotymicznych będę się sta- 
ral wykazać, że te stany powstają u osób, które 
wykazują Pawłowowską „kruchość przyborów 
nerwowych“. 

Należy jednak pamietać, że stwierdza sie wtedy 
rzeczywiste zamącenie, a nie „podwójną księgo- 
wość* w sensie Bleu le ra. Chorzy ci są zde- 
zorientowani, halucynują, a obrazy przeżywane 
przez nich rwą się co chwilę. Są to zwykłe soma- 
tyczni dysharmonicy, alosomhni, jak ich nazywam, 
rzadziej osobnicy leptosonfni. Sądząc z opisów 
Kleista, autor właśnie te postacie miał 
w pracach swoich na myśli W Niemczech posta- 


cie te są widocznie rzadkie, gdyż K leist ze- 
brał ich 9. U nas spotykam te przypadki wcale 
czesto. Zauważyłem także, że przypadki wyraź- 
nie prononsowane mają bardzo dobre rokowanie 
i leczą się znakomicie przy pomocy elektrowstrzą- 
sów. Tam atoli, gdzie stwierdza się „podwójną 
księgowość”, со do Świadomości, rokowanie nie 
zawsze jest tak korzystne. Jak widzimy, posta- 
wienie rozpoznania 1 rokowanie jest w tych przy- 
padkach możliwe tylko wtedy, gdy badający le- 
karz oprze się o moją teorię skirtotymii. 

Powracając do naszej statystyki przypomnę, że 
jest ona bardzo korzystna. Powiedzmy okrągło 
10%% chorych wraca z powrotem do Kliniki z po- 
nownymi skokami schizofrenicznymi. Oczywiście 
nie należy zapominać, że badania te trwają jeszcze 
zbyt krótko, gdyż — jak wiadomo — leczenie przy 
pomocy wstrząsów zostało wprowadzone dopie- 
ro niedawno. Wiemy, że podobne badania powin- 
ny opierać się na trzydziestoletnim okresie ba- 
dań, z drugiej strony wiemy jednak, że już po 
trzech latach, licząc od pierwszego skoku schizo- 
frenicznego nawroty stają się coraz większą 
rzadkością. I dlatego nie sądzę, aby w naszych 
przypadkach liczba nawrotów mogła wzrosnąć po- 
wyżej 15%, jest to jednak oczywiście tylko przy- 
puszczenie. Biorąc pod uwagę najlepiej nam zna- 
ną statystykę krakowską, a więc statystykę Р il- 
tz a, który stwierdził, że 40% chorych na 
schizofrenię nie powraca właściwie do zdro- 
wia, należy uważać nasze wyniki za korzyst- 
ną zmianę na lepsze. Byłoby to bowiem 25% 
poprawy w stosunku do dawnych czasów i do 
całości zachorowań. Oczywiście nie każdy spo. 
sób leczenia wstrząsowego daje takie same wy- 
niki lecznicze. Należy jednak podkreślić, że 
elektrowstrząsy niezależnie od postaci ich sto- 
sowania (wstrząsy niepełne, bloki wstrząsowe, 
wstrząsy poronne, wstrząsy standartowe itp.) nie 
zawsze dają zadawalniające wyniki lecznicze. 

Wszyscy badacze, zajmujący się działaniem 
elektrowstrząsów na psychozy zgodnie podnoszą, 
że działają one najlepiej w zaburzeniach afek- 
tywnych, a więc przede wszystkim w depresjach, 
a także w hipomaniach. Jednak zaburzenia uczu- 
ciowe w schizofrenii, a więc ;chłód uczuciowy 
i apatia, również wcale korzystnie oddziaływują 
na wstrząsy. Obserwacje przeprowadzone w Kli- 
nice wskazywałyby na to, że apatia i chłód uczu- 
ciowy schizofreników lepiej się leczy od ich np. 
uraźliwej wrażliwości, tak często spotykanej 
w schizofrenii. Nie należy jednak zapominać, że 
klinika ma w odróżnieniu od zakładów i szpitali 
w swojej opiece raczej osobników młodych i po 
raz pierwszy chorującyh, a nie starszych i prze- 
wlekle chorych. 

Przyznać muszę, że wszystkich lekarzy pracują- 
cych w naszej Klinice dziwi to, że na zachodzie 
Europy, a szczególnie w Stanach Zjednoczonych 
A. P. spotyka się tak często złamania kości pow- 
stałe w czasie ataku drgawkowego po elektro- 
wstrząsie. Stosuje się tam kurarę, właściwie 
d-tuberkurarynę, myanasynę oraz syntetyczne 


C 10 (dekametonium), które procent tych złamań 
znacznie obniżyły, u nas jednak bez kurary zła- 
mania zdarzają się niezwykle rzadko. Przypomi- 
nam sobie zaledwie kilka złąmań na około 80.000 
wykonanych wstrząsów. Jednym słowem wydaje 
się, że kurara jest nam właściwie niepotrzebna, 
ale mimo to ciekawi nas, dlaczego i skąd ta bi- 
jąca w oczy różnica. Ponieważ nie wchodzi tu 
w rachubę przypuszczalnie siła wstrząsu, przeto 
należy może myśleć, że kości środkowo-*wschodnich. 
Europejczyków są odporniejsze od kości zachod- 
nich Europejczyków. Może być także, że zależ- 
ne to jest od warunków życia, od rodzaju рга- 
cy, od warunków żywienia i konstytucji. Zau- 
ważyłem w Klinice, że typy kollotymne „lepkie* 
(wedle Gurew ie z a) do pewnego stopnia już 
przy niższym natężeniu prądu i krótszym jego 
działaniu gwałtowniej oddziaływują prędzej się 
pojawiającym i silniejszym atakiem. Jednak we- 
dle moich obliczeń, opartych na badaniach cha- 
rakterologicznych, tylko 11% ludności naszej wy- 
kazuje cechy kollotymne. Podobne wypadki poda- 
je L e n o x, opierając swoje wyniki na badaniach 
elektroencefalograficznych i podając 10% ilości 
dysrytmików w swoim kraju. 

Doktorska teza Kępińskiego z naszej 
Kliniki stara się wykazać częstsze, dłuższe i głęb- 
sze występowanie zamąceń powstrząsowych u ty- 
pów z silną atletyczną budową ciała, co, jak wia- 
domo, spotyka się często u kollotymnych typów. 
Należało by jednak to zagadnienie jeszcze do- 
kładniej wyświetlić na większym materiale. 


Wypadki śmiertelne były także u nas niezwykle 
rzadkie. Umarł tylko jeden chory, lekarz około 
50 lat liczący, jak się okazało w czasie sekcji z du- 
żymi zmianami w sercu. Od tego czasu jesteśmy 
ostrożni w stosowaniu elektrowstrząsów u męż- 
czyzn powyżej lat 45. W czasie stosowania elekro- 
narkozy w rzadkich przypadkach przychodzi do 
długo trwającego bezdechu. Przypuszczam, że 
i tutaj typologia dopomoże nam do wyjaśnienia, 
u kogo i dlaczego tak się dzieje. Każdego, który 
widzi elektrowstrząs i jego korzystne działanie 
musi zastanowić pytanie, dlaczego i jak przycho- 
dzi do tego korzystnego działania? Podałem po- 
przednio kilka przez innych badaczy wysuwanych 
hipotez i podam poniżej moją, opartą na obser- 
wacji specjalnych przypadków. 

Uderzyło mnie mianowicie, że toksyczne lub za- 
kaźne stany amentywne leczą się znakomicie elek- 
trowstrząsami. Chorzy halucynujący, podnieceni 
i bezradni już po kilku wstrząsach wracali często 
do psychicznej normy. Ponieważ nie można sobie 
wyobrazić, aby toksykoza zniknęła po elektro- 
wstrząsie, przeto sądzę, że toksyny, krążące we 
krwi w czasie ameneji w ogóle nie przebijają ba- 
riery ektodermo-mezodermalnej naczyń mózgo- 
wych j amencja lub inne psychozy mogą powstać 
w tych przypadkach właściwie tylko przez prze- 
sunięcie pH w sokach 1 komórkach hypothalamus 
lub innej kierującej naszym życiem psychicznym 
części mózgu, powodującej zwichnięcie równowa: 
gi kierowniczej. Prąd elektryczny „prostuje* jak 
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gdyby to zwichnięcie, oczywiście, jeżeli nie jest 
ono zbyt głębokie tak np. jak w атепејі, która 
i tak jest zwykle uleczalną chorobą. 

Osobiście odnoszę wrażenie, że elektronarkoza 
często wpływa tam jeszcze korzystnie na schi- 
zofrenię, gdzie duże ilości elektrowstrząsów 
nie pomegły. Zdaje się jednak, że reguly 
żadnej nie da się tutaj narazie ustalić. 
W ostatecznym razie, gdy przypadek nie popra- 
wia się, stosujemy także i wstrząsy insulinowe. 
Odnoszę przy tym wrażenie, że lepiej jest i ko- 
rzystniej dla chorych zacząć od wstrząsów elek- 
trycznych, przejść do elektronarkozy i dopiero 
w razie braku poprawy przejść na wstrząsy insu- 
linowe, niż zacząć od razu leczenie insuliną. Wiem, 
że w innych klinikach postępuje się często od- 
wrotnie. A jednak tego wrażenia nie potrafię od- 
sunąć, mimo że nie potrafię go uzasadnić niczym 
innym poza własnym doświadczeniem, nie popar- 
tym obiektywnym porównaniem. Wydaje się bo- 
wiem, że każdy schizofrenik, to swoista — niepo- 
wtarzalna — ,osobowość*. Insulina dawała nam 
w podanej wyżej kolejności stosowania nadzwy- 
czaj korzystne wyniki u nieuleczalnych jakoby 
osobników. Oczywiście znowu brak tutaj porów- 
nań obiektywnych, choć poprawa postępująca 
szybko po insulinie wtedy, kiedy brak jej było po 
leczeniu elektrycznym była bezwzględnie pewnym 
empirycznym sprawdzianem. Mamy cały szereg 
takich młodych, inteligentnych schizofreników, 
których badanie i leczenie było z powodu ich 
interesującej osobowości przedchorobowej bar- 
dzo ciekawe. 

Przechodząc do eyklofrenii, należy podkreślić, 
że we wszystkich krajach cyklofreników jest 
mniej niż schizofreników. Zwykle spotyka się cy- 
klotrenii co najmniej o % mniej niż schizofrenii. 
Mam wrażenie, że cyklofreników w Polsce jest 
jeszcze mniej. Najwyżej М w stosunku do liezby 
osób chorych na schizofrenię zapada w Polsce na 
cyklofrenię, Przez ostatnie cztery lata nie przed- 
stawiałem na wykładach studentom więcej, jak 
3—4 hipomaniaków w ciągu roku. W porówna- 
niu ze Szwajcarią i południowymi Niemcami, 
gdzie hipomaniacy są często spotykani, u nas są 
спі rzadkością. Właściwych cyklików, wykazują- 
cych na zmianę objawy smutku i zahamowania 
lub podnieconej wesołości było w Klinice tylko 
‚88, natomiast depresji było 265 przypadków. Oso- 
biśeie włączam do kręgu cyklofrenicznego depre- 
sję inwolucyjną. Tych chorych było 25 czyli ra- 
zem cyklofrenii i depresji inwolucyjnej 828 przy- 
padków. 

Pod wpływem elektrowstrząsów zarówno de- 
presja endogenna, jak і stany hipomaniakalne 
leczyły się znakomicie. Juz ро 5—10 wstrząsach 
stan ulegał zwykle poprawie, celem całkowitego 
usunięcia objawów stosowaliśmy jednak około 20 
wstrząsów. Leczenie hipomaniaków trwalo zwykle 
dłużej niż leczenie chorych z depresją, nie prze- 
kraczało jednak przeciętnie trzech miesięcy, 
a najczęściej trwało 2 miesiące. Ponieważ prze- 
ciętna depresja trwa nieleczona 6—9 miesięcy. 
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| przeto widzimy, jakim dobrodziejstwem jest dla 


cyklofreników leczenie przy pomocy elektro- 
wstrząsów, skracające tak znacznie ich cierpie- 
nia, Oczywiście leczenie to nie wpływa na odno- 
wienie się choroby somatycznej jako takiej czyli 
że cykl chorobowy nie zostanie przez elektro- 
wstrząsy zakłócony, Natomiast mam wrażenie, że 
jeśli stosuje sie leczenie elektrowstrząsowe na- 


| tychmiast po wystąpieniu pierwszych objawów 


zwiastunowych, o ile się one pojawiają, to celem 
uzyskania wyleczenia wystarcza tylko kilka elek- 
troszoków. Podobne przypadki. zauważyłem już 
kilkakrotnie. Oczywiście, że takie zułatwienie 
sprawy możliwe jest tylko wtedy, gdy inteligent- 
ny chory, który przebywał już depresję kilkakrct- 
nie, potrafi podać swoje wrażenia o zbliżaniu się 
nowego nawrotu. 

Leczenie depresji inwolucyjnej należy już do za- 
dań trudniejszych. Depresja inwolucyjna w erze 
przed wprowadzeniem elektrowstrząsów trwała 
zwykle dłużej niz rok, a nawet kilka lat. U nas 
w Klinice leczy się te stany stosowaniem wstrzą- 
sów elektrycznych (do 60), aż do uzyskania po- 
prawy. Wszystkie znane mi przypadki opuściły 
Klinikę wyleczone, jeżeli nie przeszły w psycho- 
zę starczą, która się wprawdzie pod wpływem 
wstrząsów bezwzględnie uspakaja, ale nie ulega 
wyleczeniu. Jednym słowem, wszystkie przypad- 
ki chorób „uczuciowości* leczą się znakomicie 
elektrowstrząsami. Można powiedzieć, że prak- 
tycznie rzecz biorąc wszystkie przypadki cyklo- 
frenii powracają szybko do zdrowia, nawroty zja- 
wiają się jednak tak samo często, jak przed erą 
elektrowstrząsową. 


Krąg kołotymny czyli „lepki* charakteryzuje 
się między innymi moim zdaniem także i tym, że 
osobnicy należący do niego znacznie łatwiej ule- 
gają pod wplywem pewnych czynników szkodli- 
wych atakom epileptycznym, niż inni osobnicy. 
Właśnie obecnie opracowuje to ciekawe i ważne 
zagadnienie. Chcialbym tu dodać w tej sprawie 
kilka słów wyjaśnienia. Otóż zauważyłem, że сї 
chorzy z nowotworami mózgu, którzy charakte- 
ryzują się budową muskularną a psychicznie na- 
leżą do ludzi „lepkich“, zapadają często na ataki 
epileptyczne, inni natomiast bez tych znamion 
niezwykle rzadko. Zauważyłem także, że te typy 
przy niższym i słabszym prądzie wstrząsowym już 
oddziaływują atakiem epileptycznym, gdy inni 
muszą otrzymać silniejszy prąd celem wywołania 
ataku. Zdaje mi się, że kolotymik dopiero wtedy 
zachoruje na epilepsję, gdy mózg jego zostanie 
uszkodzony przez poród, toksoplasmozę, encephali- 
tis infantum lub przez dość silny uraz w głowę. 
Wynikało by z tego dalej — jeżeli ta hipoteza się 
sprawdzi ostatecznie — że nie należało by rozróż- 
niać pomiędzy tzw. „epilepsia genuina“ a „epilep- 
sia symptomatica*. Zdaje mi się bowiem, że każda 
padaczka jest objawową, powstałą po uszkodzeniu 
mózgu, najczęściej jednak óbjaw ten zjawia sie 
u kolotymika. Oczywiście brak mi możności spraw- 
dzenia tych hipotetycznych rozważań za pomocą 
| elektroencefalografu. Lenox w Ameryce my- 


śli widocznie podobnie, choć nie z punktu widze- 
nia typu kolotymnego, mówiąc о dysrytmii. 
Meduna w czasie swoich prób z kardiazolem 
również zauważył, że niektórzy chorzy już pxzy 
mniejszych dawkach oddziaływują atakiem sil- 
niejszym od innych. Meduna nie wysnuwał 
jednak z tego spostrzeżenia dalszych wniosków. 

Jak wiadomo, osobnicy kolotymni cierpią cza- 
sami prócz padaczki na stany pomroczne. O ile 
status epilepticus udaje się czasami rozładować 
przy pomocy elektrowstrząsów, o tyle, zdaje mi 
się, elektrowstrząsy nie bardzo poprawiają stany 
pomroczne. Doświadczenie mam w tym kierunku 
małe, gdyż tylko 4 przypadki stanów pomrocznych 
zanotowano w Klinice w czasie od 1. I. 1946 do 
1. IV. 1949, dlatego trudno mi też o tym coś więcej 
mówić, 

Skirtotymik charakteryzuje się tym, że psycho- 
patyczni osobnicy tego kręgu wykazują często 
objawy tzw. histerii. Otóż wiemy wszyscy, jak 
niekorzystnie wpływa wszelkie leczenie soma- 
tyczne na histerię każdego typu, a osobiście mogę 
to potwierdzić w stosunku do skirtoidów. Jeśli 
wstrząs wyjątkowo wpływa dobrze, co się става. 
mi zdarza, to raczej w ten sposób, że chory przyj- 
muje wstrząs jako nowy i ciekawy dla niego spo- 
sób leczenia; działanie wydaje się być raczej su- 
gestywne. Zasadniczo jednak należy podkreślić, że 
nie warto stosować elektrowstrząsów przy histe- 
гіі, gdyż psychoterapia odpowiednio pokierowana 
działa w tych przypadkach zwykle lepiej. Wydaje 
mi się jednak, że osobnik kolotymny i skirtotym- 
ny może zareagować na wszelkie szkodliwości 
egzo- endo- i psychogenne nie tylko stanem po- 
mrocznym, który rzeczywiście jest swoisty dla 
obu kręgów, ale 1 w inny sposób. Wydaje mi się 
bowiem na podstawie mojego dotychczasowego 
doświadczenia, że tak kolotymni, jak i skirtotym- 
ni łatwiej od innych typów zapadają na stany 
zamąceniowe, które nazywam ,Taraxis*. Wyda- 
je się. także, że częściej od innych zapadają na 
stany podobne do amencji. Amencja charaktery- 
zuje. się, jak wiadomo, zamąceniem i ciągle rwą- 
cym się biegiem myśli i uczuciem bezradności 
wobec poczucia choroby. Przy tym zauważyłem 
objaw, moim zdaniem, ważny różnicowo przy гох. 
poznaniu: taraxis czy schizofrenia. Jest to mia- 
nowicie „walka“ z objawami choroby, nie poja- 
wiająca się przy amencji w toku schizofrenii. 
Amencja jako zespół spotyka się częściej u nie- 
których kobiet j dzieci, a więc u typów zasadniczo 
prymitywniejszych, żyjących więcej życiem uczu- 
ciowym niż rozumowym. Mam wrażenie, że amen- 
cja w przebiegu schizofrenii jest w Polsce częst- 
sza, niż na zachodzie. Powód tego zjawiska leży 
moim zdaniem w różnicy warunków społecz- 
nych. Zauważyłem także, że o ile amencja schi- 
zofreniczna nie leczy się wstrząsami lepiej od 
innych odmian schizofrenii, o tyle amencja wy- 
wołana przez czynnik egzogenny leczy się elek. 
trowstrząsami zwykle znakomicie. W okresie sta- 
tystycznym podanym wyżej mieliśmy w Klinice 11 


przypadków ciężkiej histerii. Chore te zupełnie nie 
oddziaływały na elektrowstrząsy czy elektronar- 
kozę lub wstrząsy insulinowe. Było kilka przy- 
padków bardzo ciężkiej abazji, które poprawiły 
się dopiero po psychoterapeutycznym usunięciu 
kompleksów. Stanów amentywnych bardziej lub 
mniej pewnych było w tym okresie 60 przypad- 
ków, tj. mniej więcej 20 przypadków rocznie. Je- 
dnak napewno przeze mnie stwierdzonych stanów 
amentywnych lub skirtotymnych taraxis było 32. 
Inne żeglują dalej pod flagą psychozy objawowej 
i nie były przeze mnie badane. Biorąc zatem pod 
uwagę 82 przypadki, które uważam za pewne 
i porównując całą statystykę widzę, że były one 
częstsze niż psychozy przedstarcze, których było 
24. Widzimy zatem, że przypadki zamąceniowe 
nie są tak rzadkie, jakby się wydawało, jeśli się 
zwraca dokładnie uwagę na przebieg choroby. 
Oczywiście będąc sam zainteresowany amencją 
i stanami zamąceniowymi w postaci taraxis, wy- 
ławiam te przypadki z tego prawdziwego morza 
schizofrenii, gdzie w zwykłych warunkach toną. 

Obecnie wykańczam już ostatecznie pracę o sta- 
nach zamąceniowych, które żeglują dotąd pod fir- 
mą schizofrenii albo oneirofrenii. Chcę је wy- 
dzielić w osobną grupę chorobową, leżącą poza 
kręgiem schizofrenicznym. W najbliższym czasie 
praca ta będzie ogłoszona. 


Dość podobne do атепејі lub do taraxis są 
przypadki reakcji organicznej, które się pojawiają 
pod wpływem leczenia wstrząsowego, mniej więcej 
po 6—8 wstrząsów. I to należy stwierdzić, że nie 
wszyscy chorzy zapadają na te reakcje. Niektórzy 
bardzo podnieceni chorzy dostają już w pierwszym 
dniu pobytu u nas tzw. blok wstrząsowy, tzn. sze- 
reg zabiegów raz po raz. W wielu przypadkach 
ma ten blok wstrząsowy zbawienne znaczenie dla 
chorego. Mimo tych częstych wstrząsów nie wszys- 
cy chorzy zapadają na reakcję organiczną, Inni 
natomiast już po trzech wstrząsach zaczynają wy- 
kazywać brak orientacji, który można uważać za 
objaw początkowy. Zdaniem moim należy w tych 
wszystkich przypadkach zastanowić się, dlaczego 
tak się dzieje, należy zapytać, czy znowu czynnik 
typologiczny nie gra tu jakiejś roli. Zagadnienie 
to należało by dokładnie zbadać i w najbliższym 
czasie zajmiemy się nim w naszej Kliniee. 


O leczeniu operatywnym psychoz-na tym miej- 
scu mówić nie będę. 


Jak widać, bardzo wiele spraw czeka rozwiąza- 
nia. Starałem się wykazać, że podejście z punktu 
widzenia typu ludzkiego może nam w wielu wy- 
padkach ułatwić pracę i rzucić światło na wiele 
niejasnych spraw. Typologiczne podejście ułat- 
wić nam może w wielu wypadkach odpowiedź na 
pytanie, kiedy i jak należy leczyć elektrowstrzą- 
seni, elektronarkozą czy wstrząsem insulinowym. 
Poza tym możemy już obeenie powiedzieć, że sta- 
tystycznie rzecz biorąc co najmniej 75% umysło- 
wo chorych wychodzi z kliniki, czy ze szpitala 
psychiatrycznego zdolnych do życia w społeczeń- 
stwie i zdolnych do pracy. Przed erą wstrząsową 
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nie więcej, jak połowa chorych mogła liczyć na 
wyleczenie. Jest to dowód korzystnego wpływu 
leczenia somatycznego na najczęściej spotykane 
psychozy, jakimi są schizofrenia і cyklofrenia. 


Wpłynęło do redakcji: 9. 11. 1949. 
Adres autora: Kraków, pl. Biskupi 7. 


Aleksander KLECZEŃSKI Wrocław 


Wpływ insuliny na zachowanie się śledziony 


(Przyczynek do badań nad mechanizmem działania 
stanów niedocukrzeniowych, część III). 


(Z П Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu 
Wrocławskiego. Kierownik: Prof, dr A. Falkiewicz) 


Jako próbę czynnościową przy schorzeniach śle- 
dziony wprowadził F r-e y próbę adrenalinową. 
Po wstrzyknięciu adrenaliny powiększona śledzio- 
na ulega wyraźnemu zmniejszeniu. Równocześnie 
przychodzi do wzrostu leukocytozy we krwi ob- 
wodowej, przede wszystkim do zwiększenia liczby 
limfocytów. Zjawisko to tłumaczył F r e y skur- 
czem mięśni gładkich beleczek śledzionowych 
i mechanicznym wyduszeniem limfocytów z gru- 
dek limfatycznych śledziony do krwiobiegu. 
W niektórych schorzeniach śledziony miała to- 
warzyszyć odezynowi po adrenalinie leukopenia 
(Matthes). Odczynu adrenalinowego używa- 
no w diagnostyce dla różnicowania splenomegalii 
różnego pochodzenia. Przy chorobie Bantiego 
wymiary śledziony po podaniu adrenaliny mialy 
sie nie zmieniać (A b 1 cyt. wg Matthesa). Kur- 
czenie się śledziony występuje już po bardzo 
małych dawkach adrenaliny, 5/100 mg na 1 kg 
wagi. W niedokrwistościach typu Addisona-Bier- 
mera oraz hemolitycznej towarzyszy temu zjawi- 
sku obniżenie oporności krwinek czerwonych 
(Chab rol). Kurczenie się śledziony po adre- 
nalinie przebiega różnie u różnych gatunków 
zwierząt, co jest związane z odmienną budową 
histologiczną śledziony. Śledziona psa kurczy się 
wyraźnie, gdyż ma posiadać bogate umięśnienie 
beleczek, śŚledziona ryb, która posiada mięśnie 
gładkie tylko w naczyniach, daje słaby odczyn 
po adrenalinie (У air el). Były próby wyko- 
rzystania adrenaliny do celów leczniczych, zwła- 
szcza przy śledzionach znacznie powiększonych 
wskutek przebytej zimnicy (Rio lo). Jednak 
zjawisko kurczenia się śledziony po adrenalinie 
jest krótkotrwałe i przemijające. 

Towarzysząca odczynowi adrenalinowemu leu- 
kocytoza nie jest przypuszczalnie zjawiskiem czy- 
sto mechanicznym, jak tłumaczył F re у. 
Оеһ те (cyt. wg Matthesa) uzależnia leukocy- 
tozę poadrenalinową od stanu całego układu lim- 
fatycznego i od stanu układu nerwowego wege- 
tatywnego. Wzrost liczby krwinek białych po 
adrenalinie stwierdził B e h r również u cho- 
rych z usuniętą śledzioną. Р a tek uważa leu- 
kocytozę poadrenalinową za zależną od innych 
niż śledziona rezerwuarów krwi, przede wszystkim 
skóry і wątroby. 
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Zupełnie podobne zjawisko kurczenia się sle- 
dziony, jak po adrenalinie stwierdzał Kugel- 
mann u kilku chorych po podaniu 10 jednos- 
tek insuliny. Zjawisko to uważał Kugel- 
m ann zą jeden z dowodów, że adrenalina jest 
głównym czynnikiem odpowiedzialnym za zespół 
objawów w stanie niedocukrzenia poinsulinowe- 
go, przede wszystkim za towarzyszącą niedocu- 
krzeniu leukocytozę. Kugelmann wykazał 
dość ścisły związek pomiędzy poziomem cukru 
we krwi i ciśnieniem krwi a momentem wystą- 
pienia skurczu śledziony j wzrostu leukocytozy 
po insulinie. Leukocytoza i skurcz śledziony po- 
jawiają się zwykle w momencie, kiedy obniżony 
poziom cukru i ciśnienia krwi zaczynają wzra- 
stać, a więc gdy zaznaczają się objawy działania 
adrenaliny. Wystąpieniu objawów ze strony krwi 
i śledziony zapobiega podanie cukru. Również 
ergotamina znosi to działanie. Р o 11 (cyt. wg 
Kugelmanna) poddając pijawki działaniu roztwo- 
rów insuliny wykazał dość Ścisły związek pomię- 
dzy stężeniem użytego roztworu insuliny, a po- 
ziomem adrenaliny wytworzonej przez zwierzęta 
doświadczalne Giordano wykazał na dro- 
dze chemicznej wyraźny wzrost poziomu adrena- 
liny we krwi w okresie stanu niedocukrzeniowe- 
go. Odmienne nieco stanowisko zajmuje Sto е- 
kinger, który nie widzi ścisłego związku po- 
między leukocytozą poinsulinową a wzrostem po- 
ziomu adrenaliny. 


W złożonym mechanizmie działania insuliny 
wtórna hiperadrenalinemia gra niewątpliwie bar- 
dzo znaczną rolę, za czym przemawia cały szereg 
podobnych cech w obu odczynach (wpływ na 
ciśnienie krwi, elektrokardiogram, leukocytoza). 
Adrenalina jednak nie jest jedynym ezynnikiem 
grającym rolę. Insulina przypuszczalnie bardzo 
głęboko przestraja cały ustrój, przede wszystkim 
układ nerwowy i hormonalny. Między innymi 
insulina wpływa również i na układ hormonalny 
śledziony. Śledziona wywiera znany wpływ ha- 
mujący na czynność szpiku. Ponadto czynność 
wewnątrzwydzielnicza śledziony ma wpływać na 
gospodarkę węglowodanową i przemianę chole- 
sterolu (B e r). Zaburzenie równowagi hormo- 
nalnej, do jakiej prowadzi stan niedocukrzenio- 
wy przypuszczalnie nie pozostaje bez wpływu 
i na czynność wewnątrzwydzielniezą śledziony. 
Velle r stwierdził ochronne działanie insuli- 
ny na rozwój mięsaka u szczurów. Dzieje się to 
za pośrednictwem śledziony, której usunięcie zno- 
si to działanie ochronne. Tą pośrednią drogą 
wpływ insuliny na czynność krwiotwórczą szpi- 
ku wydaje się bardzo prawdopodobny. 


Przeprowadzając badania mad mechanizmem 
działania insuliny zwróciliśmy uwagę również na 
zachowanie się śledziony w stanie niedocukrze- 
niowym. Wykonano badania u 12 chorych, w tym 
8 przypadków przewlekłej białaczki szpikowej, 
3 przypadki marskości wątroby i jeden przypa- 
dek niedokrwistości hemolitycznej. Insuline poda- 
no w ilości 80—40 j. podskórnie. Mierzono wymia- 


ry śledziony przed podaniem insuliny i na szczy- 
„бїе niedocukrzenia, - 

U 6 chorych przeprowadzono równoległe bada- 
-nia z podaniem adrenaliny w dawce 0,001 pod- 
skórnie. Wyniki badań zestawione są w zalączo- 
nej tabeli, gdzie kolejno podano dawkę insuliny, 
czas badania, wymiary śledziony w cm przed i po 
podaniu insuliny oraz wartości leukocytozy w cza- 
sie wykonywania pomiarów. Obok zestawiono te 
same wartości dla adrenaliny. 


In Бун Пыл а 


| Leukocytoza w tysiącach 


uiejszy wzrost leukocytozy niż adrenalina, odczyn 
ze strony śledziony jest mniej więcej jednako- 
wy. 

Kurczenie się śledziony po adrenalinie wystę- 
puje dość wcześnie. Już w 10—15 min. po wstrzyk- 
nięciu adrenaliny stwierdza się wyraźne zmniej- 
szenie rozmiarów śledziony. Po insulinie zjawis- 
ko to występuje wolniej, zwykle dopiero na szczy- 
cie stanu niedocukrzenia, tj. w 1—2 godz. po po- 
daniu insuliny śledziona zaczyna się kurczyć, Po- 


Adrenalina 


__ Sedziona | Leukocytoza w tysiącach 


© SEAT Śledziona 

insul. |badania| przed po przed 
1 РІ. || 40 | 1g. | 24x12 | 16x10 | 350 
2 Bi | 40 |1 g. | 10x8 10X7 320 
3. BJ | 40 11 gg. | 18X11 | 11x9 480 
4. Bi. 40 1g. | 25x14 | 23x11 41 
5 WI. 40 | 1g. | 2018 | 17x10 80 
6. | Ma. 20 || Br | IE>GE 12X8 6 
7 Sy. 30 | 2 р. | 18X8 15x6 189 
в. | Ка. 30 | 1,5 | 18X13 | 12x9 2 
о | да. 30 | 15 | 20x11 | 17x8 330 

10. | Ga. 80 | 15 |21X17 | 18x16 

їй! Łu. 30 | 15 | 14X8 12x6 5 
Тоне: 40 | 1,5 | 27X16 | 22x18 62 
13. Sp. 40 | 2 р. | 20X10 | 168,5 3 

14, | Wd. 40 | 2 g. | 15X7 9X4,5 7,8 


U wszystkich chorych śledziona po podaniu in- 
suliny ulega wyraźnemu zmniejszeniu, tylko w 2 
przypadkach zmiana wielkości śledziony jest 
stosunkowo mała. Zmiana wielkości śledziony po 
insulinie odbywa się mniej więcej w tych samych 
granicach, jak po adrenalinie, tylko w jednym 
przypadku mimo dość wyraźnego odczynu po in- 
sulinie adrenalina nie dała żadnego odczynu ze 
strony śledziony. We wszystkich przypadkach 
kurczeniu „się śledziony towarzyszy wyraźny 
wzrost leukocytozy, jednak oba zjawiska nie zaw- 
sze idą równolegle. W przypadku pierwszym przy 
stosunkowo niedużej zmianie leukocytozy stwier- 
dza się bardzo wydatne kurczenie się śledziony, 
po adrenalinie mimo znacznie większego wysko- 
„Еп leukoceytozy odczyn ze stromy śledziony nie 
jest większy niż po insulinie. Na odwrót w przy- 
padku piątym insulina powoduje znacznie wyraź- 


po przed po przed po 
390 25X12 | 15х10 | 320 520 15 min. 
520 
480 
67 
170 20x12 І) 40 60 10 тіп. 
9 15X9 13X8 8 12 15 min. 
250 
10 18х11 | 11x10 | 6 12 | 45 min. 
470 ZES 17x10 | 330 470 25 min. 
Л brak zmian 5,6 5,8 | 30 min. 
115 
6 
9,8 


wrót obkurczonej śledziony do poprzednich roz- 


| miarów odbywa się w różnym czasie, zwykle po 


insulinie wolniej niź po adrenalinie, trwa kilka 
do kilkunastu godzin, w dwóch przypadkach je- 
szeze po 48 godz. stwierdzano utrzymujące się na- 
dal zmniejszenie rozmiarów śledziony. W prze- 
ciwieństwie do tego leukocytoza zarówno po adre- 
nalinie, jak i po insulinie znika dość szybko, 
w 1-2 godz. po ukończeniu stanu niedocukrze- 
niowego stwierdza się już powrót krwinek bia- 
łych do normy. 
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Jezajasz WARM Łódź 
Wyiyczne w wyborze metody leczenia zapadowego 


i chirurgicznego w gruźlicy płue 


Główną zmianą gruźliczą płuc, która wymaga 
leczenia zapadowego jest jama gruźlicza. Oma- 
wiając wytyczne dla wyboru leczenia zapadowe- 
go, można ograniczyć się właściwie do omówie- 
nia jedynie jamy gruźliczej. Zasadniczo jamy po- 
siadają te cechy, jakie mają równorzędne im 
zmiany gruźlicze płuc, powstałe w tej samej fa- 
zie rozwojowej choroby. Jak wiadomo, jamy róż- 
nią się między sobą budową anatomiczną oraz 
właściwościami biologicznymi (wieksza lub mniej- 
sza zdolność gojenia się), podobnie jak inne zmia- 
ny płuc. 

Swego czasu, po zakwalifikowaniu chorego do 
leczenia zapadowego, postępowano według sche- 
matu, w którym wybór metody leczenia podykto- 
wany był tym, czy opłuena jest wolna, czy zaro- 
sła, same zaś zmiany w płucu mniej były brane 
pod uwagę. leczenie zapadowe rozpoczynano pró- 
ра wytworzenia odmy sztucznej, gdy zaś opłuc- 
na okazała się zarosłą, wyrywano nerw przepo- 
nowy. Gdy i ten zabieg nie dał dobrych wynikow 
leczniczych, decydowano sie na torakoplastykę. 
Metody leczenia zapadowego, pomimo że każda 
z nich sprowadza ten sam skutek, mianowicie od- 
prężenie i zapadnięcie się płuca, posiadają jed- 
nak swoiste właściwości, które mogą najlepiej 
odpowiadać celowemu leczeniu tych czy innych 
zmian gruźliczych, Metody te jednak nie są rów- 
noważne i nie zawsze dadzą się zastąpić jedna 
drugą. Zasadniczo metoda leczenia zapadowego 
musi być odpowiednio dobrana do charakteru 
zmiany gruźliczej, jeżeli ma dobrze spelniać swo- 
je zadanie. Nie wolno jednak zapominać o moż- 
liwych powikłaniach, które może spowodować 


dany sposób leczenia і w rozważaniu wyboru me-e 


tody muszą one być brane pod uwagę. Niekiedy 
mogą one stać się przyczyną odstąpienia od kla- 
sycznych wiskazań postępowania. 

Sztuczna odma jest metodą łatwą do wykona- 
nia oraz najbardziej oszczędzającą dla chorego, 
lecz nie jest pozbawiona dość ciężkich powikłań. 
Pomijając możliwości powstania zatoru powietrz- 
nego podczas wytworzenia odmy, który zdarza się 
nader rzadko i praktycznie nie może być brany 
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w rachubę, na pierwszym miejscu wśród po” 
wikłań należy postawić zakażenie opłucnej. Przy- 
czyną jego jest najczęściej pękanie zrostów z rów- 
noczesńym naderwamiem tkanki płucnej lub prze- 
hicie sie serowatego ogniska leżącego pod opłue- 
ną do jamy opłucnej. Wreszcie wysięk surowiczy 
opłucnej, który jest dość częstym zjawiskiem 
przy stosowaniu odmy sztucznej, może zostać 
wtórnie zakażony. Zakażenie opłucnej poważnie 
obciąża rokowanie i powoduje dużą śmiertelność. 
Najskuteczniejszym sposobem leczenia ropnia- 
ków gruźliczych opłucnej jest torakoplastyka. 
Jednak i ten zabieg w dużym odsetku przypadków 
daje niepomyślne wyniki. Jak wykazuje staty- 
styka Be r n o u, na 227 przypadków torako- 
plastyki, wykonanej wskutek ropnego gruźliczego 
zapalenia opłucnej, tylko w 58 przypadkach na- 
stąpiło zupełne wyzdrowienie, co wynosi 25,5%. 


Często przyczyną zakażenia opłucnej jest odma 
nieskuteczna. Bezkrytyczne prowadzenie niesku- 
tecznej odmy przez miesiące, a czasem nawet 
i lata kryje w sobie poważne niebezpieczeństwo 
dla chorego. Przede wszystkim zmiany w płu- 
cach nie są leczone, o ile zmieniona chorobowo 
cześć płuca nie jest odprężona. W rzeczywistości 
sprawa chorobowa może postępować wskutek 
wysiewów ze schorzałego i nieodprężonego od- 
cinka płuc, równocześnie zaś inne narządy mogą 
пес zwyrodnieniu i zmianom wstecznym wsku- 
tek zatrucia tak, że w końcu zły stan ogólny cho- 
rego mie pozwala już*na zastosowanie innej sku- 
teczniejszej metody leczenia. Z drugiej strony 
odma nieskuteczna stwarza napięcia opłucnej 
trzewnej, które stają się przyczyną zakażenia ja- 
my opłuenej. Znamienna jest statystyka J e n- 
ningsa, Matylla i Nemeca, którzy 
wykazali, że odma nieskuteczna powoduje większą 
śmiertelność niż przypadki “gruźlicy, w których 
odma nie była stosowana w ogóle. Porównując 
wyniki leczenia z charakterem przestrzeni odmo- 
wej, stwierdzili oni, że przy odmie skutecznej 
śmiertelność wynosiła 4,2% przy częściowo za- 
dowalłającej przestrzeni odmowej 30,6%, przy od- 
mie nieskutecznej 66,2%, u chorych zaś, u których 
odmy nie stosowano 428%. Śmiertelność więc 
wskutek odmy nieskutecznej była znacznie więk- 
sza niż śmiertelność wśród chorych bez jej zasto- 
sowania. Wynika stąd konieczność wczesnego 
zorientowania się w skuteczności odmy, co nie 
jest trudne, о ile się rozporządza przyrządem rent- 
genowskim i konieczność wczesnego zaniechania 
jej stosowania oraz przejścia do innego sposobu 
leczenia, jeżeli stan chorego na to pozwala. 

W wielu przypadkach odma nieskuteczna może 
być zamieniona w skuteczną, jeżeli przyczyną 
iuieskuteczności są zrosty opłucne, które mogą 
być przepalone sposobem Jacobaeusa (pneumo- 
noliza zamknięta). Zrosty opłucne są najczęstsza 
przyczyną odmy samorodnej i zakażenia opłucnej 
wskutek ich pękania i dlatego obecnie uważa sie, 
że powinny być przepalone już po kilku tygod- 
niach po wytworzeniu odmy, gdy tylko przestrzeń 
opłuena jest dostatecznie duża, aby zabieg ten 


wykonać. Ponadto późne przepalenie zrostów 
zmniejsza możliwości technicznego wykonania 
pneumonolizy oraz zabieg wikła się wtedy częś- 
ciej wysiękami opłucnej. Uwidoczniają to jasno 
dane Stopeczyka i Bieleckiego, 
którzy na materiale swoim stwierdzili, że pneu- 
monoliza wykonana w pierwszym i drugim mie- 
siącu po wytworzeniu odmy umożliwia dwukrot- 
nie częściej całkowite przepalenie zrostów niz 
podjęta w trzecim i czwartym miesiącu. Odsetek 
zaś wysięków opłucnych powstałych po zabiegu 
wykonanym przed upływem dwóch miesięcy po 
wytworzeniu odmy wynosił 7,3%, wykonany nato- 
miast po 2 i 3 miesiącach — łącznie 18,1%. W wiek- 
szości przypadków odmie towarzyszą zrosty opłuc- 
ne j zabieg Jacobdeusa okazał się cennym jej do- 
pełnieniem. Najczęściej przy jego pomocy udaje 
się przeprowadzić odmę nieskuteczną w skuteczną 
bez szczególnego ryzyka dla chorego. Wskazaniem 
do tego zabiegu jest przede wszystkim widoczna ja- 
ma oraz obecność prątków w plwocinie. Niektórzy 
jednak sądzą, że samo stwierdzenie zrostów bez 
obecności nawet prątków w plwocinie powinno być 
wskazaniem do ich przepalenia .Obserwacje bowiem 
wykazały, że zmiany gruźlicze na poziomie zros- 
tów niedostatecznie się goją. Zdarza się, iż jama, 
która pozornie zamknęła się w czasie stosowania 
odmy, pomimo że zrosty nie zostały przepalone, 
po zaniechaniu odmy i rozprężeniu się płuca, po- 
nownie się otwiera. W każdym przypadku lecze- 
nia zapadowego gruźlicy powinno sie dążyć do 
zupełnego odprężenia і koncentrycznego zapad- 
nięcia się płuca. Przepalanie zrostów przedstawia 
również niebezpieczeństwo zakażenia opłucnej, 
jeżeli przekracza się techniczne możliwości zabie- 
gu oraz jeżeli się nie liczy z pewnymi przeciw- 
wskazaniami. Obecnie wszyscy są zgodni co do 
tego, że im więcej istnieje zrostów, im zabieg jest 
rozleglejszy, tym częściej mastępują poważne po- 
wikłania. W przypadkach tych należy raczej zre- 
zygnować z tego zabiegu i zastosować inny spo- 
sób leczenia chirurgicznego. Przeciwwskazaniem do 
pneumonolizy może również być duża jama, uło- 
żona pod opłucną і wisząca na grubych zrostach. 
Niekiedy bowiem ściany takiej jamy są cezęścio- 
wo odżywiane krwią, która dostarczana jest 
z opłucnej Ściennej przez naczynia krwionośne, 
przebiegające w zrostach. Przecięcie wtedy zros- 
tów prowadzi do niedokrwienia ściany jamy oraz 
do jej martwicy, со spowodować może przebicie 
się jej do opłucnej. z 


W Stanach Zjednoczonych Ameryki przed wy- 
tworzeniem odmy sztucznej rozważa się szczegó- 
łowo możliwości późniejszego rozprężenia się płu- 
са i unika się jej wtedy, gdy są widoczne przy- 
czyny, które mogą w przyszłości spowodować 
zmniejszenie elastyczności tkanki płucnej. W isto- 
cie nierzadko w, czasie zakończenia odmy obser- 
wuje się niezdolność płuca do rozprężenia się 
i wypełnienia pustej przestrzeni opłucnej. Rozleg- 
lejsze zmiany gruźlicze po dłuższym stosowaniu 
odmy ulegają przemianie łącznotkankowej ze 
skurczeniem sie pluca. W takich-przypadkach po 


jakimś czasie wolna przestrzeń opłucnej może 
zostać wypełniona, ale bynajmniej nie rozprężo- 
ną tkanką płucną. Obserwuje się wtedy przeciąg- 
niecie narządów śródpiersia ku stronie chorej 
oraz zwężenie pola plucnego po stronie leczonej. 
Następstwem tego jest rozedma zdrowego pluca 
z ograniczeniem i tak już zmniejszonych rezerw 
oddechowych. Dla uniknięcia tego w Ameryce 
w przypadku rozleglejszych zmian w płucu re- 
zygnują z odmy na korzyść torakoplastyki. W kra- 
jach europejskich jednak moment ten nie jest 
tymezasem brany pod uwagę. Drugą przyczyną 
nierozprężenia się płuca jest często zesztywnie- 
nie opłucnej po jej zapaleniu. Metoda postępowa- 
nia jest wtedy dwojaka: albo musi się stale do- 
pełniać odmę w obawie przed wysiękiem opłuc- 
nym ex vacuo lub też konieczne się staje 
wykonanie torakoplastyki dla zbliżenia klatki 
piersiowej do płuca. Zbyt długie stosowanie odmy 
może również sprzyjać nieodwracalnemu skur- 
czeniu się płuca. Trudno dokładnie podać czas 
prowadzenia odmy (określa go się w przybliże- 
niu na 3 lata), gdyż w jednych przypadkach przy- 
jety okres może okazać się zbyt krótki, w innych 
znowu zbyt długi, ale uwzględnienie niektórych 
cech zmiany gruźliczej odnoszących się do jej 
jakości i rozległości może dać pewne punkty 
oparcia dla rozwiązania tego zagadnienia w każ- 
dym indywidualnym przypadku. Wiadomo bo- 
wiem, że zimiany wczesne, świeże, o typie wysię- 
kowym mają większą skłonność do samoleczenia, 
niż zmiany późne typu włóknisto-serowatego. Po- 
dobnie zmiany ograniczone łatwiej poddają się le- 
czeniu niż rozległe. W pierwszym wypadku można 
się ograniczyć do krótszego czasu prowadzenia 
odmy, w drugim zaś powinien być on przedłużony. 


Torakoplastyka jest zabiegiem chirurgicznym, 
który stawia znacznie większe wymagania ustro- 
jowi niż odma. Ustrój powinien okazać dużą ogól- 
ną oporność przy zachowaniu dostatecznych re- 
zerw oddechowych i pełnej wydolności układu 
krążenia. Jednak po udoskonaleniu techniki ope- 
racyjnej i ograniczeniu się jedynie do odpręże- 
nia zmienionej części płuca z zachowaniem resz- 
ty zdrowego miąższu, torakoplastyka ma obecnie 
znacznie szersze zastosowanie i przytoczony wa- 
runek o rezerwie oddechowej może, być mniej 
ściśle przestrzegany, niż wymagano to kiedyś. 
Torakoplastyka ma tę wyższość nad odmą sztucz- 
ną, że stwarza stały ucisk płuca oraz powoduje 
mniej późnych powikłań, przy czym zakażenie 


opłucnej nie wchodzi w ogóle w rachubę. Jak 


można sądzić ze statystyk ostatnich lat, opera- 
cja ta wskutek niskiej śmiertelności straciła pięt- 
no niebezpiecznego zabiegu. 

Ze względu na cechy anatomiczne oraz przyna- 
leżność do fazy chorobowej odróżnia się dwoja- 
kiego rodzaju jamy: 1. elastyczne lub drugorzęd- 
ne, 2. sztywne lub trzeciorzędne. Jama sprężysta 
powstaje ze świeżych nacieków, przy czym tkan- 
ka otaczająca ją jest niezmieniona i elastyczna. 
Radiologicznie obrączkowaty cień takiej jamy 
odpowiada zapalnemu nacieczeniu jej ścian. Dal- 
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szą cechą charakterystyczną jamy drugorzędnej 
jest to, że jej wielkość nie odpowiada rzeczywi- 
stemu ubytkowi tkanki. Jak wiadomo, płuco 
wskutek ujemnego ciśnienia w jamie opłucnej 
i atmosferycznego w samym płucu stale przyle- 
ga do ściany klatki piersiowej i jest rozciągnię- 
te. Również i jama może być rozciągnięta wsku- 
tek działania na jej ściany równomiernych sił 
ciągnienia. Jamy sprężyste, jak wspomniano. 
powstają z rozpadu świeżych nacieków, które sta- 
nowią odczyn tkankowy w fazie wzmożonej wraż- 
liwości ustroju na jad gruźliczy noszącej nazwę, 
według mianownictwa Rankego, alergii dru- 
gorzędnej. Wytworzenie się jamy w tej fazie no- 
si wszelkie cechy odczynu alergicznego i bardzo 
przypomina powstanie wrzodu w skórze u świn- 
ki morskiej w miejscu powtórnego wstrzyknięcia 
prątków. Jak wiadomo, wrzód ten wytwarza się 
znacznie szybciej po ponownym zakażeniu, mia- 
nowicie ро 2—3 dniach zamiast ро 10—14 dniach, 
jak to się dzieje po pierwszym zakażeniu zwie- 
глесіа. Osobliwą cechą wrzodu reinfekcyjnego 
jest z reguły jego szybkie i trwałe wygojenie 
Analogicznie największy odsetek samoistnie go- 
jących się jam dotyczy jam elastycznych. Według 
Alexandra wynosi on 4,6% dla jam spręży- 
stych, dla sztywnych tylko 1,8%. Jeżeli jamy dru- 
gorzędne ulegają tylko w małym odsetku samo- 
istnemu gojeniu, to obok innych czynników przy- 
czyniających się do tego, najgłówniejszym wyda- 
je się być jej rozciągnięcie. Wprowadzając mię- 
dzy listki opłucnej powietrze, powodujemy ža- 
padnięcie się oraz odprężenie płuca i znosimy 
przy tym moment rozciągnięcia jamy. W tych 
warunkach możłiwe się staje nawet szybkie jej 
wyleczenie, które jest wyrazem dużej aktywnoś- 
ci biologicznej ustroju w okresie alergii drugo- 
rzędnej. Zmianom gruźliczym drugorzednym wy- 
żej scharakteryzowanym najbardziej odpowiada 
leczenie odmą sztuczną. Wytwarza ona koncen- 
tryczne zapadnięcie się płuca, przy czym przy 
prowadzeniu odmy przy ujemnych ciśnieniach 
w opłucnej płuco, pozostając odprężone, a nie 
uciśnięte, może częściowo spełnić czynność odde- 
chową. Dla wygojenia jam elastycznych nie jest 
konieczny ucisk płuca, wystarcza bowiem ойрге- 
żenie jego, a warunek ten najlepiej spełnia odma 
sztuczna. Nie jest również konieczne długotrwale 
zapadnięcie się płuca. Jak to niejednokrotnie moż- 
na się przekonać, jamy drugorzędne ulegają 
trwałemu wyleczeniu niekiedy już po kilku mie- 
siącach stosowania odmy. Właściwości zmian 
gruźliczych fazy drugorzędnej, wyrażające się 
w dużej skłonności do samoleczenia znajdują do- 
skonałe warunki urżeczywistnienia ро zastoso- 
waniu odmy sztucznej. Wskazana ona jest jednak 
w okresie już pewnego zrównoważenia i wyrów- 
nania biologicznego i należy w każdym przypadku 
jej stosowania liczyć się ze stopniem zatrucia 
ustroju. Nie jest ona wskazana w okresie gorącz- 
kowym, kiedy stwierdza się w płucu duże około- 
ogniskowe zapalenia. Wytworzenie wtedy odmy 
może spowodować zaostrzenie sprawy chorobos 
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wej i nasilenie objawów zatrucia, które między 
innymi wyraża się szybkim ubytkiem chorych na 
wadze. Częściej też wtedy obserwuje się wytwo-. 
rzenie wysiękowego zapalenia opłuenej. W okre- 
sie ostrym konieczne jest leżenie w łóżku do 
chwili spadku ciepłoty ciała oraz zniknięcia in- 
nych objawów zatrucia. 


W odróżnieniu od jam elastycznych jama sztyw- 
na lub trzeciorzędna odznacza się sztywną i ma- 
ło podatną otoczką łącznotkankową oraz brakiem 
zazwyczaj elastyezności tkanki okołojamowej 
wskutek zmian włóknisto-serowatych. Może ona 
powstać z elastycznej jamy przez stopniowe wy- 
tworzenie się w jej ścianach sztywnej otoczki 
lub od razu w zmienionej tkance płucnej przez. 
rozpad jednego albo kilku blisko siebie położo- 
nych ognisk serowatych. Jamy te odznaczają się 
bardzo małą skłonnością do samoistnego lecze- 
nia, natomiast nierzadko mogą ulec zmniejszeniu 
wskutek kurczenia się ich otoczki. Biologicznie 
jamy te charakteryzuje alergia trzeciarzędna. 
W tym okresie trudno spodziewać się radykal- 
nych często i szybkich przemian, które się obser- 
wuje w fazie alergii drugorzędnej. Ustrój wstą- 
pił na drogę kompromisu, starając się opanować 
sprawę chorobową przez otorbianie i przerastanie 
zmian gruźliczych tkanką łączną, nie będąc je- 
dnak najcześciej w stanie przeszkodzić dalszemu 
postepowaniu choroby. Jak wynika z charakteru 
jamy trzeciorzędnej, samo odprężenie płuca mo- 
że okazać się niewystarczające dla spowodo- 
wania jej zapadnięcia się. Ta okoliczność oraz 
mala skłonność gojenia się sztywnej jamy dyk- 
tuje trwały jej ucisk. Warunek ten spełnia to- 
rakoplastyka. Często obserwuje się w przypad- 
kach zmian trzeciorzędnych przesunięcie narzą- 
dów śródpiersia na stronę chorą, wskutek kur- 
czenia się tkanki łącznej w zmienionej części płu- 
ca oraz zapadnięcie się nad nią klatki piersiowej, 
co jest wyrazem naturalnych skłonności ustroju, 
który dąży do odprężenia płuca i sam wskazuje 
drogę postępowania. Wykonana w tych przypad- 
kach torakoplaśtyka przywraca prawidłowe sto- 
sunki anatomiczne narządów śródpiersia, jedno- 
cześnie spełniając swoje zadanie w stosunku do 
zmian w samym płucu. Należy podkreślić, że to- 
rakoplastyka nie jest wskazaną w przypadkach 
o typie z przewagą zmian wysiękowych. Zastoso- 
wana wtedy może spowodować zaostrzenie spra- 
wy chorobowej i wysiewy do zdrowych części 
płuc. Zaobserwowano, że torakoplastyka daje tym 


lepsze wyniki. im sprawa chorobowa jest bar- 


dziej zrównoważona, im jest mniej elementu wy- 
siękowego, a więcej łącznotkankowego. 

W przypadku dużych jam może powstać pyta- 
nie, czy należy wpierw stosować odmę, czy też ra- 
czej od razu przystąpić do torakoplastyki. Jak 
wiadomo, jama nie goi się przez wypełnienie 
ubytku ziarniną, lecz przez zapadnięcie się i na- 
łożenie na siebie jej ścian, które mogą się wtedy 
zrosnąć. Koniecznym warunkiem zapadnięcia się 
jamy jest obecność zdrowej і elastycznej tkanki 
dokoła mniej, która ma wypełnić ubytek. Olbrzy” 


mie jamy wypełniające szczyt i przylegające do 
opłucnej nie mogą spełnić powyższego warunku. 
Ponadto, jeżeli zachodzi w takich przypadkach 
konieczność przecięcia grubych zrostów przy- 
trzymujących jamę, istnieje, jak wspomniano, 
możliwość częściowego odżywiania jej ścian 
krwią, dostarczoną przez naczynia krwionośne, 
przebiegające w zrostach. Następstwem przecięcia 
ich może być martwica ściany jamy z przedziu- 
rawieniem jej i zakażeniem opłucnej. Co praw- 
da i torakoplastyka w przypadku olbrzymiej ja- 
my szczytowej nie daje gwarancji jej zupełnego 
zamknięcia, ale trwały ucisk zmniejsza prawdo- 
podobieństwo wysiewów z niej. Zasadniezo o za- 
stosowaniu odmy czy też pierwotnej torakopla- 
styki w przypadku olbrzymiej jamy nie decydu- 
je jedynie jej wielkość, lecz i inne jej cechy. 
Istnieją obserwacje samoistnego wyleczenią na- 
wet dość dużych, lecz świeżych jam. Mille obser- 
wował nie gorsze wyniki lecznicze po zastoso- 
waniu odmy w przypadku jam wczesnych 
o średnicy 5 em niż po zastosowaniu torakopla- 
styki. Osobiście obserwowałem chorą z dużą świeżą 
јата w dolnym płacie lewego płuca wielkości me- 
skiej pięści, która zamknęła się po kilku miesią- 
cach po zastosowaniu odmy z równoczesnym wyT- 
waniem nerwu przeponowego. Gdy zostają speł- 
nione dwa warunki, mianowicie, gdy jama jest 
świeża oraz dookoła niej istnieje zdrowa i ela- 
styczna tkanka, odmę powinno się zastosować 
przed torakoplastyką. K re m e r sądzi, że 
pierwotna torakoplastyka powinna być stosowa- 
na jedynie w przypadkach późnych, sztywnych 
jam, gdy ich rozmiar równa sie lub przekracza 
wielkość małego jabłka. 


W wielu przypadkach wskutek zarośnięcia 
opłucnej, przy zmianach w płucach jeszcze dość 
świeżych, torakoplastyka mnie jest wskazana. 
W przypadkach tych, wskutek wiotkiego śród- 
piersia, po wykonaniu torakoplastyki łatwo pow- 
staje jego migotanie, które przy odpornościowo 
chwiejnych zmianach w płucach sprzyja zaostrze- 
niu sprawy chorobowej i wysiewom. Wskazana 
jest wtedy odma zewnątrzopłucna. Metoda ta po 
raz pierwszy wprowadzona przez Tuffiera 
i zapomniana została ponownie opracowana i opu- 
blikowana przez Grafa i Schmidta 
(1986). Ich zasługą jest to że odwarstwiali oni 
płuco we „właściwej warstwie“, tj. w przestrzeni 
między powięzią wewnątrzpiersiową a zlepiony- 
mi listkami opłucnej, stwarzając w ten sposób 
wolną przestrzeń, niejako już preformowaną, 
o mniejszych skłonnościach do zarośnięcia niż po 
odklejaniu w innej warstwie. Według S c hm i d- 
ta odma zewnątrzopłucna jest najbardziej wska- 
zana w zmianach nieco późniejszych, dostatecznie 
dobrze już odpornościowo wyrównanych. Pomi- 
mo swojego słusznego założenia i nietrudnej tech- 
niki operacyjnej metoda ta ma poważne ujemne 
strony w postaci powikłań pooperacyjnych, prze- 
de wszystkim zakażenia wytworzonej przestrze- 
ni. Schmidt na materiale 200 przypadków 
odmy zewnątrzopłucnej notował w 10е poopera- 


cyjne krwawienia do wytworzonej wolnej prze- 
strzeni, w 36% wysięki aseptyczne, w 9,5% asep- 
tyczne ropniaki, które powstały zazwyczaj z wy- 
sięków i krwiaków. Корпе zapalenia wolnej ja- 
my, wywołane przez prątki gruźlicy, stanowiły 
40/7 w 15,50 przypadków były ropniaki spowodo- 
wane przez ziarniaki. Ogólna śmiertelność poope- 
racyjna wynosiłą 12,5%. Roberts na 30 ope- 
rowanych chorych notował 2 przypadki śmierci, 
u 8 operacja musiała zostać zaniechana wskutek 
grubych zrostów płaszczyznowych; stan klinicz- 
ny pozostałych 25 chorych był dobry. Po 5 latach 
obserwacji tych chorych zaszły następujące zmia- 
ny: 4 zmarło w okresie wspomnianego czasu, u 6 
dodatkowo wykonano torakoplastyke, stan 10 cho- 
rych był dobry, u pozostałych 5 stan był średni. 
Zmacznie lepsze wyniki otrzymał Rzepecki, 
który na 50 operowanych chorych, u których 
odma zewnątrzopłucna wykonana była 58 razy, 
miał tylko jeden przypadek późnej śmierci. 
Dotyczył on chorego, u którego stwierdzono przed 
zabiegiem obustronną rozpadową gruźlicę płue 


| i który od początku bardzo źle rokował. Podobnie 


dobre wyniki otrzymał J ol у u dzieci w wieku 
od 5—15 roku życia. Na 22 wypadki odmy zew- 
nątrzopłucnej w 90% otrzymał on dobre wyniki, 
śmiertelnych przypadków nie było. Autor podaje, 
że w % części przypadków zmiany były dość roz- 


| legle, serowato-wrzodziejące, powikłania zaś były 


rzadkie. Czas obserwacji tych chorych wynosił 
od 6 miesięcy do 5 lat. Możliwość zakażenia wy- 
tworzonej komory odmowej, która bardzo cieżko 
obciąża rokowanie, każe odnieść się do tej meto- 
dy krytycznie i z rezerwą. Według niektórych 
autorów powinna być ona stosowana jedynie 
w przypadkach, kiedy torakoplastyka z różnych 
względów jest niemożliwa. W Ameryce po pierw- 
szych nieudalych próbach operacja ta została za- 
rzucona, we Francji natomiast jest szeroko stoso- 
wana. Trudności w decyzji wyboru tej metody 
nie leżą w samym zagadnieniu wskazań, a w nie-. 
pewności bezpieczeństwa tego zabiegu wskutek 
możliwych pooperacyjnych powikłań. 


Nakreślony sposób postępowania z uwzględnie- 
niem anatomicznego charakteru zmian gruźli- 
czych oraz stanu alergiczno - odpornościowego 
ustroju, jako wytycznych dla wyboru metody 
leczniczej, nie zawsze może być ściśle zachowany 
w praktyce. Przede wszystkim istnieją postacie 
przejściowe gruźlicy o elementach mieszanych, 
poza tym konieczność niekiedy wyboru najbar- 
dziej korzystnego sposobu postępowania wśród 
sprzecznych okoliczności zmusza do odstępowania 
od klasycznych wskazań. Należy podkreślić, że 
w dobie obecnej, gdy rozporządzamy streptomy- 
cyną, różne nie sprzyjające okoliczności w stoso- 
waniu tego czy innego sposobu leczenia zapado- 
wego mogą być złagodzone lub całkowicie usu- 
niete przez ten lek. W przypadkach ostrej wysie- 
kowej gruźlicy z burzliwymi objawami toksycz- 


| nymi ustrój może zostać wyprowadzony z ostrej 


fazy przy pomocy streptomycyny i może być nadal 
prowadzone leczenie zapadowe ойша sztuczną. 
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W przypadkach znowu, kiedy innym razem moż- 
na się było obawiać zaostrzenia sprawy chorobo- 
wej lub wysiewów po wykonaniu torakoplastyki, 
obecnie wstrzykując choremu  streptomycynę 
przez krótki czas przed zabiegiem і po zabiegu, 
obawa tych powikłań jest znacznie mniejsza. 
Wskutek ulepszenia techniki operacyjnej torako- 
plastyki, małej śmiertelności pooperacyjnej do- 
brych i trwałych wyników leczniczych, bez powi- 
klan ze strony opłucnej, istnieje obecnie skłonność 
do przesunięcia punktu cieżkości leczenia zapa- 
dowego na ten zabieg. Należy jednak zaznaczyć, 
że odma sztuczna może zachować pełną swoją 
wartość, jeżeli się uwzględni wszystkie momenty, 
które powodują późniejsze jej powikłania, stara- 
jąc się je ominąć przez odpowiednie postępowa- 
nie (wczesne przepalanie zrostów, zaniechanie 
odmy nieskutecznej, zakończenie odmy we właś- 
ciwym czasie itd.). 


Poważną przeszkodę w stosowaniu leczenia za- 
padowego może się okazać dodatnie ciśnienie 
w jamie. Można niekiedy obserwować w krótkich 
okresach czasu znaczne zmiany wielkości jamy. 
Niekiedy można być nawet świadkiem zupełnego 
zniknięcia jej, a po jakimś czasie znowu można 
ją zobaczyć w tym samym miejscu i o tych sa- 
mych rozmiarach, co poprzednio. W okresie, gdy 
jama znika stan chorego poprawia się i nie znaj- 
duje się prątków w plwocinie. Zniknięcie prątków 
śwadczy, że oskrzele doprowadzające do jamy zo- 
stało zamknięte. Wskutek braku dopływu powie- 
trza do jamy ciśnienie w niej staje się ujemne, wy- 
wiera wtedy działanie ssące na ściany jamy i po- 
woduje jej zapadniecie się. Jeżeli po krótkim 
czasie oskrzele doprowadzające zostaje udrożnio- 
ne, jama znowu zostaje rozdęta przez dopływa- 
jące powietrze. W innych przypadkach wskutek 
zalesania gęstej wydzieliny w oskrzelu lub zmian 
gruźliczych w nim światło jego zostaje tylko 
zwężone. Ale w wąskim z natury oskrzelu dopro- 
wadzającym dodatkowe zwężenie jego! światła 
stwarza podczas oddychania warunki do powsta- 
nia w nim mechanizmu wentylowego, który poz- 
wala powietrzu wejść do jamy podczas wdechu, 
lecz podczas wydechu ta sama ilość powietrza nie 
może całkowicie być z niej wyprowadzona. Pod- 
czas wdechu bowiem płuco zostaje rozciągnięte 
i wąskie oskrzele jest wtedy szersze niż podczas 
wydechu, kiedy płuco częściowo zapada się. Sta- 
łe sumowanie się resztek powietrza w jamie wzma- 
ga w niej ciśnienie i obserwujemy wtedy powiek- 
szenie sie jamy, która przybiera kształt prawie 
idealnie kulisty. Wprowadzona igła do jamy 
przez ścianę klatki piersiowej wykaże w niej do- 
datnie ciśmienie. Jeżeli przy istniejącym mecha- 
mizmie wentylowym w loskrzelu doprowadzają” 
cym wytworzymy ойте, to warunki do powsta- 
nia jamy nadymanej są jeszcze bardziej sprzyja” 
jące. Jak wiadomo, płuco pod odmą podlega wa- 
haniom ciśnienia, które stale powstają w jamie 
opłucnej w fazach wdechu i wydechu. Różnice 
ciśnienia zazwyczaj są większe w opłucnej z odmą 
niż w warunkach naturalnych. Wskutek znaczne* 
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go zapadania się płuca podczas wydechu oskrze- 
le doprowadzające zostaje silnie zwężone tak, że 
ilość powietrza wprowadzonego do jamy nie mo- 
że zostać całkowicie z niej usunięta. W istocie 
w przypadkach takich po wytworzeniu odmy, 
pomimo dobrego zapadnięcia się płuca, obserwu- 
jemy zamiast zmniejszenia się jawny jej szybkie 
powiększenie się. Jeżeli jama leży obwodowo, 
istnieje niebezpieczeństwo jej pęknięcia. Jest 
oczywiste, że w przypadkach ја: nadymanych 
stosowania odmy należy zaniechać. Bardziej od- 
powiednią metodą leczenia jam nadymanych jest 
torakoplastyka. Stały ucisk płuca, które znaj- 
duje się pod jednolitym ciśnieniem podczas wde- 
chu i wydechu nie może wywierać wpływu na 
różnice w wielkości światła oskrzela odprowadza- 
jącego, natomiast sprzyja zupełnemu zablokowa- 
niu jego. Jednak, jak uczy doświadczenie i tora- 
koplastyka nie zawsze prowadzi do zapadnięcia 
się jamy nadymanej. Ze względu na nadciśnienie 
w jamie wydaje się słuszne zastosowanie sączko- 
wania ssącego jamy według sposobu Monal 
diego przed wykonaniem torakoplastyki, lecz 
i to leczenie często nie prowadzi do celu, gdyż na- 
wet dłuższe stosowamie sączkowania ssącego nie 
musi zmienić warunków, istniejących w oskrzelu 
odprowadzającym i pozornie zamknięta jama 
może ponownie otworzyć się już po wykonaniu 
torakoplastyki. Dlatego niektórzy autorzy obec- 
nie sięgaią do bardziej radykalnego sposobu le- 
czenia chirurgicznego, mianowicie do usunięcia 
jamy nadymanej przez wycięcie płata płucnego 
(lobectomia). Która z podanych metod jest naj- 
bardziej wskazana, trudno obecnie jeszcze osą- 
dzić, gdyż brak odpowiednich porównawczych sta- 
tystyk. a leczenie chirurgiczne jam przez wycię- 
cie płata płucnego lub całego płuca (pneumonec- 
tomia) jest metoda świeżą i nie rozporzadza je- 
szcze dostatecznie dużym materiałem doświadezal- 
nym. Na 16 przypadków wycięcia płata płucnego 
w statystyce M aie ra, których połowa stano- 
wila wskazanie do tego zabiegu z powodu јату 
nadymanej, u 10 chorych przebieg роорегасуіпу 
był zupełnie dobry. bez jakichkolwiek powikłań. 
U 8 chorych uprzednio istniejące zmiany w dru- 
gim płncu uległy przeijściowemu zaostrzeniu, 
u dwóch powstał ropniak, jeden snowodowany 
przez prątki gruźlicy, drugi przez bakterie горо- 
twórcze, Przeiściowa przetoka oskrzelowa była 
tvlko w dwóch wymienionych przypadkach rop- 
niaków. Tylko jeden chory zmarł w miesiae po 
operacji z powodu wysiewu do drugiego płuca. 
U jednego z chorych, który opuścił szpital w 5 
tysodni po operacji i wrócił do swoich zajęć, po 
kilku miesiącach stwierdzono zaostrzenie w dol- 
nym płacie płucnym strony operowanej. 


Powikłanie gruźlicy jamistej płuc gruźlicą 
oskrzeli stanowi przeciwwskazanie dla leczenia za- 
padowego. Badania% anatomiczne wykazały, że 
gruźlica oskrzeli dosyć często towarzyszy zmia- 
nom gruźliczym w płucach. Zależnie od fazy roz- 
woju zmiany chorobowej w oskrzelu odróżnia się 
kilka jej postaci: 1. wczesne stadium zapalenia 


i obrzeku błony śluzowej; 2. rozwój gruźliczej 
ziarniny; 3. owrzodzenie błony śluzowej; 4. koń- 
cowe stadium, w którym rozwój tkanki łącznej 
prowadzi do zwężenia lub zupelnego zamkniecia 
światła oskrzela. Szereg objawów może towarzy- 
szyć gruźlicy oskrzeli: 1. męczący kaszel i świ- 
szczący oddech; 2. duszność i sinica, której nie 
odpowiada rozległość zmian gruźliczych w plu- 
cach; 3. obecność prątków w plwocinie, nie uspra- 
wiedliwiona dostatecznie zmianami w płucach; 
4. niedodma części płuca. Wysoce charakterystycz= 
ne są dwa objawy, które się obserwuje po wytwo- 
rzeniu sztucznej odmy, przy zmianach gruźliczych 
w oskrzelu, mianowicie płuco zapada się znacznie 
łatwiej niż zazwyczaj i w zmienionej części sta- 
je się silnie zacienione, jama zaś zamiast zmniej- 
szyć się ulega często powiększeniu. Należy tutaj 
wspomnieć о teorii Bronkhorsta i Dijk- 
stry, którzy przyjmują, że niedodma płuca 
może być spowodowana przez czynne jego zapad- 
nięcie się. Autorzy ci stwierdzili w najmniejszych 
oskrzelikach i w tkance śródmiąższowej pluca 
mięśnie gładkie, unerwione przez nerw blędny 
i współczulny. Doświadczenia Dijkstry na 
żabach wykazały istnienie odruchu opłucno- 
płucnego, który powstaje przez drażnienie opłue- 
nej, powodując kurczenie się wspomnianych 
mięśni. Tym odruchem, którego punktem wyj- 
ścia może być zapalnie zmieniona oplucna odpo- 
wiednio do chorego odcinka, autorzy tlumaczą 
powstanie wybiórczego zapadnięcia się zmienio- 
nej części płuca po wytworzeniu odmy. Podobnie 
odruch opłuceno-płucny wyzwala zrost, паріпаја- 
cy opłucną na poziomie jamy. W myśl tej teorii 
może powstać niedodma płuca ze wszystkimi jej 
następstwami, wskutek czynnego jego kurczenia 
się. Przecięcie zrostów opłuenych, znosząc odruch 
opłucno-płucny, przywraca prawidłowe stosunki 
w płucu. 


Wymienione kliniczne i radiologiczne objawy 
choroby oskrzela same przez się nie są wystar- 
czające dla pewnego jej rozpoznania. Staje się 
wtedy konieczne wykonanie bronchoskopii. Za- 
sadniczą przyczyną niepowodzenia leczenia zapa- 
dowego w gruźlicy oskrzeli jest to, że światło 
oskrzela, częściowo zwężone wskutek zmian cho- 
robowych, po zapadnięciu się płuca może zostać 
zupelnie zamknięte. Następstwem tego jest nie- 
dodma odpowiedniej części płuca. Jama znajdu- 
јаса się w obszarze niedodmowym nie tylko nie 
zamyka się, pomimo dobrego zapadnięcia się płu- 
ca, lecz odwrotnie często powiększa się. Tkanka 
płucna zapadając sie wywiera na ściany jamy ze 
wszystkich stron ciągnienie, które powiększa jej 
rozmiary. Dalszym następstwem niedodmy płuca 
ва rozszerzenia oskrzeli. Dlatego przed zastoso- 
waniem leczenia zapadowego konieczne jest wy- 
leczenie zmian gruźliczych w oskrzelu. Bardzo 
uciążliwe dla chorego leczenie owrzodzeń gruźli- 
czych oskrzela stężonym roztworem azotanu sre- 
bra, do czego konieczne jest użycie bronchosko- 
pu, może obecnie zostać zastąpione leczeniem 


streptemycyną, na którą zmiany w oskrzelu czę- 
sto dobrze oddziaływują. 

W niektórych przypadkach, gdy leczenie zapa- 
dowe jest z góry skazane na niepowodzenie lub 
gdy po jego zastosowaniu zmiany nie cofają się, 
może być wskazane wycięcie płata płucnego lub 
całego płuca dla doszczętnego usunięcia chorobo- 
wo zmienionych miejsc. W gruźlicy płuc istnieją 
zasadniczo cztery wskazania do tej operacji: 1. 
trwałe zarośnięcie oskrzela, 2. gruźliczak (tuber- 
culoma), 8. jamy resztkowe po torakoplastyce, 4. 
jama dolnego płata płucnego. 

Trwałe zarośnięcie oskrzela jako zejście zmian 
gruźliczych moze dać w następstwie jamę 
w miąższu płuenym, nie poddającą się leczeniu 
zapadowemu oraz rozszerzenia oskrzelowe, często 
wtórnie zakażone j powodujące ropienie. Jeżeli 
zamknięcie oskrzela dotyczy górnego płata, to 
w niektórych szczęśliwych przypadkach torako- 
plastyka może dać dobre wyniki. Natomiast, gdy 
zarosły jest główny pień oskrzelowy, to pomimo 
że torakoplastyka byla skuteczna dla zmian 
w górnym płacie pozostaną rozszerzenia oskrze- 
lowe u podstawy pluca і jedynie wycięcie całego 
płuca może usunąć doszczętnie chorobę. 

Gruźliczak pluca stanowi szczególną zmianę 
gruźliczą, która dzieki radiologicznemu podobień* 
stwu z guzami płuc będącymi często wskazaniem 
do wycięcia płuca mogla ostatnio zostać lepiej 
poznana anatomicznie. Najczęściej występuje 
w postaci serowatej zmiany o koncentrycznej bu- 
dowie, dobrze odgraniczonej od zdrowego miąż- 
szu płucnego oraz pokrytej cienką łącznotkanko- 
wą otoczką. Czesto gruźliczak wykazuje w środku 
niewielki rozpad. Rzadszą postacią gruźliczaka, 
opisaną przez Galy, Berarda i Duma- 
resta oraz kilku innych autorów, są skupio- 
ne na ograniczonej przestrzeni ogniska gruźlicze, 
które mikroskopowo przedstawiają się jako ogni- 
ska odoskrzelowe, charakteru wytwórczego z se- 
rowatym środkiem i leżące w tkance płucnej ma- 
ło zmienionej lub wykazującej objawy zapale- 
nia pęcherzyków z nacieczeniem okrąglokomór- 
kowym i zmianami łącznotkankowymi w tkance 
śródmiąższowej. Radiologicznie gruźliczak przed- 
stawia się jako intensywnie wysycony cień 
o ostrych konturach różnej wielkości osiągającej 
niekiedy rozmiary pięści i z jednej strony może 
spowodować złudzenie guza, z drugiej zaś, jeżeli 
jest usadowiony pod obojezykiem, upodobnić się 
do nacieku Assmanna. Klinicznie gruźliczak może 
nie powodować dolegliwości lub mogą mu towa- 
rzyszyć bóle w klatce piersiowej po stronie cho- 
rej, kaszel oraz podwyższenie ogólnej ciepłoty 
ciała, przy czym przez długie okresy czasu można 
nie stwierdzić prątków w plwocinie. Ze względu 


na charakter anatomiczny leczenie zapadowe 
gruźliczaka nie może być skuteczne. Po prze- 


biciu się do oskrzela masy serowate ze względu 
па swoją objętość nie mogą zostać calkowicie wy- 
dalone na zewnątrz, natomiast mogą spowodo- 


wać wysiew prątków do bliższych lub BO 
zdrowych cześci płuc. 


W pewnym odsetku przypadków, pomimo dobrze 
wykonanej torakoplastyki, jamy nie zamykają 
się calkowicie i pozostając źródłem zakażenia 
grożą dalszym postępowaniem choroby. Próby 
uzupełniającego leczenia w postaci sączkowania 
ssącego lub otwartego leczenia (speleotomia) tych 
jam nie zawsze dają pomyślne wyniki. Co praw- 
da spleotomią osiąga sie najpewniejsze wyniki, 
ale leczenie to trwa przez długie miesiące i w nie- 
których przypadkach pozostawia trwalą przetokę 
oraz nie daje pelnej gwarancji, że jama po pew- 
nym czasie ponownie się nie otworzy. W przy- 
padkach jam resztkowych wskazanie do lobekto- 
mii powinno być bardzo ścisle. Należy rozważyć, 
czy jama nie zamknęła się wskutek niedostatecz- 
nego wycięcia żeber i w tych przypadkach po- 
prawa torakoplastyki jest możliwa. Jeżeli jama 
resztkowa jest nieduża i wydziela mało prątków, 
możliwe jeszcze jest samoistne zamknięcie się jej 
po dłuższym czasie. W przypadku, gdy drugie 
płuco wykazuje zmiany speleotomia przedstawia 
mniejsze ryzyko. 


Dla jamy dolnego płata plucnego lobektomia 
jest tylko wtedy wskazana, gdy metody leczenia 
zapadowego zawiodły. Jak wiadomo, jamy te 
często dobrze poddają się leczeniu po porażeniu 
nerwu przeponowego, którego efekt leczniczy mo- 
że zostać wzmożony przez jednoczesne zastosowa- 
nie odmy brzusznej; przepona zostaje wtedy wy- 
żej uniesiona ku górze. Skojarzone leczenie jam 
dolnego płata przez porażenie przepony i równo- 
czesne wytworzenie odmy opłucnej powiększa 
szanse skutecznego ich wygojenia. 


W 16 operowanych przypadkach Ѕ a u t у, Be- 
rard i Galy, wyczerpując wszystkie wyżej 
podane wskazania do lobektomii, spostrzegli 3 
zejścia śmiertelne pooperacyjne. W jednym przy- 
padku autorzy przekroczyli granice wskazań ope- 
racyjnych, gdyż chory dotknięty był skrobiawi- 
cą narządów oraz cierpiał na przewlekle zapale- 
nie nerek i zmarł wskutek bezmoczu. Przyczyną 
śmierci drugiego chorego był wysiew gruźliczy. 
W przypadku tym streptomycyny nie można bylo 
zastosować wskutek jej chwilowego braku. Autorzy 
przytaczają opinię chirurgów francuskich, że we 
wszystkich przypadkach przed zastosowaniem lo- 
bektomij lub pneumonektomii powinna być pró- 
bowana torakoplastyka, która może niekiedy dać 
niespodziewanie dobre wyniki. W przypadku zaś 
niepowodzenia tego zabiegu ryzyko wycięcia płu- 
ca jest mniejsze, gdyż zmiany stały się bardziej 
otorbione i są mniej skłonne do uczynnienia. Naj- 
większym niebezpieczeństwem wycięcia płuca, we- 
dług Santyego, Berada i Galy, jest 
wysiew  gruźliczy oraz uczynnienie skrytych 
ognisk wskutek urazu operacyjnego. Dlatego ope- 
racja ta powinna być zawsze wykonana w sko- 
jarzeniu ze streptomycyną. Bezwzględnym prze- 
<aiwwskazaniem do lobektomii lub pneumonekto- 
mii są przypadki o typie wysiękowym, postępu- 
jące. . 
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Władysława SKAŁBOWA Kraków 
Sposób Brachta jako metoda wyboru rozwiązywa- 
nia niepowikłanych porodów miednicowych *) 


(Z Państwowej Szkoły Położnych w Krakowie. 
Dyrektor: Dr Stanisław Helwin) 


Porody z położeń miednicowych, stanowiące 
3—4/ ogólnej ilości porodów, jeżeli nie ulegają 
zaburzeniom w toku akcji porodowej, uchodzą za 
prawidłowe. 

Jakkolwiek podstawowe zasady mechanizmu 
porodowego przy tych porodach są takie ваше, 
jak przy porodach główkowych, to jednak w po- 
szczególnych odmianach położeń miednicowych 
mogą zachodzić pewne wahania. Zależne to jest 
bowiem w pewnej mierze od zmian ułożeń koń- 
czyn dolnych. Zgięte w stawach biodrowych a wy- 
prostowane w stawach kolanowych kończyny dol- 
ne działają na ciało plodu jako szyny. Odmien- 
nie zaś może przebiegać poród przy położeniu 
stópkowym. Ta różnorodność możliwości przebie- 
gu i związane z nimi powikłania powodują znacz- 
ny odsetek śmiertelności noworodków i były zaw- 
sze przedmiotem troski і niepokoju położników. 

Już klasyczny pedagog nowszego położnictwa 
Bumm określa śmiertelność dzieci urodzonych 
z tych położeń na 15%, podkreślając, że jest ona 
ponad pięciokrotnie wyższa od śmiertelności dzie- 
ci rodzących się główką. Cyfra ta, będąca normą 
sprzed kilkudziesięciu lat w ówczesnych warun- 
kach, uległa na skutek poprawy techniki rozwią- 
zywania porodów miednicowych pewnemu obni- 
żeniu tak, iż nowsze statystyki (23) podają ogól- 
ną śmiertelność dzieci zdolnych do życia przy 
porodach miedniecowych na 10% — po włączeniu 
niedonoszonych na 20/0. 


*) Praca wygłoszona na posiedzeniu Krakowskiego 
Towarzystwa Ginekologicznego w dniu 8 listopada 1949. 


W e n uer (28) określa przeciętną śmiertel- 
ność dzieci przy porodach miednicowych w klini- 
ce bazylejskiej na 12,9%. Inni autorzy uwzględ- 
niając śmiertelność dzieci przy porodach mied- 
nieowych niepowikłanych, rozwiązywanych spo- 
sobami „klasycznymi, podają następujące cyfry: 
R Michaelis zr. 1989 (18): 15%, K. H errn- 
berger i GGMoentjng zr. 1941 (11): 6%, 
H.BGuyer iC.E.Heaton zr. 1946 (9): 
4,5%, W. Neuweiler zr. 1947 (15): 4,3%, W a- 
re, Winn i Sechelin z r. 1947 (24): 5,49%, 
Ahumada zr. 1948 (1):63% Randall 
i Baetz z r. 1948 (17): 8,9%, Ph. Paquet 
1С. Pirson zr. 1948 (16): 11,9%, Winter 
i Naujoks z r. 1943 (28) cytują statystykę 
Benthina z własnej kliniki na 45% і W e- 


«z l a, który podaje ogólną śmiertelność dzieci 
па 11,6%. 
Natomiast statystyki lekarzy praktyków są 


o wiele gorsze i tak Fahlbusch 10—11%, 
Laubenberg— 15°, Winter — 10%, Mi- 
kulicz-— 18%. Autorzy wysnuwają z powyższe- 
go, iż praktycznie należy się liczyć z utratą życia 
noworodków przy porodach miednicowych 
w 10-—207%. 

Jeśli obok tych cyfr uwzględni się śmiertelność 
matek, pozostającą w przyczynowym związku 
z zabiegami stosowanymi przy porodach miedni- 
cowych, którą W en ne r (8) podaje na 0,6% 
i zachorowalność na 24,6%, to nie można się dzi- 
wić, iż poród miednicowy wywoływał u prowa- 
dzących zdenerwowanie, które ze swej strony po- 
garszało uzyskiwane wyniki. 

Technika rozwiązywania porodów  miednieo- 
wych mimo tak złych wyników nie uległa właści- 
wie większym zmianom w ciągu kilkuset lat. 

Pierwsze wzmianki w piśmiennictwie o możli- 
wości rozwiązywania porodów miednicowych lub 
dokonywania obrotu na nóżkę i rodzenia przodu- 
јаса miednicą przy dziecku nieżywym spotyka- 
my u Corneliusza Celsusa w pierwszych la- 
tach ery nowożytnej w jego dziele „De re medica 
libri octo“. 

Prawdopodobnie na podstawie wiadomości za- 
czerpniętych z medycyny greckiej pisze on: „Sed 
in pedes quoque, conversus infans, non diffi- 
culter extrahitur, quibus apprehensis per ipsas 
manus commode educitur“. Zaleca on dokonywa- 
nie tych zabiegów w wypadkach, kiedy płód jest 
prawie dojrzały (partus prope maturus), nieżywy 
i nie może urodzić się sam (per se). 

Oprócz obrotu i wyciągania nóżki zaleca on 
także zewnętrzne spychanie płodu ku dołowi („ut 
intans ad os vulvae compellatur“). Soranus 
z Btezu i jego uczeń Monschion w sto lat 
później podają opis uwalniania rączek przy poło- 
żeniach miednicowych z chwilą, kiedy rączki te 
ukażą się w szparze sromowej. Zgodnie z wyobra- 
żeniami współczesnymi przyjmował on, iż rączki 
są wyprostowane wzdłuż ciała ku miednicy. 

Na podobnym stanowisku stał nieco starszy od 
rego Fil u men о s, którego dzieła zaginely 
| znane są z drugiej ręki. 


Przez nastepne bezmała tysiąc lat nikt więcej 
nie pisze o porodach z położeń miednicowych, ani 
ich nie studiuje. 

Mroki średniowiecza rozjaśniają nieco pisma 
medycyny arabskiej, która stoi na stanowisku, 
iż w wypadku, kiedy płód rodzi się nóżkami, nie 
należy za nie gwaltem pociągać, gdyż w takich 
wypadkach napotyka się na opór (J ah ja ben 
Serabi ben Ib ra hi m, zwany Serapio- 
nem — wiek ІХ i Aviecenna — wiek X). 
ШУМ ө аг О la w wa. XIV "i Bem ПТ? 
tus wspominają o ekstrakcji nóżek przy poło- 
żeniach miednicowych. 

Eucharius Rop sli n (1513) wspomina o uwol- 
nieniu rączek i stoi na stanowisku opisanym przez 
Soranusa. 


$ 

Ambroży Pure (1510—1590) pierwszy bliżej 
zajmuje się opisem techniki rozwiązywania poro- 
dów miednicowych. Nie podaje on sposobu na 
uwalnianie rączek i dokonuje ekstrakcji płodów 
nawet z rączkami zarzuconymi w górę, podkreśla- 
jąc wielkie znaczenie obrotu na nóżkę w przy: 
padkach trudności urodzenia przodującej główki. 
Dokonywal on go też przy wielu zaburzeniach ро- 
rodowych, jak nieprawidłowości w ułożeniach, 
przy krwotokach, dla przyspieszenia porodu przy 
łożysku przodującym, które tą drogą po raz pier- 
wszy wchodzi do piśmiennictwa. On też dokony- 
wał cięć cesarskich na nieżywych oraz spowoclo- 
wał wykonanie dwu pierwszych cięć cesarskich 
przez swego ucznia J. Guillemeau na ko- 
bietach żywych (u obu z wynikiem śmiertelnym). 
Pare uważał, że jest rzeczą korzystną przy 
położeniach miednieowych, aby rączki były zarzu- 
сопе ku górze, со miało zapobiegać uduszeniu się 
dziecka przez obeiskające się koło szyi ujście zew- 
nętrzne. Pogląd ten podzielał również D e v e n- 
ге 2 (7 w). 


Wzmianki o położeniach miednicowych j eks- 
trakcjach po obrotach na nóżkę spotykamy 
w dziełach wspomnianego wyżej J. Guille- 
me au, który wspomina o rączkach uniesionych 
ku górze, przy czym w myśl zasad głoszonych 
przez swego mistrza Р a r ё zaleca uwalnianie 
(zresztą szezegółowo nieopisane) tylko jednej 
rączki, aby druga chroniła płód przed udusze. 
niem. 


Guillemeau pierwszy zwrócił uwagę na 
fakt, iż przy ekstrakcjach płodów rodzących się 
nóżkami plecy zwracają się same lub należy je 
odwrócić ku górze, co jest bardzo korzystne z tego 
względu, że broda nie może zahaczyć się o spoje- 
nie. Sprawa uwalniania rączek była tematem liez- 
nych dyskusji, które toczyły się przez długie dzie- 
siątki lat. Ze względu na powagę nazwisk opowia- 
dających się przeciwko uwalnianiu rączek, jak 
również za ich uwalnianiem, sprawa ta weszła na 
właściwe tory dopiero z początkiem XVIII stu- 
lecia. * 

По tego też czasu nie jest opisany żaden spo- 
sób rodzenia następowej główki. W myśl zasad 
gloszonych przez Pa r ć pociągano ostrożnie 
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ża urodzone już części płodu tak długo, aż urodzila 
się główka. 

W roku 1668 Franciszek Mauriceau 
opisał jako pierwszy do dzisiaj stosowaną metodę 
rodzenia główki, zaznaczając, iż stosować ją na- 
leży w tych wszystkich wypadkach, w których 
glówka nie może urodzić się sama. Zaleca on 
spontaniczny poród dzieci z przodującą miednicą, 
jeżeli nie są one nadmiernie duże. W takich bo- 
wiem przypadkach radzi on płody pociągać pal- 
cami zahaczonymi w pachwinach, W porodach 
stópkowych i kolankowych każe ściągać obie nóż- 
kı. 

Mauriceau był pierwszym, który zasa- 
dniczo i wbrew opinii Paré i Guille- 
їз eau zawsze uwalniał obie rączki. Po uwol- 
nieniu rączek zalecał włożyć jeden lub dwa palce 
lewej ręki do ust płodu, zbliżając nimi bródkę do 
kłatki piersiowej. Równocześnie dwa palce ręki 
prawej haczykowato obejmują szyję i pociągają 
płód za barki. Jest to ten sam rękoczyn, który 
w roku 1868 opisuje і zaleca V e it i pod jego 
nazwiskiem wszedł do piśmiennictwa. M auri- 
ce а u akcentował, że ekstrakcje przy porodach 
miednicowych winny odbywać się przez pociąga- 
nie za nóżki, przy czym brzuch i twarz dziecka 
winny być skierowane ku tyłowi. 

Smellie w około 50 lat potem podał po- 
dobny do metody Mauriceau sposób rozwią. 
zywania porodów miednicowych, pisząc: „Z chwi- 
lą, kiedy jeden palec prawej ręki znalazł się 
w ustach dziecka, сіаіо powinno leżeć na tej 
właśnie ręce, niechaj lewa ręka znajdzie się ponad 
barkami i ułoży po jednym palcu z każdej strony 
szyi“. Przednią część głowy należy doprowadzić 
do okolicy kości krzyżowej, po czym ciągnąc ku 
górze półkolistym ruchem wytoczyć główkę. I on 
zabieg ten uważa za właściwy tylko w przypad- 
kach szczególnie ciężkich. Jako ogólnie obowią- 
zującą metodę przy rodzeniu główek następowych 
wprowadził chwyty te dopiero Veit w drugiej 
połowie XIX w. i stąd noszą one nazwę wszystkich 
trzech autorów. 


Sam Smellie często rodził następowe 
główki przy pomocy kleszczy własnego pomysłu, 
w czym naśladowali go liczni jego uczniowie. 

Veit zredukował ten zwyczaj zakładania 
kieszczy na rzecz chwytu przez siebie opisanego. 

Szkoła praska wprowadziła z początkiem XIX 
wieku zabieg znany pod nazwą „chwytu praskie- 
во“, polegający na tym, iż pociągając za nóżki 
doprowadza się główkę do dna miednicy, po czym 
gwałtownie zmieniając kierunek uzyskuje się wy- 
toczenie główki (K i w isch і 8 саплор і). 

Chwyt praski odwrócony polega na tym, iż 
dziecko chwyta się od tyłu za barki jedną ręką, 
a druga wykonuje nóżkami łukowaty i zamaszy- 
sty ruch w kierunku brzucha matki, со ma do- 
prowadzić do wytoczenia główki twarzą zwróco- 
nej ku powiokom brzusznym. O wielkim znacze- 
niu i wpływie ucisku na główkę od zewnątrz 
w czasie rodzenia się tejże wiedzieli wszyscy 
starsi autorowie a z końcem XIX w. podano sze- 
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| klasycznych 


reg chwytów mających ułatwić pokonanie opo- 
rów, stawianych główce przez wchód miednicy. 
Wigand Winckel i Martin podali 
chwyt ułatwiający przeprowadzenie główki przez 
wchód miednicy, polegający na wprowadzeniu 
palca jednej ręki do ust plodu, uchwycenie dru- 
gą ręką barków, przy czym pomoenik uciska na 
główkę przez powłoki brzuszne. Naujoks 
zmodyfikował ten chwyt o tyle, że obu rękami 
chwyta za barki, pociągające је w dół. 

Dużym postępem w rozwiązywaniu porodów 
miednicowych były wahania podane przez Artura 
Millera, polegające na tym, iż w momencie, 
kiedy podczas samoistnego rodzenia się klatki 
piersiowej nastąpi tendencja do zwracania się ku 
jednemu bokowi — operator ujmuje górne partie 
ut! dziecka. Palce duże leżą na pośladkach równo- 
legle do kości krzyżowej, a pozostałe obejmują 
iniednicę od przodu. Po wstawieniu się barków 
w wymiar prosty wychodu operator obniża cały 
płód tak znacznie, że łopatka i przednie ramie 
ukażą się pod spojeniem łonowym, spod którego 
rodzą się albo samoistnie, albo przy nieznacznej 
i nie nastręczającej trudności pomocy operatora. 
Z chwilą urodzenia się przedniego ramienia tym 
samym chwytem unosi się płód ku górze i prze- 
chyla ku powłokom brzusznym, aż przez krocze 
w podobny sposób urodzi się bark tylny. Całemu 
temu zabiegowi towarzyszy ucisk na główkę przez 
powłoki i kończy go wytoczenie główki sposobem 
Veit-Smelliego. 

Aczkolwiek metoda ta, dzisiaj należąca już do 
sposobów operacyjnych, stanowiła 
znaczny postęp, to jednak konieczność stosowania 
rękoczynów wśródpochwowych niewiele tylko po- 
prawiła niepomyślne, a wyżej omówione wyniki. 

Nie więc dziwnego, iż skoro Brach t na zjeź- 
dzie ginekologów w Berlinie 4. X. 1985 r. wystąpił 
4 filmem i opisem swej metody rozwiązywania 
niepowikianych porodów miednicowych, po pier- 
wszym nieco krytycznym głosie Dóderleina 
już następny mówca odniósł się pozytywnie do 
nowej metody. Zamykający zaś dyskusję nie kto 
inny, jak Walter Stoec ke 1 podniósł odrazu, 
iż obserwacje i propozycje Brachta są nie- 
wątpliwie czymś calkiem wybitnym i kierują 
problem porodów miednicowych na nowe tory. 
Bracht bowiem zarówno w tymczasowym do- 
niesieniu, jak i dalszym rozwinięciu swych myśli 
trzy lata później na międzynarodowym zjeździe 
ginekologów w Amsterdamie podał wyniki swoich 
obserwacji, dotyczące mechanizmu porodów mie- 
dnicowych огах praktyczne wnioski z obserwacji 
tych wynikające. Zauważył оп bowiem, iż z re- 
guły, a przynajmniej w znacznej większości przy- 
padków , po urodzeniu się miednicy płodu w wy- 
iniarze prostym plecy zwracają się całkowicie ku 
przodowi i zachowując tę pozycję rodzą się wraz 
z barkami w wymiarze poprzecznym wychodu 
miednicy, przy czym rączki wypadają samoistnie. 

Równocześnie całe dziecko jako jednolity walec 
obraca się około spojenia łonowego. Jest rzeczą 
zrozumiałą, iż ruch ten i kierunek nadany jest 


płodowi przez dolny odcinek kanału porodowego, 
a podirzymywany konsekwentnie przez kończyny 
dolne, działające jako szyny do chwili ich wypa- 
dnięcia. Druga teza Brachta, wygłoszona 
w owych wypowiedziach, to prawda, która dzisiaj 
znalazła powszechne uznanie. Stwierdza ona, że 
możliwości życia dziecka, rodzącego się miednica 
są odwrotnie proporcjonalne do wielkości zastoso- 
wanego zabiegu i zależą od chwili rozpoczęcia 
czynnej pomocy. 

Sposób Brachta jest logicznym i praktycznym 
zastosowaniem powyższych tez i obserwacyj. 

Polega on na tym, iż dziecko rodzić się ma oii 
początku do końca samoisinie. Znaczy to, że nie 
dokonuje się na nim żadnych chwytów ekstrahu- 
jących, żadnych pociągań za ciało dziecka, żad- 
nych gwałtownych obrotów klatką piersiową. Je- 
Суше przez pewne ściśle określone rękoczyny 
ropiera sie i ułatwia wyżej opisany mechanizm 
porodowy. 

W tym celu czekamy aż do chwili urodzenia się 
plodu po fossa poplitea, co mniej więcej przy 
zgiętych w stawach biodrowych nóżkach odpo- 
wiada wysokości pępka. Wyczekiwanie przedłużyć 
można nawet do chwili urodzenia sie po dolny 
„kąt łopatek. Prowadzący poród ujmuje wówczas 
ciało płodu wraz z przyciśniętymi do niego udami 
obu rękami, przy czym palce duże leżą na udach, 
a cztery pozostałe na okolicy krzyżowo-lędźwio- 
wej. Rodzący się płód przyciska operator ku spo- 
jeniu łonowemu matki, przechylając i przegina- 
зас ciało płodu w kierunku powłok brzusznych. 
Fostępowanie to doprowadza do gładkiego i samo- 
istnego wypadnięcia rączek, a główka, która w mie- 
dzyczasie przekroczyła wchód miednicy, pod wpły- 
wem ucisku na dno macicy, przez osobę asystują- 
cą, szybko staje w szparze sromowej. Następnie 


broda, usta, nos, brwi wytaczają się same przez 
krocze. 


Odrazu w pierwszym swym doniesieniu Bracht 
podał wyniki o % lepsze od dotychczasowych wy- 
ników, a w następnym zredukował śmiertelność 
noworodków urodzonych sposobem. opisanym przez 
siebie do 0. 


Zalety tego sposobu postępowania są liczne i nie- 
dwuznaczne. Przede wszystkim prosta technika 
operacyjna, zbędność wszelkich rekoczynów wśród- 
pochwowych i związana z tym pelna aseptyka, 
możliwość łatwego przejścia na metody klasyczne, 
a wreszcie o wiele lepsze wyniki statystyczne — 
oto korzyści rozwiązywania porodów miednico- 
wych sposobem Br a ch t a. 

Z drugiej strony stwierdzić trzeba, że metoda 
tə — stosowana we właściwych przypadkach — 
nie posiada stron ujemnych. Powodzenie sposobu 
Rrachta w dużej mierze zależy od współpra- 
cy operatora z asystującą siłą pomocniczą, której 
zadaniem jest naciskać poprzez powłoki brzuszne 
i dno macicy na główkę płodu, co ułatwia jej uro- 
dzenie. Postępowanie to jest tak proste, iz w kilku 
siowach nauczyć go można każdego człowieka, 
a nawet osobę niewykwalifikowaną. 


Metoda podana przez Brachta była tak 
zachęcająca, iż nie dziwnego, że w krótkim czasie 
obiegła cały Świat. 

Skontrołowana i wypróbowana na bardzo wiel- 
kim materiale na obu półkulach dawała wszędzie 
mniej więcej jednakowe wyniki. Już w roku 1939 
Michealis (13) z kliniki berlińskiej opisał 60 
przypadków rozwiązanych sposobem В г a е h- 
t a ze śmiertelnością dzieci 5%, to jest o 2/8 niż- 
szą, aniżeli do owego czasu. W rok później 
Herrnbe rg (10) ogłasza 151 przypadków 
ze śmiertelnością dzieci 1,3%. 

W roku 1941 і później Herrnberg (П) na 
448 przypadkach własnych i cudzych obliczył 
śmiertelność noworodków przy metodzie Brach- 
ta na 0,4%. 


W tym samym czasie Jan Tu ma (22) z Pra- 
gi potrafił tym sposobem zredukować śmiertel- 
ność dzieci przy położeniach miednicowych do 0. 

Okres wojenny przerwał studia położnicze nad 
nową metodą, lecz podjęte one zostały krótko po 
zaprzestaniu działań wojennych i ze wszystkich 
stron świata nadchodziły głosy zalecające їе me- 
їоде. 

I tak Neuweiler (14) — (15) z Berna Szwaj- 
carskiego stwierdził, iż 94% porodów miednico- 
wych rozwiązuje metodą Brach ta. Zredu- 
kowało to śmiertelność noworodków w klinice 
berneńskiej z 4,8 na 1,1%, to jest doprowadzono 
do śmiertelności takiej, jak przy porodach głów- 
kowych. 

Zachorowalność dzieci (złamania ramion, oboj- 
czyków, porażenia nerwów), które do czasu zasto- 
sowania metody Brach ta na wielką skale, 
tj. do roku 1944 wynosiła 7% przy metodzie 
Brach ta spadła na 2,5%. 

Paguet i Pirson (16) z kliniki uniwer- 
syteckiej w Brukseli porównując obie metody 
operacyjne podali następujące cyfry porów- 
maweze przy metodzie Mauriceau, stoso- 
wanej od roku 1927 do roku 1940 na 257 przypad- 
kach, a przy metodzie Brach ta od roku 
1940 do 1944 na 105 przypadkach: 


Śmiertelność dzieci przy metodzie: 


Mauriceau 11,9%/0 
Brachta 5,50/0 
Zachorowalność dzieci przy metodzie: 
Mauriceau 0,8% 
Brachta 0,0°/o 
Zachorowalność matek przy metodzie: 
Mauriceau 12,0%/% 
Brachta 7,590 


DiFonzo m Buenos Aires ogłosił w tym 
samym czasie 26 przypadków z podobnymi wyni- 
kami. 

Za rozległym stosowaniem metody B r a c h- 
ta wystąpił również Ahu mada z Argen- 
tyny. 

W roku 1947 Turreti ni (93) z Genewy 
stwierdził, iż w klinice uniwersyteckiej w бепе. 
wie metoda Вга c h t a stała się obowiązującą 
i stosuje się ją w każdym położeniu miednicowym. 


333 


W tym samym duchu są utrzymane powojen- 
пе prace austriackie (12, 25) oraz czeskie (21 + 22). 

Również powojenni autorzy radzieccy, jak K.K. 
Skrobańsky j (20) zgodni są w ocenie meto- 
dy Brach ta odnośnie wyników uzyskiwa- 
nych w klinikach radzieckich. 

Wobec takiej, jak rzadko, zgodnej oceny sposo- 
bu Brach ta przez piśmiennictwo calego 
świata od wiosny br. wprowadziliśmy sposób 
Brach ta jako metodę obowiązującą w zasa- 
dzie przy rozwiązywaniu wszystkich niepowikla- 
nych porodów miednicowych. Od tego czasu roz- 
wiązano na naszym Oddziale 20 porodów sposo- 
bem Brachta. 

Przypadki obserwowane dadzą się ująć w dwie 
grupy: 1) pierwiastek i 2) wieloródek. 

Pierwiastek rozwiązano sposobem B race h- 
ta ogółem 7. › 

Liczby protokołów stanu chorych: 1927/49, 
2357/49. 2924/49, 3099/49, 3180/49, 3861/49, 3914/49. 

Wiek rozwiązywanych przez nas pierwiastek 
wahał się między 20 a 80 rokiem życia. 

Pięć przypadków rozwiązano z prewencyjnym 
nacięciem krocza. Dwie kobiety ze względu na 
elastyczność części miekkich rozwiązano bez na- 
cięcia i pęknięcia krocza, zwłaszcza że waga dzie- 
ci nie przekraczała 3,100 g. 

We wszystkich tych przypadkach połóg nie od- 
biegał od połogów тро samoistnych porodach 
główkowych. W jednym bowiem tylko przypadku 
na skutek zatrzymania odchodów ciepłota ciała 
na kilka godzin przekroczyła 38°. 

Wszystkie inne połogi przebiegały bezgorączko- 
wo a rany krocza goiły się per priman intentio- 
nem. 

W grupie drugiej rozwiązano 13 wieloródek. 


Liczby protokołów stanu chorych: 1555/49, 
1595/49, 1895/49, 1937/49, 1988/49. 2271/49, 2885/49, 
2904/49, 2956/49, 3065/49, 3370/49, 3640/49, 3645/49. 

Wieloródki te były w wieku między 20 a 40 ro- 
kiem życia. 

W dwóch przypadkach odbył sie poród bliźnia- 
czy. 

W grupie tej 1l przypadków rozwiazano cal- 
kowicie bez uszkodzeń części miekkich, a u jednej 
rodzącej ze wzgledu na duży płód (3,600 g) i sta- 
rą niepodatną blizne na kroczn po poprzednich 
porodach -— nacieto krocze, które po zeszyciu 
zgoiło sie per primam. W innym przypadku nie- 
пасіеќе krocze pekło przy wytaczaniu główki. Pe- 
Кпіесіе to, pierwszego stopnia, zeszyto i nie zano- 
towano żadnych zaburzeń w ciągu połogu. Wszysi- 
kie przypadki tej grupy przechodziły nołogi albo 
hezgorączkowo albo z podniesieniami ciepłoty 
ciała, nie przekraczającymi 27,3". 

Czas pobytu w zakładzie nie przekroczył w ad- 
nym przypadku obu grup 10 dni. tzn. nie odbie- 
gał od czasu leczenia zakładowego położnie po 
samoistnych porodach główkowych. 

W obu grupach wszystkie dzieci urodziły sie 
żywe bez jakichkolwiek obrażeń czy uszkodzeń, 
"a pierwsze dni ich życia przebiegały bez żadnych 
zaburzeń. 
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Na tym materiale śmiertelność dzieci wyno- 
siła 0%, zachorowalność dzieci (złamania kości, 
porażenia) 0%, śmiertelność matek 0%. 

Nie stosujemy tej metody przy 1) niestosunku 
porodowych, tj. przy a) ciasnej miednicy, b) nad- 
miernie wielkiej główce, 2) zarzuconych rączkach, 
3) nadmiernej oporności części miekkich. 

Odiośnie techniki В г ach ta stosowanej 
przez nas postępujemy zgodnie z zasadami po- 
danymi przez Brach ta, dodając w razie po- 
trzeby, już po ukazaniu się twarzy w szparze 
sromowej, zabieg Veit-Smelliego (w 8 przypad- 
kach) dla łatwiejszego wytoczenia główki, co 
zresztą jest bez większego wplywu na samą me- 
tode. 

Zbierając powyższe zarówno na podstawie przy. 
toczonego piśmiennictwa, jak również na pod- 
stawie chwilowo jeszcze niezbyt wielkiego mate- 
riału własnego, uważamy zabieg Brachta 
za istotny postęp w technice rozwiązywania nie- 
powiklanych porodów miednicowych i sądzimy, 
że zasługuje on na jak najszersze stosowanie za- 
równo w szkoleniu, jak i w codziennej praktyce 
klinicznej w imteresie zdrowia matek jak i ży- 
cia rodzących się dzieci. 
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Dr Tadeusz NOWAK Bytom 
Mleko kozie jako podstawowy pokarm u dzieci 
uczulonych na mleko krowie 


(Z Oddziału dziecięcego Miejskiego Szpitala w Bytomiu. 
Ordynator: dr T. Nowak) 


Podstawowym pożywieniem niemowlęcia kar- 
mionego sztucznie w naszych warunkach jest 
mleko krowie. W wielu jednak przypadkach do- 
tyczących niemowląt alergicznych, jak to wyka- 
zuje codzienne doświadczenie, mleko krowie, 
zwłaszcza surowe jest alergenem, który może wy- 
woływać różne schorzenia, a u niemowląt przede 
wszystkim schorzenia przewodu pokarmowego. 
Należy tu podnieść, że alergiczne zaburzenia prze- 
wodu pokarmowego u niemowlęcia karmionego 
mlekiem krowim nie tak rzadko prowadzą do 
znacznego wyniszczenia dziecka, a niekiedy, gdy 
schorzenia te leczy się nieodpowiednio, mogą one 
nawet doprowadzić do zejścia śmiertelnego. We- 
dług Hansena na 1258 ludzi dorosłych, cier- 
piących na różne wewnętrzne i nerwowe choroby, 
u 358 wykazano uczulenie na mleko krowie. Autor 
ten podkreśla, że u dzieci znaczenie mleka krowie- 
go jako alergenu jest jeszcze większe. Zdaniem 
tego autora uczulenie na krowie mleko, które spo- 
tyka się bardzo czesto, może być wynikiem prze- 
karmiania mlekiem krowim w pewnym okresie 
życia, a być może, iż odgrywa tu pewną rolę rów- 
nież szczepienie krowianką ospową, która zawie- 
rając białko krowie może wywoływać powstawa- 
nie uczulenia na to białko, a to tym bardziej, że 
białko to dostaje się do ustroju z pominięciem 
przewodu pokarmowego. Moro i Bauer 
opisali przypadki zaniku niemowląt, który był 
następstwem uczulenia na krowie mleko. Rowe 
podkreśla, że uczulenie na krowie mleko jest 
o wiele czestsze aniżeli się o tym myśli i wyste- 
puje nie tylko u dzieci, ale również u osobników 
dojrzałych. Urbach wymienia mleko krowie 
na drugim miejscu w rzędzie alergenów. Uczule- 
nie na krowie mleko zdaniem tego autora może 
być tak znaczne, że spożycie nawet jednej kropli, 
i to mleka rozcieńczonego, może być przyczyną 
obrzeku języka i warg, toteż піс dziwnego, że 
w takich przypadkach może istnieć uczulenie na- 
wet na masło krowie, w którym zasadniezo znaj- 
duje się bardzo mało białka krowiego. Me Le o n- 
don i Jaege r podnoszą również, że uczu- 
lenie na mleko krowie u dzieci jest częstą, a przy 
tym często nierozpoznawaną przyczyną takich za- 
burzeń. jak różne dolegliwości brzuszne, bladość, 
niepokój, podniecenie, znużenie, powtarzający się 
nieżyt nosa, nieżyt oskrzeli, niejednokrotnie dy- 
chawiczy, moczenie (enuresis) itp. Autorzy ci 
zaznaczają, że u wielu z tych dzieci testy skórne 


па mleko krowie wypadają ujemnie, a dowodem 
tego, że dolegliwości te są wynikiem uczulenia 
na krowie mleko jest możność wywoływania tych 
cbjawów przez podawanie mleka krowiego i moż- 
ność usuwania tych objawów przez wyłączanie 
tego mleka z pożywienia niemowląt dotkniętych 
tymi zaburzeniami. Rubin spostrzegał 4 przy- 
padki, w których melaena neonato- 
rum była wywołana uczuleniem na krowie mle- 
ko. Szereg autorów podnosi znaczenie mleka kro- 
wiego jako alergenu w powstawaniu różnych aler- 
gicznych schorzeń skóry u niemowląt. Moro 
podkreśla, że znaczny odsetek dzieci mimo uczu- 
lenia na krowie mleko nie wykazuje dodatnich 
prób naskórnych. U dzieci tych autorowi temu 
udawało się wykrywać uczulenie na krowie mle- 
ko sposobem Prausnitz-Kiistnera i po zastosowa- 
niu diety bezmlecznej osiągać wyleczenie wypry- 
sku. U niemowląt. jak to już niejednokrotnie pod- 
nosiłem, udaje sie z powodzeniem wykrycie aler- 
genów pokarmowych za pomocą tak zwanej pró- 
by Vaughana. 


W przypadkach uczulenia na mleko krowie 
można osiągnąć niekiedy korzystny wynik leczni- 
czy zmieniając paszę krowy. Chodzi tu о przy- 
padki, w których alergenem jest jakiś gatunek 
rośliny. Tak więc mleko krowie w takim wypad- 
ku jest alergenem pośrednim. W niektórych przy- 
padkach uczulonych na mleko krowie można 
uzyskać wygaśnięcie objawów chorobowych przez 
zastosowanie krowiego mleka, które jednakże 
przez odpowiednie zabiegi pozbawiono własności 
alergenowych. Tu należy wymienić krowie mleko 
sproszkowane lub krowie mleko gotowane przez 
około 25 minut w ciepłocie 100° С (Wells), da- 
lej zwykłe mleko krowie zakwaszone kwasem sol- 
nym (8 kropli rozcieńczonego kwasu solnego na 
100 g mleka), a wreszcie w przypadkach uczule- 
nia na laktalbuminę czy laktglobulinę mleka 
krowiego odpowiednio przyrządzóne krowie mle- 
ko białkowe, które nie zawiera wymienionych 
białek wskutek dokładnego przemycia kazeiny 
i odrzucenia serwatki. Mleka tego jednakże jako 
niepelnowartościowego nie można stosować przez 
dłuższy okres. Jeżeli odżywianie wymienionymi 
odmianami mleka krowiego zawodzi, to wyle- 
czenie można osiągnąć jedynie przez całkowite 
wyłączenie mleka krowiego z pożywienia dziecka 
i zastąpienie go mlekiem innego gatunku zwierzę- 
cia, jeżeli oczywiście nie wchodzi w grę uczule- 
nie na kazeinę: Kazeina bowiem jest wspólna dla 
wszystkich gatunków mleka zwierzęcego, jeżeli 
chodzi o swoistość gatunkową i dlatego też w ta- 
kich przypadkach podanie mleka innego gatunku 
zwierzęcia może nie sprowadzić pożądanego ustą- 
pienia objawów chorobowych. Jeżeli natomiast 
istnieje uczulenie na laktalbuminę lub laktglo- 
bulinę, to ponieważ białka te są swoiste dla każ- 
dego gatunku zwierzęcia, zastosowanie mleka in- 
nego gatunku zwierzęcia zwykle sprowadza wy- 
gaśnięcie objawów chorobowych. W naszych wa- 
runkach najłatwiej zastąpić mleko krowie mle- 
kiem kozim. Ponieważ jednak z wielu stron wy- 
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suwa się cieżkie zarzuty przeciwko mleku kozie- 
mu, odstraszające od stosowania tego mleka, 
dlatego też sprawę tę należy omówić szczegóło- 
wo. Feer wymienia jako pokarmy zastępujące 
pokarm kobiecy mleko krowie i kozie, ale jedno- 
cześnie ostrzega przed stosowaniem mleka kozie- 
go, które, jego zdaniem, powoduje stosunkowo 
często powstawanie ciężkiej niedokrwistości, ma- 
jącej wiele podobieństwa do niedokrwistości ty- 
pu Jacksch-Hay ema lub niedokrwi- 
stości złośliwej. Autor ten pisze wprost, że wobec 
tego jako środek zastępczy mleka kobiecego po- 
zostaje jedynie tylko mleko krowie. G la л z- 
ma nn tlumaczy niedożywienie u niemowląt 
karmionych kozim mlekiem brakiem witaminu © 
w pożywieniu kóz,*) dlatego też radzi, a zwła- 
szcza w zimie, karmić kozy odpowiednią paszą 
(buraki, marchew, ziemniaki), dzieciom zaś radzi 
dodawać do pożywienia syntetycznych wita- 
min, Pfaundler podnosi, że niedokrwi- 
stość u dzieci w wieku od 6—18 miesięcy życia jest 
wywoływana przez jednostronne odżywianie mle- 
kiem, a zwłaszcza mlekiem kozim, które, jego 
zdaniem, ma zawierać jakiś szkodliwy czynnik 
powodujący powstawanie niedokrwistości. Poza 
tym ujemną stroną mleka koziego jest jeszcze ta 
okoliczność, że kozy są źródłem zakażenia gorącz- 
ką maltańską. Kozy bowiem wydalają w mleku 
i moczu zarazki tej choroby (mierococcus meli- 
tensis). Dlatego też nie powinno sig pić mleka nie- 
przegotowanego ani też spożywać masła i sera 
koziego. W naszych jednakże warunkach geogra- 
ficznych nie wchodzi w gre ta ujemna strona 
mleka koziego, gdyż wymieniona choroba panu- 
je nad brzegami Morza Śródziemnego i w kra- 
jach gorących. 

Frick jest zdania, że kozie mleko nie jest 
szkodliwe i że tylko jednostronne odżywianie 
mlekiem kozim może wywoływać niedokrwistość, 
podobnie zresztą, jak i jednostronne odżywianie 
mlekiem innych gatunków zwierząt. Autor ten 
podnosi, że długi czas utrzymywało się mniema- 
nie jakoby niedokrwistość u dzieci karmionych 
kozim mlekiem była niedokrwistością nadbarwli- 
wą. Mniemanie takie jest tylko częściowo zgodne 
z rzeczywistością. W powstawaniu rodzajów nie- 
dokrwistości u dzieci karmionych kozim mlekiem, 
zdaniem tego autora, odgrywa rolę mała ilość że- 
laza w mleku kozim, jeżeli chodzi o niedokrwi- 
stość niedobarwliwą, a natomiast niedokrwistość 
nadbarwliwa jest wynikiem braku w mleku ko- 
zim witaminu B: i czynnika przeciwniedokrwi- 
stościowego. Brak tych składników jest spowo- 
dowany brakiem ich w paszy, jaką w tym czasie 
spożywa koza. Giedosz і Kanarek 
uważają na podstawie swych doświadczeń prze- 
prowadzonych na zwierzętach, że niedokrwistość 
wywoływana wyłącznym karmieniem kozim mle- 
kiem jest niedokrwistością normochromiczną, ce- 
chującą sie retikulocytozą i zwiększoną opornoś- 
cią krwinek czerwonych. Podobne zresztą zmiany 


* Uwaga Redakcji: porównaj pracę В. Ney man 
w tym samym numerze, 
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krwi autorzy ci stwierdzali również i u zwierząt 
karmionych wyłącznie mlekiem krowim, z czego 
wysnuli wniosek, że niedokrwistość u karmio- 
nych wyłącznie mlekiem kozim nie może być na- 
stępstwem jakiejś szczególnej awitaminozy. 
Kohler, Elvehjem i Hart podnoszą, 
żę tak w mleku kozim, jak i w mleku krowim 
znajduje się wprawdzie mała ilość żelaza, ale 
uważają, że jeżeli się uzupełni ten brak i jeżeli 
się doda jeszcze miedzi, to nie występuje żadna 
niedokrwistość Cam ble, Ellis i Bes- 
le y stwierdzili, że mleko kozie jest latwiej 
strawne, a H o lm es wykazał, że mleko kozie 
zawiera w dostatecznej ilości sole mineralne oraz 
kwas nikotynowy, pantotenowy, ryboflawinę 
i tiamine. Jordan i Smith stwierdzili, że 
kazeina mleka koziego ścina się w żołądku, two- 
rząc o wiele mniejsze і mniej zbite kłaczki niż 
kazeina mleka krowiego. Moje spostrzeżenia kli- 
niczne, dotyczące nawet najmłodszych niemowląt 
odżywianych przeze mnie przez szereg pierwszych 
miesięcy życia mlekiem kozim przemawiają bez 
reszty na korzyść mleka koziego jako podstawo- 
wego pokarmu u niemowląt uczulonych na mle- 
ko krowie. W przypadkach tych nie tylko nie wi- 
działem nigdy żadnych objawów niedokrwistości. 
ale przeciwnie w znacznej większości stwierdza- 
łem także poprawę nieraz nawet znacznie upośle- 
dzonego ogólnego stanu zdrowia tych niemowląt. 
Oczywiście, że w niektórych przypadkach, w któ- 
rych istnieje uczulenie na kozie mleko po jego 


zastosowaniu moze wystąpić niekiedy nawet 
gwaliowne pogorszenie objawów chorobowych. 


Dlatego też, jeżeli nie mamy możności wytesto- 
wania dziecka, musimy w każdym przypadku 
mleko to dawkować ostrożnie tak, jak to zresztą 
musimy zasadniczo postępować z każdym nowo 
wprowadzanym pokarmem u dziecka alergiczne- 
go. Muszę tu jeszcze podkreślić jedną okoliczność. 
Zdarza się mianowicie niekiedy, że niesłusznie 
цојажіепіе się objawów chorobowych spowodowa- 
nych innym pokarmem, ale występujących przy- 
padkowo j to dopiero bezpośrednio po wypiciu 
mleka koziego — przypisuje się szkodliwemu rze- 
komo działaniu tego mleka. Tak było w jednym 
przeze mnie spostrzeganym przypadku (d, przy- 
padek pierwszy), tyczącym się niemowlęcia kar- 
mionego pokarmem matki. W 3 godziny po wys- 
saniu pokarmu niemowlę to miało otrzymać 50 
g mleka koziego i 50 g kleiku ryżowego. Matka 
jednakże mając uprzedzenie do mleka koziego 
podała go dziecku tylko w ilości 15 gramów z dlo- 
datkiem 65 gramów kleiku ryżowego. Prawie bez- 
pośrednio po wypiciu tej mieszanki niemowle 
było bardzo niespokojne, wiele krzyczało, prężyło 
się і kopalo nóżkami. Otoczenie dziecku dolegli- 
wości te odniosło oczywiście w pierwszym rzędzie 
do rzekomo szkodliwego działania mleka kozie- 
go, które, jak się to wkrótce okazało. było nie 
tylko nieszkodliwe, ale przeciwnie było wspania- 
lym pokarmem leczniczym, lepszym nawet od 
pokarmu matki. 


Musze tu podkreślić, że niemowlętom, którym 
zalecam karmienie mieszanką mleka koziego 
wcześnie, bo już około 4. tygodnia życia, dodaję 
surowy sok marchewki, pomidorów, szpinaku oraz 
jabłek. Dodatki te oczywiście dawkuje stopnio- 
wo, zaczynając od kilku kropli soku. Z końcem 
4. miesiąca życia wprowadzam jedno danie zło- 
żone z zupki jarzynowej, zawierającej przetarte 
jarzyny, które również dawkuję stopniowo, zaczy- 
nając od */ łyżeczki. W tym ezasie dodaję do zu- 
py grysiku, a również żóltko jajka kurzego (zra- 
zu kilka kropli, po czym stopniowo dodając po- 
daję eodziennie całe żółtko). Z końcem 5. miesią- 
ca życia niemowlę spożywa na śniadanie i wie- 
czerzę papkę mleczną (% lub pełne mleko z grysi- 
kiem albo bułką), na drugie śniadanie i podwie- 
czorek surową papkę owocowo-biszkoptową slo- 
dzoną cukrem oraz obiad złożony z zupy jarzy- 
nowej z dodatkiem przetartych jarzyn, grysiku, 
żóltka, masła surowego, cukru, a w niektórych 
przypadkach dodaję jeszcze przyrumienioną mą- 
kę w ilości 5 р. Tego rodzaju odżywianie, jak to 
już w licznych przypadkach stwierdzilem, jest 
zasadniczo bardzo korzystne. Musi się jednak 
podkreślić, że w razie pojawienia się jakichkol- 
wiek objawów chorobowych po podaniu któregoś 
nowego składnika pokarmowego należy go od 
razu wyłączyć z pożywienia niemowlęcia į do- 
piero po pewnym czasie, w którym może nastą- 
pić samoistne odczulenie włączyć go na próbę po- 
nownie. 
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Wpłynęło do redakcji: 28. 12. 1949, 
Adres autora: Bytom, uł. Smoleń 20. 


Dr Beata NEYMAN Kraków 


Porównawcze badania zawartości witaminy С 
w mleku 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej U. J. 
Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 


Zawartość witaminy С w mleku zwierząt domo- 
wych była już przedmiotem badań. Oznaczenia 
przeprowadzone u nas nie są jednak zbyt liczne 


i częściowo są опе oparte па metedzie biologicz- 
nej Bohdanowiczówna Marcin 
kiewicz—Żyźniew ska). Powtórzenie 
ich zatem z uwzględnieniem także mleka koziego 
i owczego wydało się nam celowe. 

Zawartość witaińiny С w mleku krowim przed- 
stawia się wg różnych autorów następująco: 

T. Giza (Kraków) 2,44—1,60 mg”%o 

Marcinkiewicz-Żyźniewska Wil- 
no) po przeliczeniu z jedn. biolo- 
gicznych) 

Pamfil i Maxim (Bukareszt) 

Wendt (Skandynawia) 

Cimmino (Neapol) 

Plat i Monorioff (Londyn) 

Knight, Dutscher j Guerrant 
(Pensylwania) 2.29 mg” 

Correna (Rostok -- Niemcy) 2,61 mg” 

W dostępnym nam piśmiennictwie znaleźliśmy 
tylko jedną wzmiankę o zawartości witaminy © 
w mleku kozim. I tak C i mm in о podał, że 
wynosi ona 7,5 mg”. 

Dla mleka owczego podali Rasmusen, 
Bogart i Maynard 2,5—4,0 mg” zawar- 
tości witaminy C. 

Zawartość witaminy © w mleku krowim, kozim 
і owczym, pochodzącym z Krakowa i najbliższej 
okolicy oznaczaliśmy w następujący sposób: 10 
ml mleka odbiałczaliśmy, dodając kroplami 10 ml 
kwasu trójchlorooctowego 10% і mieszając do- 
kładnie, aby strącić całe białko, Następnie sączy- 
liśmy przez sączek fałdzisty, sprawdzając je- 
szcze przez dodanie kropli kwasu trójchloroocto- 
wego do przesączu, czy białko zostało strącone. 
Wg Lund pH przesączu otrzymanego w ten 
sposób wynosi około 4. Następnie 10 ml przesączu 
miareczkowaliśmy roztworem 2,6-dwuchlorofeno- 
lo-indofenolu, wg Tillmanna. Roztwór 2,6-dwu- 
chlorofenolo-indofenołu przygotowaliśmy z goto- 
wych tabletek firmy Hofmann-La Roche. 

Otrzymaliśmy wyniki przedstawiające się na- 
stępująco: 


ok. 5 mgo 
1,20—2,40 mg”/o 
2,20 mg” 

2,00 mg*/o 

2,00 meg” 


I Mleko krowie 


Je by data oznaczenia mg’ wit. С. 
1. 2. У, 1949 1,90 
2a 3. V. 1949 2,20 
35 5 Te 
4. 7. 2,10 
A), A 220 
6. 4. V. 1949 2,04 
(e z 2,24 
8. > 2,56 
9. 5 1,80 

10. 5. V. 1949 2,44 

11. M 3,00 

По. A 2,20 
> р 2,40 

14. 6. V. 1949 2,44 

15. z 2,04 

16. $ 2,48 

17. 8. V. 1949 2182 

18. АА 1,64 

19. s 2,40 
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1. p. data oznaczenia mg% wit. С. 
20. т 2,60 
ОЦЕ s 2,04 
22: 28. VI. 1949 2,40 
26) А 1,64 
24. 5 3,12 
25. т 2,60 
26. 4 2,00 


Średnia z 26 oznaczeń — 2,25 mgo. 


II. Mleko kozie 
1. p. data oznaczenia mg wit. ©. 
r 2. V. 1949 1,08 
2: 3. V. 1949 2,70 
3 4. V. 1949 1,96 
4. 5. V. 1949 2,28 
5, 6. У. 1949 282 
6. ‚9. V. 1949 1,60 
Tio 2,68 
8. 1,96 
9. > 1,20 
10. 99 1,28 


Średnia z 10 oznaczeń — 1,91 mg”. 


Z badań zatem naszych, dotyczących zawartoś- 
ci witaminy © w mleku krowim, kozim i owczym 
wynika, że młeko kozie nie różni się prawie od 
mieka krowiego, natomiast mleko owcze w pew- 
nych wypadkach jest najbogatsze w witaminę С. 
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ПІ. Mleko owcze 


l. p. data oznaczenia mg”% wit. С. 
1. 12. V. 1949 5,84 
2 ży 5,76 
8 7 7,40 
4 w 5,86 
5 5 6,20 
6. 21. У. 1949 2,68 
7. s 2,40 
8 x 2,80 
9. 27. V. 1949 5,24 
10. 4 4,18 
п. w 4,28 
12. & - 8,90 
Średnia z 12 oznaczeń —— 4,67 mgo, 


Z otrzymaiych przez nas wartości średnich wy- 
nika, że zawartość witaminy С w mleku krakow- 
skim nie różni sie, jeżeli uwzglednimy mleko kro- 
wie, od takiego mleka z innych okolic. 

Ilość witaminy С w mleku kozim podana przez 
Cimmino dla Neapolu (7,5 mg) przewyższa 
znacznie średnią wartość otrzymaną przez nas. 

Wartości otrzymane przez nas dla mleka owcze- 
go są niejednolite, a wydaje się, że zależne są od 
pochodzenia mleka. 7 tabeli ПІ na podkreślenie 
może zasługiwałby fakt, że poziom witaminy С 
w mleku owczym rynkowym jest znacznie niższy 
w porównaniu z innymi próbkami. Wartość otrzy- 
mana przez nas jest na ogół nieco wieksza niż po- 
dana przez Rasmussena, Bogarta 
i Maynarda. 
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pochodzenie mleka 


mleko pobrane jałowo (z Zakładu 
Mikrobiologii Rolniczej U. J.) 
mleko rynkowe 


LL) 
mleko z hodowli zwierząt doświadcz., 
miareczkowane bezpośrednio po wydojeniu. 


sen, R. Bogart i LA. Maynard: Proc. 
Soc. Exp. Biol. Med. 1938, str. 502, ref. Brit. Chem. 
a. Physiol. Abstr. A. III. 1939, str. 408; — 15. С. 
W e nd t: Skand. Arch. Physiol. Abstr. 1939, A. III, 
str. 168. 

Wpłynęło do redakcji: 1. 12. 1949. 


Adres autora: Kraków, ul. Długa 34. 


ОСЕМА 


Rozpoznawanie chorób skóry 

Napisał Dr Robert Be r n har dt, Warszawa, 
1949, Lekarski Instytut Naukowo-Wydawniczy, stron 
156. 

Książka Bernhardta jest podręcznikiem diagnostyki 
ogólnej chorób skórnych. Podręcznika takiego dotych- 
czas nie było na rynku wydawniczym i brak jego da- 


wał się dotkliwie odczuwać. Autor podaje w nim nie- 
zmiernie ważne podstawy diagnostyki jako całości, któ- 
та wszechstronnie ujmuje. Dlatego książka ta powin- 
na się znaleźć w rękach każdego studenta medycyny 
i to zwłaszcza na progu studiów dermatologicznych. 
Niedostateczne wiadomości fachowe lekarzy, nawet 
specjalistów tłumaczą się w znacznej mierze nieznajo- 
mością podstaw. Tym samym tłumaczyć się muszą 
błędy rozpoznawcze wynikłe z zaniedbywania zastoso- 
wania koniecznych metod podstawowych. Student uczą- 
cy się dermatologii od samych podstaw będzie miał 
naukę ułatwioną i zwiększy się nadzieja, że wykształci 
się na dobrego lekarza specjalistę dla dobra ogółu. 


Książka obejmuje następujące działy: Wywiad, oce- 
nę zjawisk podmiotowych, badanie przedmiotowe, węch 
w rozpoznawaniu chorób skóry, badanie czynnościowe, 
poszukiwania pracowniane, badanie całego ustroju 
i jego poszczególnych układów oraz narządów, wresz- 
cie wykrycie i ocenę uzależnień patogenetycznych. Ba- 
danie przedmiotowe obejmuje oględziny niezmienio- 
nych przestrzeni skóry, jak i badanie właściwych zmian 
chorobowych. Tutaj autor porusza sprawę badań po- 
mocniczych za pomocą lupy, przeziernika uciskowego, 
skrobaczki Brocqa, szczypczyków, zgłębnika i przy- 
rządu do badania zaburzeń czucia. Jeden z zasadni- 
czych działów podręcznika, to zasadnicze sposoby ba- 
dania za pomocą wzroku i dotyku. Chodzi tu o rozmie- 
szczenie wykwitów chorobowych na skórze i błonach 
śluzowych i cechę morfologiczną wykwitów. 


Autor dość szczegółowo przytacza dane z sympto- 
matologii ogółnej, wyliczając kolejno i opisując po- 
szczególne wykwity skórne. Dawnym sposobem dzieli 
je autor na „pierwotne i wtórne“ — 1 tu nie we wszyst- 
kim zgadzam się z wielkim mistrzem dermatologii; 
wszak gdyby uczniowie powtarzać mieli bezkrytycznie 
jedynie tylko słowa mistrza, nie byłoby postępu, po- 
stęp w nauce dermatologii rodzi się ze sprzeczności, ja- 
kie z biegiem czasu narastają i dają się spostrzegać. 
Podział wykwitów na pierwotne i wtórne przeżywa 
okres ustępowania na plan drugi; nie ma zresztą ostrej 
granicy między wykwitami pierwotnymi i wtórnymi. 
I tak np. przytacza autor „łuskę“ jako wykwit wtórny 
(pozostałość po pęknięciu pęcherzyka), ale łuska może 
kiedyindziej powstać i pierwotnie (ichtyosis). Krostkę 
przytacza autor jako wykwit pierwotny, jednak moim 
zdaniem należy ją uważać za wykwit wtórny i to nawet 
w takich wypadkach, gdy treść pęcherzyka od samego 
bodaj początku ma klinicznie wejrzenie ropne (impe- 
tigo, herpes zoster). Autor nie wylicza również wy- 
kwitów o cechach skojarzonych (papula squamosa, p. 
crustosa, p. vesiculosa, р. pustulosa). Jako wykwit od- 
dzielny autor wylicza i opisuje „guzek“ (tuberculum); 
jedną z główniejszych cech wyróżniających guzek (tu- 
berculum) od grudki (papula) jest to, że guzek ma 
skłonność do rozpadu względnie owrzodzenia, — poza 
innymi cechami histologieznymi. Ale właśnie, pónieważ 
cechy histologiczne decydować mają o istocie „guzka* 
w odróżnieniu od „grudki“, przeto nie powinny one fi- 
gurować w symptomatologii ogólnej jako nauce ściśle 
klinicznej. Nie każdy badacz jest tak dalece biegły 
i przewidujący, by w każdym wypadku, opisując w „sta- 
nie obecnym* w historii choroby wykwity o typie grud- 
kowatym, mógł z góry wiedzieć, czy poszczególne 


z nich ulegna rozpadowi, czy też nie. Taka rzecz jest 
możliwa dopiero po ustaleniu rozpoznania (często 
opartego na wynikach badania histologicznego). Po- 
równanie takiego wykwitu z innymi wykwitami znaj- 
dującymi się w otoczeniu i wysnuwanie tego wnio- 
sków może mieć znaczenie tylko pomocnicze. Jednym 
słowem uważam, że nazwę „guzek“ powinno się wyru- 
gować z działu symptomatologii ogólnej chorób skór- 
nych i zarezerwować ją jedynie do „guzka toczniowe- 
во“ (apple jelly nodule). 

Autor słusznie radzi zarzucić nazwę „lichen“ w sto- 

sunku do. tych wszystkich obrazów chorobowych, któ- 
re nie są liszajem płaskim (a więc lichen pilaris, li- 
chen scrophulosorum). Zamiast tego powinno się sto- 
sować nazwy: keratosis suprafollicularis, tuberculosis 
mieropapulosa. Grudka liszajowa (papula lichenica), 
to wykwit znamienny dla Wilsonowskiego liszaja pła- 
skiego (lichen planus). Wykwity jemu podobne należy 
nazywać „papula lichenoides“. 
' Autor przytacza dokładne mianownictwo, dotyczące 
pęknięć powłok. І tak autor wyróżnia „szezeliny“ (pęk- 
nięcia w obrębie warstwy rogowej naskórka), „pęknię- 
cia“ (w obrębie całego naskórka) i „rozpadliny* się- 
gające w obręb warstwy brodawkowej skóry. Jednak 
autor pisze (str. 80): „Potocznie nie uznaje się po- 
działu tak ścisłego”. Nie mógłbym się z tym zgodzić, 
albowiem rozpadliny pozostawiają po sobie blizny, two- 
rzą się w szczególnych warunkach patologicznych i to- 
warzyszą im często procesy rozpadowe, które rozpa- 
dłinom nadają charakter owrzodzenia. 

Genialnie napisany jest rozdział o węchu w rozpo- 
znawaniu chorób skóry. Sprawa ta, obecnie zarzu- 
cona przez lekarzy, miała dawniej większe znacze- 
nie, lecz teraz nie przestała być bardzo interesują- 
ca. Lekarz o wysubtelnionym węchu może rozpoz- 
nać na odległość pęcherzycę pospolitą; pęcherzyca złu- 
szczająca (pemphigus foliaceus) ma swoją znamienną 
woń, strupień woszczynowy (favus) ma woń myszy, 
woń potu porównywa autor do woni pszenicy usypanej 
w dużą kupę. 

Poza tym wylicza autor 
cych przykładów. 

Wreszcie w rozdziale o badaniach czynnościowych 
skóry przytacza autor najważniejsze próby diagno- 
styczne i podaje technikę ich wykonania. Próby prze- 
noszenia właściwości alergicznych (Praussnitza--Kiist- 
nera oraz Kónigsteina-Urbacha) są podane dokładnie. 

Podręcznik w całości godzien największego uznania 
i wypełnia ważną lukę w naszym piśmiennictwie pod- 
ręcznikowym. Przestudiować go powinien zarówno każ- 
dy student uczący się do egzaminu, jak i lekarz spe- 
cjalista. 


wiele innych interesują- 


Henryk Reiss (Kraków) 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 


CZASOPISMA KRAJOWE: 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 4. 1950. 8. 
Jachimowicz: Zanik poinsulinowy podskórnej tkanki 
tłuszczowej (lipodystrophia postinsuliniea), — J. No- 
wieki: Przyczynek do leczenia nieswoistych spraw za- 
palnych płuc wycięciem płata płucnego lub płuca. — 
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A. Pacyński: Przyczynek do etiologii i patogenezy 
zapalenia skórno-mięśniowego (dermato-myositis). — 
G. Raciążek, б. Wilk-Wilezyński i W. Niepołomski: 


Przypadek łagodnego nowotworu żołądka. — M. Po- 
lończyk i St. Frenkiel: /Pneumocele scrotalis jako 
rzadkie powikłanie odmy otrzewnej. — St. Bober: Le- 


czenie tkankami (dok.). 

POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 5. 1950. A. 
Landau i 8. Bromberg-Sznek: O zespole zatoki szyj- 
nej. — Е, Kodejszko: O zespole Bantiego. — Z. Gar- 
nuszewski: Uczulenie na streptomycynę u pielęgnia- 
rek. — 8. Grabowski: Wpływ pryskołu na zmiany cho- 
robowe obwodowych naczyń krwionośnych. — 8. Ja- 
chimowicz: Zanik poinsulinowy podskórnej tkanki tłu- 
szczowej (lipodystrophia postinsulinica) (dok.). — C. 
Kolago: Choroby zakaźne w geografii medycznej. — A. 
Hulek: Osiągnięcia Czechosłowacji na polu przywra- 
"cania zdolności do pracy fizycznie upośledzonym. 

NOWINY LEKARSKIE. Z. 8—4. 1950. W. Dudziń- 
ski: Odczyn Mestera w gośćeu i zapalnych chorobach 
narządów rodnych kobiety. — W. Czaban: Zespół Fel- 


tyego. — Т. Rafiński: Postępowanie otiatryczne 
w przypadkach powikiań zapalenia ucha środkowego 
u niemowląt. — Е. Fojudzki, I. Kromer i O. Szczepski: 


Badanie nad zachowaniem się cukru w płynie mózgo- 
wo-rdzeniowym i krwi dzieci leczonych streptomycy- 
ną z powodu gruźliczego zapalenia opon. — J. Kołacz- 
kowski: Zagadnienie polskiego mianownictwa anato- 
micznego (dok.). 

WIADOMOŚCI LEKARSKIE. Nr 9. 1949, W. Ho- 
łobut: О wyższej czynności kory mózgowej w oświe- 
tleniu nauki Pawłowa. — H. Bręborowicz: Gruźlica 
narządu rodnego kobiety. — T. Zakrzewski: Analiza 
pracy neurologa. — M, Kopeć i E. Kowalski: Nowe 
drogi w leczeniu choroby gośćcowej. — M. Voit: Za- 
gadnienie raka. — A, Karlińska: Mioglobinuria. — 
T. Gorzkowski: Dieta Jarockiego w leczeniu choroby 
wrzodowej, — A. Kunicki: Podstawy rokowania w 
guzach mózgu. — Wł. Kubisty: Przychodnia zapobie- 
gawczo-lecznicza dla zaburzeń w krążeniu w kończy- 
nach dolnych. — А. Hensen: Szkodliwe czynności 
w pracy w cukrowniach z punktu widzenia lekarskiego. 
— J. Hornowski: O gorączce bagiennej czyli błotnej. 
— 2. Romaniuk-Migdalska: O nakłuciu mostka. — 
Zdz. Krzywicki: Leczenie migreny. — Z. Łapiński: 
Uwagi na temat leczenia ostrego stanu zapalnego 
sutka. — J. Przedlacki: Notatki terapeutyczne. — K. 
Mięsowiczowa: Zawartość witaminy О w poszczegól- 
nych pokarmach, — K. Mięsowiczowa: Zapotrzebowa- 
nie dzienne witaminy С u człowieka. 

DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 9. 1950. 


С2АЅОРІЅМА ZAGRANICZNE: 
Г. LASCH і Е. MORITZ 


Baktericologiczny stan moczu w przebiegu o. 
zapalenia nerek į jego znaczenie dla terapii 


Wien. kl. Woch., 1949, 22, 346—347. 


W znacznej części przypadków o. zapalenia nerek 
wyhodowano z moczu chorych na bulionie z cukrem 
gronowym drobnoustroje chorobotwórcze, a mianowi- 
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cie: staphylococcus aureus anhaemolyticus oraz strep- 
tococcus haemolyticus. Uwzględniając wyniki tych ba- 
dań, zastosowano u chorych obok zwykłych sposobów 
leczenia także penicylinę oraz sulfamidy (te ostatnie 
tylko wtedy, kiedy stan nerek pozwalał podawać więk- 
sze ilości płynu). Wyniki leczenia były bardzo zachę- 
cające, leczenie szybko postępowało, a nawet uzyskano 
wyleczenie w kilku przypadkach poprzednio odpornych 
na inne sposoby leczenia. 


J. Chlebowski 
Е. HAYNAL 


Ograniczone rozszerzenie t. głównej wstepującej 
u wegetatywnie stygmatyzowanych 


Wien. kl. Woch., 1949, 24, 380—381. 


Znane są przypadki rozszerzenia aorty wstępującej, 
widoczne w lewej pozycji skośnej, w przypadkach cho- 
roby Basedowa. Autor przytacza parę historii chorób 
przypadków, gdzie nie było podwyższenia przemiany 
materii przy istnieniu objawów  sympatykotonii; 
w przypadkach tych mimo wyłączenia zakażenia ki- 
łowego stwierdzono obraz rozszerzenia +. głównej, 
przypominający aortitis luetica. Przyczyną rozszerze- 
nia aorty są prawdopodobnie nienormalne wahania na- 
pięcia ściany aorty wskutek zwiększonej wrażliwości 
układu nerw. roślinnego. Może tu wchodzić w grę bez- 
pośredni wpływ n. współczulnego na gładkie mięśnie 
aorty, jak zwiększone napięcie n. accelerantis, który 
wzmaga objętość wyrzutową a przeto i napięcie ścia- 
ny t. głównej wstępującej, co z czasem prowadzi do jej 
rozszerzenia. 


J. Chlebowski 
FRANZ BORBELY 


Beryliosis 
(Schw. med. Wschr. nr 18, r. 1950, str. 828). 


Nazwą beryliozy określa się chorobę zawodową po- 
wstającą na skutek zatrucia lotnymi związkami lub 
pyłami zawierającymi pierwiastek beryl. О chorobie 
tej doniesiono dotąd z Z. S. R. R, Francji, Włoch 
i Niemiec. Choroba ta pojawia się u pracowników fa- 
bryk, które albo przerabiają rudy zawierające beryl 
lub też wytwarzają proszek fluoryzujący, stopy bery- 
lu, lampy fluorescencyjne, napisy Świecące w nocy, 
dalej w fabrykach przemysłu ceramicznego oraz nie- 
kiedy obserwowano ją także u osób nie zatrudnionych, 
a mieszkających w sąsiedztwie odpowiednich fabryk 
lub też stykających się w domu z odzieżą ludzi tam 
pracujących. Lotne związki berylu, wchodzące tutaj 
w grę są to przede wszystkim tlenki oraz krzemiany 
a także i sole kompleksowe zawierające obok krzemia- 
nów cynk. Zawartość berylu w powietrzu odnośnych fa- 
bryk waha się w dość szerokich granicach, wynosi ona 
bowiem od kilkudziesięciu do kilku tysięcy gamma na 
1 m sześc. powietrza. W Ameryce opisano dotąd około 
400 przypadków beryliozy, największa ilość zachoro- 
wań przypadała przy tym na fabryki wytwarzające 
lampy fluorescencyjne. Objawy kliniczne zatrucia do- 
tyczą przede wszystkim dróg oddechowych i przedsta- 
wiają się jako owrzodzenia a niekiedy i ubytki prze- 


grody nosowej, krwawienia z nosa, zapalenie tchawicy 
i oskrzeli niekiedy o charakterze astmy. W późniejszym 
okresie zatrucia powstaje zapalenie płuc, które, 
jeżeli przebiega ostro, doprowadzić może do do zej- 
ścia śmiertelnego. W zatruciach berylem, przebiegają- 
cych bardziej przewlekle w tkance płucnej powstają 
zmiany ziarninowe i wytwórcze, utrudniające bardzo 
rozpoznawanie różniczkowe zwłaszcza w odniesieniu 
do erythema multiforme oraz choroby Ayerza i in. 
Obok objawów z dróg oddechowych moga wystąpić in- 
ne, najrozmaitsze objawy spowodowane zatruciem, do- 
tyczące niemal wszystkich układów ustroju. Nie opi- 
вапо dotąd żadnego skutecznego sposobu leczenia po- 
wyższego zatrucia zawodowego i stąd należy tym 
większy nacisk położyć na zapobieganie przez nale- 
żytą higienę pracy w zakładach przetwarzających be- 
ryl. 
B. Neyman 

S. T. ACHAR 


Dystrofia z niedożywieniem wśród dzieci w Madras 
(Brit. Med. Journ. nr 4655, r. 1950, str. 701) 


Autor przedstawia opis kliniczny 78 dzieci w najroz- 
maitszym wieku (od noworodków do dzieci 10-letnich), 
które były leczone w szpitalu w Madras (Indie połud- 
niowe) z powodu ciężkich zaburzeń wynikłych z nie- 
właściwego odżywiania. Dzieci te były żywione przede 
wszystkim ryżem lub kleikiem z ryżu w zależności od 
wieku, nie otrzymywały zaś prawie zupełnie mieka. 

Z objawów klinicznych podkreśla autor: zmiany 
skórne określane jako „skóra mozaikowa”, polegające 
na obecności licznych przebarwień, przeczosów, miej- 
scowych zapaleń sączących oraz powikłań ropnych, 
w niektórych przypadkach zauważono keratomalację, 
cheilosis stomatitis angularis oraz „urogenital syn- 
drome“, Dzieci były w bardzo złym stanie ogólnym, 
senne, wiele z nich było dotkniętych obrzękami. Przed 
przybyciem do szpitala większość tych dzieci przecho- 
dziła przewlekłe biegunki, pospolite były też powikła- 
nia ropne, jak otitis media, pyelitis oraz ropnie skór- 
ne. Intensywne leczenie z zastosowaniem przetaczania 
krwi, aby usunąć hipoalbuminemię, stosowna dieta po- 
czątkowo całkowicie beztłuszczowa oraz podawanie 
przede wszystkim witaminy A na drodze pozajelitowej 
doprowadziło w większości przypadków do wyleczenia. 
U 12 dzieci, które mimo leczenia zmarły, wykonano 
badanie histologiczne wątroby, które wykazało: stłu- 
szczenie, rozpoczynające się procesy marskie zwłaszcza 
w okolicy żyły wrotnej oraz w jednym przypadku roz- 
sianą marskość wątroby. W omówieniu tych przypad- 
ków podkreśla autor, że na pierwszy płan wybijają się 
w tym zespole chorobowym zaburzenia gospodarki 
tłuszczowej, które powodują: 1) zmiany tłuszczowe 
i włókniste w samej wątrobie, z hipoalbouminemią, 
późniejszymi obrzękami i zejściem śmiertelnym wśród 
objawów coma hepatieum, 2) uszkodzenie wątroby po- 
ciąga ze sobą awitaminozę przede wszystkim A, K i P, 
te zaś sprowadzają zmiany skórne o typie zbliżonym 
do pewnego stopnia do pelagry. O tym, że zaburzenie 
gospodarki tłuszczowej jest tutaj pierwotne, zaś awi- 
taminozy zjawiają się wtórnie świadczy fakt, że poda- 
wanie witaminy A dojelitowe w czasie leczenia nie daje 


pożądanych wyników, zaś podawanie na drodze poza- 
jelitowej sprowadza w krótkim czasie poprawę. Cieka- 
wym zjawiskiem jest całkowity brak wyraźnych obja- 
wów gnilea „choroby Möller - Barlowa“ u wszystkich 
споусћ dzieci. B. Neyman 


M. І. ŁAWRENTJEWA 


Leczenie choroby wrzodowej długotrwałym snem 
і przetaczaniem krwi 


Sow. mied., 1949, 12, 11—12 


U 12 spośród 17 zbadanych pod tym względem cho- 
rych na chorobę wrzodową stwierdzono (zgodnie z da- 
nymi Alper na) obecność acetylcholiny we krwi 
przed leczeniem, u 18 chorych z innymi cierpieniami 
nie stwierdzono we krwi acetylcholiny. U 6 chorych 
przy powtórnym zbadaniu krwi po leczeniu długo- 
trwałym snem  acetylcholizna zniknęła. Długotrwa- 
łym snem wyłącznie leczono 100 chorych i już 
na 8—4 dzień stwierdzano u nich znikanie bólu, 
ustanie wymiotów i mdłości, zjawienie się łaknienia 
i następnie przyrost na wadze. Najlepsze wyniki 
uzyskano przy neurowegetatywnej postaci choroby 
(wg klasyfikacji P e w z ne r а). Wyniki na 
dłuższą metę nie różniły się od innych metod. Dla 
utrwalenia wyników autorka z powodzeniem zastoso- 
wała obok długotrwałego snu (пр. 2 razy po 5 dni 
z przerwą pięciodniową) kilkakrotne przetaczanie krwi. 


J. Chlebowski 


LUCIEN-LEVY 


Leczenie gośćca przewlekłego za pomocą 
zespołu E (cortison) і A. С. Т. Н. 


(Progr. méd., 1949, 20, 460—461) 


Do czynników, które wpływają pomyślnie na prze- 
bieg przewlekłego gośćca stawowego należy żółtaczka, 
ciąża, znieczulenie ogólne, wstrząs operacyjny oraz 
hipertermia. Szukając wspólnego mianownika dla tych 
różnych czynników, Hench zwrócił uwagę na nad- 
nercza, Długoletnie próby z różnymi wyciągami wy- 
kazały wreszcie w 1948 r., że najlepsze wyniki daje 
użycie zespołu E, czyli 17-hydroxy-11-dehydrocortico- 
steron (cortison), a ostatnio jego octan, który w 100 
mg zawtra 89 mg czystego zespołu E. Wstrzykiwa- 
nia należy robić domięśniowo, zaczynając od 300 
mg pierwszego dnia, następnie po 100 mg dziennie 
i dopiero po uzyskaniu wyraźnej poprawy, co na- 
stępuje zazwyczaj ро 7—14 dniach, można stopniowo 
zmniejszyć dawkę. Koszt takiego leczenia wynosi aż 
18.000 dolarów w ciągu 8 tygodni. Co gorsza, przer- 
wanie leczenia powoduje nawrót cierpienia, należy 
więc stale stosować leczenie, podobnie jak insulinę 
przy cukrzycy. Objawów toksycznych nie spostrzegano 
poza lekkimi zawrotami głowy oraz przejściowymi 
obrzękami podudzi, które szybko ustępują przy zmniej- 
szeniu dawki, jak i obrzęk twarzy. Leczenie takie 
wywiera wybitny dodatni wpływ na bóle i obrzęk 
stawów, sztywność stawów i mięśni i ich czynność; 
podwyższone OB znacznie się zmniejsza, aczkolwiek 
nie zawsze wraca do normy; zwraca uwagę eufo- 
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ria chorych, której nie można wytłumaczyć samym 
tylko wpływem wybitnej poprawy ogólnego stanu 
na psychikę chorych; następuje też znaczny przy- 
rost wagi przy stosowaniu zbyt dużych dawek z nastę- 
powym wzrostem diurezy. Czasem spostrzegano wystę- 
powanie trądzika, lekkiego zwiększenia porostu wło- 
sów oraz zanik miesiączek. Podobne wyniki lecznicze 
można było uzyskać również przez stosowanie adreno- 
kortikotropowego wyciągu przysadki (A. С. Т. Н.), ale 
takiee leczenie jest jeszcze bardziej kosztowne, do te- 
goz powoduje lekki wzrost ciśnienia tętniczego. 


J. Chlebowski 
N. A. ALBOW 


Leczenie zapaleń otrzewnej grużźliczych. 
polyserosilis oraz lymphadenitis na drodze nie- 
swoistego zadziałania na nerworeceptorowy aparat 
h pluc 


Klinicz. mied., 1950, 4. 22—30 


Metoda proponowana opiera się na badaniach szkoły 
Speranskiego z 1988—1942 r. a uzasadnio- 
nych przez doświadczenia Ostrego, który wstrzy- 
kując dożylnie królikom kulturę las. Kocha zauważył, 
że nie następuje uogólnienie procesu gruźliczego, jeśli 
jednocześnie wstrzykuje się bizmut. Ponieważ sam biz- 
mut nie zatrzymuje rozwoju laseczników, należy przy- 
jąć, że działanie następuje na drodze wpływu na ner- 
woreceptory. Autor stosuje dożylne wlewania węglanu 
bizmutu (0,05 na 100, następnie 0,1 na 100) w ilościach 
od 10 ml stopniowo dochodząc do 20 mi. Mimo używa- 
nia określenia „zatory“ do płuc, podkreśla się brak 
ubocznych objawów przy przestrzeganiu powyższych 
dawek i czystości oraz świeżości soli fizjologicznej, 
w której się bizmut wprowadza. Po 5—7 wlewaniach 
następuje w polyserositis zwiększenie ilości moczu, 
obniżenie OB i ciepłoty ciała, polepszenie łaknienia 
itd. Poprzednie naświetlanie kwarcówką opóźnia wynik. 
Dobre wyniki uzyskano również w zapaleniach otrzew- 
nej i lymphadenitis tbe. 

J. Chlebowski 


Н. I RUSSEK, Ch. NAEGELE і Е. REGAN 


Alkohol w leczeniu dławicy piersiowej 
JAMA, 1950, 148, 4, 355—357 


Wobec tego, że alkohol pomaga w przypadkach dła- 
wicy piersiowej, autorzy przeprowadzali badania nad 
charakterem wpływu alkoholu i w tym celu podawali 
15—80 ml alkoholu (whisky) па 5—30 min. przed pró- 
bą wysiłkową. Podawanie alkoholu nie wpływało jednak 
na powstawanie zmian Ekg po wysiłku. Natomiast po- 
dawanie 0,4 mg glyceryl-trinitrate na 5 min. przed pró- 
bą wysiłkową albo całkowicie znosiło powstające po 
wysiłku zmiany Ekg albo też znacznie je zmniejszało. 
Niezależnie od tego alkohol był niemnej od glyceryl- 
trinitrate skuteczny w zapobieganiu bólom dławicowym 
po wysiłku. Z powyższych doświadczeń wynika, że po- 
myślny wpływ alkoholu na bóle dławicowe zależy je- 
dynie od uspokajającego (sedativum) działania alko- 
holu, a bynajmniej nie od działania rozszerzającego 
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naczynia wieńcowe, jak sądzono. Wobec tego zapobie- 
gawcze podawanie alkoholu przed wysiłkiem jest 
szkodliwe, be wprowadza chorego i lekarza w błąd, 
stwarzając pozory zdrowia i zmniejszenie ostrożności 
przy wysiłkach. 

J, Chlebowski 


RAOUL LECOQ 


Badania zapasu zasad osocza krwi pod wpływem 
wstrzykiwania wyciągów z tarczycy, przytarczyc 
i grasicy wstrzykiwanych dożylnie 


(Comptes Rendus de la Societe de Biologie, t. 148, 
rok 1949, str. 165). 


Autor oznaczał metodą van Slykea zapas zasad 
osocza krwi u królików, którym na 6 godzin przed- 
tem wstrzyknął dożylnie wyciągi z tarczycy, gruczo- 
łów przytarczycznych oraz grasicy. Ponownie ozna- 
czał autor zapas zasad w 24 godziny po zastrzyku 
wyciągu z gruczołów. Na podstawie porównania 
otrzymanych wartości z wartościami normalnymi do- 
chodzi autor do następujących wniosków: wyciągi 
z tarczycy zmniejszają wyraźnie zapas zasad krwi, 
podobnie działają wyciągi z grasicy, Natomiast wy- 
ciągi z przytarczyc pozostają bez wyraźniejszego 
wpływu na zapas zasad krwi. W drugiej pracy podaje 
Lecoq zmiany zapasu zasad pod wpływem wycią- 
gów z tylnego płata przysadki, przedniego płata 
przysadki oraz wyciągów z ciałka żółtego. Okazało 
się, że wyciągi przedniego płata przysadki powodują 
alkalozę, zaś płat tylny przysadki sprowadza kwasicę. 
Wyciągi z ciałka żółtego powodują szybko się pojawia- 
jącą alkalizację niewielkiego stopnia. 

В. Neyman 


M. ТОСНЕҮ 


Oznaczenie protrombiny i leczenie dikumarolem 
(Brit. Med. Journ. nr 4652, 1950, str. 518,) 


Na wstępie autor analizuje dotychczasowe sposoby 
oznaczania czasu protrombiny, zajmując się bliżej 
zwłaszcza substancją tromboplastyczną, używaną 
w oryginalnej metodzie Quicka i jej odmianach. Au- 
tor podaje wyniki swoich doświadczeń, w których za- 
stąpił wyciąg acetonowy z mózgu króliczego, dość 
kłopotliwy w przygotowaniu, świeżą emulsją tkanki 
mózgowej ludzkiej otrzymaną przez roztarcie mózgu 
w moździerzu ze solą fizjologiczną. Wyniki otrzymane 
przez autora przy użyciu tej substancji trombopla- 
stycznej są dostatecznie dokładne i wynoszą dla oso- 
cza osób zdrowych 10 do 15 sekund. Aby uniknąć 
rozkładu otrzymanej emulsji, autor dodaje do niej 
0,5%/0 fenolu. Emulsja taka jest trwała przez kilka 
tygodni, zaś przechowywanie jej dłuższe (pół roku do 
jednego: roku) powoduje przedłużenie czasu krzepnię- 
cia o kilka sekund. Omawiając technikę oznacza- 
nia czasu protrombiny autor podkreśla, że nie można 
używać do oznaczenia osocza rozcieńczonego solą 
fizjologiczną, gdyż obok protrombiny także i inne 
czynniki współdziałające przy krzepnięciu mogą tu- 
taj ulegać rozcieńczeniu, a wskutek tego czas pro- 
trombiny może przedłużać się nieproporcjonalnie do 


rozcieńczenia.  Cełem przeprowadzenia skutecznego 
leczenia dikumarolem należy doprowadzić czas pro- 
trombiny do 80—50 sekund i utrzymywać go przez 
czas leczenia na tym poziomie. Powyżej tych warto- 
ści istnieje już niebezpieczeństwo wystąpienia krwo- 
toków. Autor obserwował jeden przypadek, w którym 
czas protrombiny opadł do 85 sekund. Był to najkrót- 
szy czas protrombiny, przy którym pojawił się samo- 
istny krwotok, Pomocniczym sposobem badania, który 
pozwala na stwierdzenie niebezpieczeństwa krwotoku 
jest także badanie codzienne osadu moczu na obecność 
krwinek czerwonych. 


B. Neyman 


[ZENON LESKO] 


(Wspomnienie o nestorze polskich urologów). 


Dr Zenon Ше й К o, nestor urologów polskich, 
przeżywszy lat 82, zmarł w Krakowie 10 marca br. 
(1950). Syn Onufrego, urodzony 14 września 1868 
w Dmytrowie pod Kamionką Strumiłłową, ukończył 
gimnazjum klasyczne we Lwowie (egzamin dojrzałości 
składając w r. 1888), w medycynie kształcił się we 
Wiedniu, gdzie 14 lipca 1894 doktorat wszech nauk le- 
karskich uzyskał. Bezpośrednio potem, bo już 28 lipca, 
wstąpił do służby w Szpitalu Powszechnym we Lwowie 
i tu, w kolejnym stopniu lekarza pomocniczego, se- 
kundariusza II i I klasy, odbywał praktykę szpitalną 
do końca r. 1900 na oddziałach: chirurgicznym, wew- 
nętrznym I (męskim), kiłowo-skórnym męskim i z po- 
wrotem na chirurgicznym, głównym celu swego spe- 
cjalistycznego wykształcenia. 

Prymariuszem Oddziału Chirurgicznego był wówczas 
dr Grzegorz Zie mb i ¢ К i, profesor nadzwyczaj- 
ny Uniwersytetu Lwowskiego. Po ukończeniu szkół 
średnich i Wydziału Lekarskiego (ze stopniem Interne 
des Hópitaux) w Paryżu przybył on do Lwowa w r. 
1882 i mianowany przez Wydział Krajowy objął to 
stanowisko po zmarłym Janie S$ Zz e p aro wic z u. 


Jednym z najpilniejszych zadań nowego szefa było 
rozszerzyć działalność oddziału na dziedziny pokrewne 
właściwej chirurgii, w kraju naszym jeszcze wtedy za- 
niedbane. Do tych należała urologia. Jedynie O b a- 
Ii û s ki w Szpitalu św. Łazarza w Krakowie zorga- 
nizował był pomoc szpitalną dla chorych (jak ich na- 
zywano) moczo-płciowych. Wydzielono więc w Szpitalu 
Lwowskim na ten cel osobną salę, z czasem zaś, gdy 
się potrzeby tego działu zwiększały, pomyślano o stwo- 
rzeniu przy Oddziale Chirurgicznym odrębnej przycho- 
агі urologicznej, któraby zaopatrywała oddział w no- 
wy materiał kliniczny, a zarazem służyła do ambula- 
toryjnego leczenia chorych nie wymagających leczenia 
szpitalnego. 

Grzegorz Ziembicki widząc w Leń с e pożądane 
upodobanie, jego właśnie, ulubionego swego ucznia, 
upatrzył jako najodpowiedniejszego dla takiej instytu- 
cji kierownika. Ambulatorium urologiczne przy Od- 
dziale Chirurgicznym otwarto w r. 1901, tj. w czasie, 
kiedy Le ń k o, po wysłużeniu swego sekundariatu 
chirurgicznego mógł się już poświęcić wyłącznie obra- 
nej przez siebie specjalności. Gdy zaś Wydział Kra- 
jowy, nie skory zresztą do udzielania stypendiów na 
cele naukowe, przyznał mu w r. 1907 takie stypendium 
na wyjazd za granicę, wybrał się Leńko w podróż nau- 
kową dla zapoznania się z najnowszymi zdobyczami 
w tym dziale chirurgii. 

Podróż swą (opisaną w „Lwowskim Tygodniku Le- 
karskim* dopiero w r. 1911, nr 46—51) zaczął od Pa- 
ryża, gdzie zwiedził oddział Mariona w szpitalu 
Lariboisiere, prywatną klinikę C a t heli ma, jako 
też oddział urologiczny Kliniki Aubeau, prowadzony 
przez naszego rodaka, Bolesława М о tz a. Wykłady 
tego głośnego urologa, oparte na głębokiej znajomości 
anatomii patologicznej, chemii i bakteriologii, ściągały, 
jak wiadomo, słuchaczy i współpracowników z całego 
świata. W Niemczech szczególne zainteresowanie L eń- 
ki wzbudzały dwa nazwiska: Kü m m ell i Israel. 
Pierwszy w Eppendorf pod Hamburgiem, jeden z czo- 
łowych chirurgów europejskich, zarazem pionier uro- 
logii chirurgicznej, drugi chirurg-urolog berliński, 
szef oddziału w tamtejszym Szpitalu żydowskim. Może 
najwięcej uwagi poświęcił L e ń ko Państwowemu 
Szpitalowi w Kopenhadze i jego Klinice chirurgicznej, 
której ster dzierżył wówczas słynny Rovsing. 
Pouczającą wartość sprawozdania podnoszą liczne 
zdjęcia, plany i podobizny narzędzi. 

Po powrocie L e ń k o mianowany został (gru- 
dzień 1907) oficjalnie kierownikiem ambulatorium uro- 
logicznego, które de facto już od siedmiu lat był pro- 
wadził. Warto tu nadmienić, że ten tytuł zdobyty po 
tylu latach żmudnej pracy miał jedynie moralną war- 
tość. Był bezpłatny. Zaznaczono to wyraźnie w dekre- 
cie nominacyjnym. Okoliczność ta charakteryzuje 
ówczesne stosunki oszczędnościowe w naszym kraju. 
A zarazem sposób traktowania stanu lekarskiego 
w służbie publicznej. Tkwiła w tym głębsza myśl, — 
ale ta już była niemoralna. Nie kryto się z nią wcale. 
Udzielenie posady władze traktowały jako przywilej 
służący do wyrobienia sobie praktyki prywatnej. Koszt 
utrzymania lekarza przerzucano więc na społeczeń- 
stwo. Kto nie miał dość sprytu, wolno mu było na po- 
sadzie krajowej przymierać z głodu. 
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Po przerwie wywołanej pierwszą wojną Światową 
i po powrocie na swe stanowisko, L ей К o otrzymał 
(czerwiec 1918) za staraniem ówczesnego dyrektora 
Szpitala (którym był podpisany) tytuł prymariusza 
z remuneracją 1200 kor. rocznie, a od r. 1921 (już 
w Polsce wolnej) pobory prymariusza w VII stopniu 
służbowym (tj. 1600 mk. miesięcznie). Wreszcie w r. 
1926, wskutek usilnych zabiegów podpisanego (pełnią- 
cego ponownie ob. dyrektora Szpitala) i pomimo sprze- 
ciwu Tymczasowego Wydziału Samorządowego (w озо- 
bie inspektora Szpitali dra Kazimierza Lipski e- 
g o) otwarty został w Szpitalu Lwowskim samoistny 
Oddział Urologiczny, pierwszy tego rodzaju oddział 
w kraju. Wyprzedził on analogiczne urządzenia na- 
szych Wydziałów Lekarskich. Idea Grzegorza Ziembic- 
kiego ziściła się. On sam nie doczekał się tej satysfak- 
cji. Zmarł bowiem w r. 1915. 


Leń Е o pozostawał na swym stanowisku do r. 
1928. Miejsce jego w tym roku zajął Stanisław L a s- 
kow nice ki, chirurg ze szkoły Rydygiera, habili- 
towany w urologii przez Schramma (1928), później 
prof. tytularny Uniwersytetu Lwowskiego. 

Leń ko był człowiekiem niezmiernej pracowitości. 
Sprzyjała temu silna budowa cielesna. Wzrostu śred- 
niego, korpulentny, rumiany, z głową do góry, wzro- 
kiem prosto w oczy patrzącym — był typowym przed- 
stawicielem konstytucji piknicznej. Jego ruchliwa po- 
stać była przez długie lata jedną z najpopularniej- 
szych sylwetek lekarskich wielkiego lwowskiego szpi- 
tala. Uwijał się niezmordowanie wśród chorych szpi- 
talnych, do zabiegów przystępował z namaszczeniem, 
wymagający od samego siebie i od swych pomocników, 
dla których niezbyt był pobłażliwy. W obcowaniu ru- 
baszny, często apodyktyczny, złośliwych uwag nie сһо- 
wał do kieszeni; ale z miejsca odpłacał pięknym za 
nadobne. 


Nawał roboty spowodowany ogromną frekwencją 
chorych szpitalnych nie pozostawiał mu zbyt wiele 
czasu na pracę naukową. Publikował więc przeważnie 
opracowania sprawozdawcze i statystyczne np. o ru- 
chu chorych na Oddziale Chirurgicznym lub Urologicz- 
nym. W Lwowskim Towarzystwie Lekarskim brał 
bardzo czynny udział zgłaszając tam częste komuni- 
katy, referaty, a przede wszystkim pokazy, do czego 
przebogata kazuistyka Lwowskiego Szpitala dostarcza- 
ła niewyczerpanych sposobności. W dyskusji, chociaż 
nie był mówcą zawołanym, wykazywał gruntowną zna- 
jamość przedmiotu i stanowczość wynikłą z doświad- 
czenia. Roczniki czasopism lekarskich dają tego liczne 
przykłady. Poza mnogimi przyczynkami, ogłaszanymi 
w prasie krajowej i zagranicznej, na uwagę zasługuje 
praca doświadczalna o wchłanianiu prawidłowego pę- 
cherza moczowego („Polska Gazeta Lek.“ i „Med. 
Dosw. 1 Społ.“ 1924). 

Od lat zdrowie zaczęło mu niedomagać. Tylko tem- 
parement zdawał się tryumfować nad niedołą fizyczną. 
Wycofał się z praktyki, pędził dni w zaciszu domo- 
wym, w kręgu rodzinnym. Po drugiej wojnie światowej 
przesiedlii się do Krakowa i tu dokonał znojnego 
żywota. Syn jego, Jan, objął w spuściźnie imię zawo- 
dowe. 
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Tych parę słów wspomnienia i pamięci osobistej rzu- 
cam na karty „Przeglądu Lekarskiego“ jako pozgonne 
dla sumiennego lekarza i dobrego człowieka. Cześć Jego 
cieniom! Witołd Ziembicki 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
RUCH W TOW. LEK. — ZJAZDY 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego Tow. 
Lekarskiego odbędzie się dnia 17. V. 1950 z następują- 
cym porządkiem dziennym: 1) O preparatach penicyli- 
ny — Doc. dr W. Kuryłowicz, Kierownik pracowni 
antybiotyków P. Z. H. w Warszawie, 2) Rola pacior- 
kowca i reumatokokoida w powstawaniu gośćca z wy- 
świetlaniem obrazów histopatologicznych — Prof. dr 
К. Lewkowicz. 


KOMUNIKATY: 


Komitet Organizacyjny VIII Zjazdu Pediatrów Pol- 
skieh'w Krakowie zawiadamia, że w dniach 5, 6, 7 i 8 
października 1950 r. odbędzie się VIII Zjazd Pedia- 
trów Polskich w Krakowie. Zgłoszenia uczestników 
Zjazdu przyjmuje Komitet Organizacyjny do dnia 
1. IX. 1950 r. Adres: Sekretariat Kliniki Chorób Dzie- 
ci Akademii Medycznej w Krakowe, ul. Strzelecka 2. 
Za Komitet Organizacyjny VIII Zjazdu Pediatrów 
Polskich w Krakowie (—) Dr Mucha Stanisław. 


Zgodnie z planem zatwierdzonym przez Ministerstwo 
Zdrowia Dział Terenowy Instytutu Gruźlicy w Krako- 
wie organizuje w porozumieniu z Wydziałem Lekar- 
skim Akademii Medycznej w Krakowie 6-tygodniowy 
kurs dokształcający z zakresu gruźlicy dla lekarzy po- 
radni, szpitali i sanatoriów przeciwgruźliczych. Kurs 
odbędzie się w Krakowie w czasie od 25. IX. 1950 do 
4. XI. 1950 i obejmie 75 godzin wykładów oraz 175 go- 
dzin zajęć praktycznych. Uczestnicy kursu otrzymają 
pomieszczenie oraz stypendium. Przyjęci na kurs winni 
otrzymać delegacje od instytucji, w których pracują. 
Zgłoszenia wraz z życiorysem należy przesłać najpóź- 
niej do 15. IX. 1950 do Działu Terenowego Instytutu 
Gruźlicy w Krakowie, ui. Skawińska 8. 


REDAKCJA OTRZYMAŁA: 


Roczniki Uniwersytetu Marii Curie-Skłodowskiej 
w Lublinie. Dział D. Nauki Lekarskie, T. IV. Z. 2. 
Nakł. U. М. С. — 8. Lublin 1949. 


Medical and Dental Bulletin. Vol. 22, Nr 4. 1950. 
Matka i Dziecko. Nr 1, 2, 3, 4, 5—6, 7—8. 1949. 
Matka i Dziecko, Nr 1, 2, 1950 r. 


Doc. dr Н. Reiss: Z doświadczeń z azo-prepara- 
tum: w lecznictwie. Nakł. „Centrosan*, Warszawa 1949. 


DrM Kędra: 
niu nadtarczyczności. 
1950. 


Dolegliwości wieku przekwitania, Dodatek do „Wia- 
domości Lekarskich“. Zakład Ubezp. Społ. 1950. 
British Science News, vol. 3. No 27. 1950. 
| Medical and Dental Bulletin. No 3. 1950. 


Jod czy metylotiouracy! w lecze- 
Nakł. „Centrosan', Warszawa, 
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Wyniki badań nad wartością preparatu A. T. B. 1. 
w gruźlicy płuc *) 


Leczenie schorzenia gruźliczego, we wszystkich 
jego przejawach klinicznych, wkroczyło po prze- 
bytej wojnie na nowe tory. Zastosowano antybio* 
tyki, przebadano wpływ witamin w dużych daw- 
kach na ustrój gruźliczy, pracuje się wytrwale 
nad przebadaniem znanych і mowo wytworzonych 
środków chemoterapeutycznych w kierunku przy- 
datności tychże do leczenia gruźlicy. 


W piśmiennictwie amerykańskim ogłasza się 
wyniki lecznicze osiągane przy pomocy takich 
preparatów, jak promina, promizol, w Anglii pra- 
cuje się nad działaniem sulfetronu, w piśmien- 
nietwie niemieckim znajduje się szereg prac nad 
działaniem preparatu nazwanego Tb/698. 

We wszystkich tych usiłowaniach najwiekszą 
trudność przedstawia znalezienie takiej postaci 
leku, który by wykazał odpowiednie właściwości 
w odniesieniu do prątka gruźliczego, jak i tkanki 
gruźliczej oraz w stosunku do samegv ustroju. 
Zadziałanie w tych kierunkach jest zasadniczym 
warunkiem dla skuteczności działania, inaczej lek 
działający dobrze w doświadczeniu laboratoryj- 
пут і bakteriologicznym może sie okazać bezu- 
żytecznym w ustroju. 

Idealnie działający lek powinien wpływać ni- 
szcząco na prątka gruźliczego zarówno leżącego 
w tkance żywej, czy to w komórkach, czy też po- 
za nimi, jak i na prątki zawarte w zniszczonych 
serowato tkankach. Działanie bakteriobójcze, czy 
bakteriostatyczne, na prątki zależy od natury sa- 
mego leku oraz od jego stężenia w sokach ustro- 
jowych, a szczególnie w tkance grużźliczej. Prze- 
puszczalność tkanki gruźliczej dla danego leku, 
zachowanie się leku w zapalnie zmienionym pod- 
lożu tkankowym jest decydującym czynnikiem 
dla nasycenia podłoża lekiem, a więe i skutecz- 
ności działania. Zatrzymywanie się leku w tkan- 
ce gruźliezej, a tym samym większe nasycenie 
tkanki lekiem może być podstawą Wtększej sku- 


*) Wykład wygłoszony w dniu 25. I. 1950 w Kra- 
kowskim Towarzystwie Lekarskim na podstawie 3- 
miesięcznego stosowania preparatu, Wyniki podawane 
obecnie obejmują spostrzeżenia w ciągu 6 miesięcy sto- 
sowania leku u 60 chorych. 

Metodę syntezy preparatu i produkcji opracował Prof. ' 
dr Janusz Supniewski. 


teczności działania leku, na pozór słabiej dzia: 
łającego w doświadczeniu  bakteriologicznym 
bakteriostatycznie czy bakteriobójczo. Właściwość 
taka leku pozwala na zredukowanie dawki jego- 
do koniecznego minimum, co nie jest obojętne dla 
ustroju. Samo działanie leku nie jest jeszcze de- 
cydujące, gdyż nie można pominąć współdziała- 
nia z lekiem w niszczeniu prątka i całego me- 
chanizmu obronnego, jakim dysponuje w mniej- 
szym czy większym stopniu dany ustrój. Dobry 
lek chemoterapeutyczny nie powinien uszkadzać 
mechanizmu obronnego ustroju; byłoby ze wszech 
miar pożądane, by lek wpływał korzystnie na sa- 
moobronę ustrojową. Zniszczona tkanka ustrojo- 
wa stanowi również ezynnik, który nie jest bez 
wpływu na działanie leku j zawsze musi być bra- 
ny pod uwagę w ocenie skuteczności działania 
preparatu. Niezależnie od powyższych wymagań 
trzeba podnieść i to, że lek chemoterapeutyczny 
nie powinien uszkadzać prawidłowej czynności 
narządów, inaczej ujemne działanie może spowo- 
dować zupełną nawet nieprzydatność danego pre- 
paratu do leczenia. 

Mając te dane na uwadze, starałem się prze- 
badać właściwości preparatu A. T. B. I. tym bar- 
dziej, że dane z piśmiennictwa obcego są przepo- 
jone dużym optymizmem, a badań naszych do- 
tychczas nie ma. 

Preparat A. T. В. I, produkcji firmy „Neutron“ 
jest zbudowany һа podstawie wzoru podanego 
w piśmiennictwie niemieckim. Preparat został 
oddany do badań klinicznych i opisany w r. 1946 
przez Dom ag ka. Wzór strukturalny przed- 
stawia się następująco: 

CH:'CO:'NH <> CH=N=NH:CS.NH> 

Jest to zatem tiosemikarbazon aldehydu p-ace- 
te-amino-benzoesowego. Żółty proszek nierozpu- 
szczalny w wodzie ani innych 'rozpuszczalnikach, 
bez smaku, czasem z zapachem siarki, jest tablet- 
kowany w dawce po 01 na tabletke. 

Dane z piśmiennictwa wskazywały na to, że 
lek ten posiada znaczną toksyczność oraz że uczu- 
la ustrój na pewne leki i pokarmy. W pierwszym 
zatem rzędzie należało przebadać w czystym do- 
świadczeniu klinicznym zachowanie się ustroju 
po tym leku. 

Odnośnie do pokarmów trzeba podnieść, że 
w pewnych przypadkach, szczególnie u osób 
z uszkodzeniem czynności wątroby, podanie leku 
w dawce ро 0,1 trzy razy dziennie po spożyciu śle- 
dzia wywołało zaburzenia żołądkowo - jelitowe 
w postaci odbijań, nudności i wymiotów oraz bie- 
gunki. Przypadłości te ustąpiły w 48 godzin po 
odstawieniu leku. We wszystkich innych przy- 
padkach, mimo kilkumiesięcznego stosowania pre- 
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paratu, objawów ubotznych, które można by wią- 
zać z rodzajem pokarmu nie stwierdziłem. Prak- 
tycznie można zatem przyjąć, że prawidłowe ży- 
wienie chorych, zwykle w naszych warunkach 
stosowane, nie wpływa na występowanie obja- 
wów ubocznych. 

Zmoszenie preparatu przez chorych jest różne, 
zależy od właściwości danego ustroju. Większość 
chorych przy dawce 1 mg preparatu na kilogram 
wagiiciała nie ma żadnych przypadłości. Dawki 
większe 2—3 mg na kilogram wagi ciała, są zno- 
szone dobrze przez większość chorych. Dawki po- 
wyżej 4 mg na kilogram wagi ciała, tj. powyżej 
0,3 preparatu dziennie w nieznacznym tylko od- 
setku chorych są znoszone bez przypadłości 
zwłaszcza wówczas, gdy podamy dawkę tę od ra- 
zu, np. trzy razy dziennie po 0,1. Jeżeli natomiast 
zaczniemy od dawek małych, poniżej I mg na 
kilogram wagi i będziemy stopniowo podwyższać 
dawkę o'1 mg co 10 dni, wówczas ustrój przyzwy- 
czai się niejako stopniowo do leku і dawka osta- 
tecezna, np. 4—6 mg na kilogram wagi jest znoszo- 
na bez jakichkolwiek przypadłości przez czas sto- 
sunkowo bardzo długi, przez szereg miesięcy, bet 
śladu uszkodzeń narządów wewnętrznych. 

Objawy uboczne, jakie występują u chorych nie 
znoszących preparatu lub u chorych, którym po- 
dano od razu dużą dawkę, to niesmak w ustach, 
potrzeba spożywania pokarmów kwaśnych, wszy- 
stkie pokarmy słodkie są wstrętne, później zja- 
wiają się nudności, pobudzenie do wymiotów, cza- 
sem biegunki. Wystepowanie tych przypadłości 
zjawia się nieraz szybko. Objawy uczuleniowe 
zjawiają się w postaci palenia w oczach, podraż- 
nienia spojówek, wysypek różnego typu, szkar- 
latynowego, odrowego, pokrzywkowego. Objawy 
skórne zjawiają się po dawkach małych szczegól- 
nie łatwo u chorych, u których już poprzednio 
były objawy skórne, wywołane innymi przyczy- 
nami. 

U niektórych chorych po zastosowaniu leku zja- 
wia się uczucie pelności i ucisku w klatce pier- 
siowej, odczuwane w tych miejscach, gdzie są 
umiejscowione zmiany, podobnie zwieksza się 
uczucie napiecia w skórze objętej zapaleniem gruż- 
liczym. Wyraźny obrzęk chorobowo zmienionej 
skóry w przypadkach gruźlicy skóry, występujący 
po minimalnej nawet dawce leku jest przyczyną 
przypadłości. Do zwiększenia  przekrwienia 
w tkance płucnej odnosiłbym i przypadłości 
w klatce piersiowej, na które skarżą się chorzy. 
Przypadłości te znikają szybko, po kilku dniach 
stosowania preparatu, czasem zjawiają się pono- 
wnie po podwyższeniu dawki. Niektórzy chorzy 
skarżą się w pierwszych dniach przyjmowania 
leku na uczucie pełności i ucisku w jamie czasz- 
kowej, objaw ten przemija po kilku dniach, łat- 
wiej i szybciej po zmniejszeniu dawki. 

Uczulenie ustroju leczonego tiosemikarbazonem 
na pewne leki jest podnoszone przez szereg auto- 
rów Hejlm е у е r podnosi, że piramidon 
podany u chorych leczonych uprzednio tiosemi- 
karbazcnem może prowadzić do powstania 
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agranulocylozy. K lee sauatte l podkreślał 
powolniejsze wydalanie ewipanu z ustroju. Bar- 
bituraty podane przy leczeniu Tb: silniej uszka- 
dzają wątrobę. Uszkadzanie wątroby przez pre- 
parat jest podnoszone przez wielu autorów. W. 
Miuller i Stiiper stwierdzili u dorosłych 
w 2 przypadkach na 11 sekcji wyraźne uszkodze- 
nie wątroby, w postaci zakrzepów w żyłach wą- 
troby, wyraźnych ognisk martwiczych w wątro- 
bie z dużą komponentą włóknika. Autorzy ci pod- 
noszą, że zmiany powyższe stwierdzili w przypad- 
kach, w których klinicznie nie było żadnych da- 
nych pozwalających na stwierdzenie uszkodzenia 
wątroby Heilmeyer, Sturm, Heinz 
podnoszą, że te nieme uszkodzenia wątroby są wy- 
wołane dużymi dawkami leku. 

Podrażnienie nerek spostrzega się po zastoso- 
waniu większych dawek stosunkowo często, zwła- 
szcze w przypadkach, w których sam proces jest 
rozległy lub doprowadził do uszkodzenia nerek. 
W rozległych zmianach zapalnych gruźliczych 
w płucach, przy zapaleniu serowatym, o typie za- 
palenia plue platowego i rozległego odoskrzelo- 
wego, przy zmianach w kościach z długotrwałym 
ropieniem і uszkodzeniem skrobiowatym nerek, 
podanie nawet małych dawek powoduje pojawie- 
nie się białkomoczu, krwinek czerwonych, wałecz- 
ków, podwyższenie się ciśnienia krwi. Objawy te 
w pewnych przypadkach znikają, w innych pozo- 
stają jako uszkodzenia trwałe, z tendencją do 
szybkiego pogarszania się. 

W każdym zatem przypadku, w którym ma się 
zastosować tiosemikarbazon należy szczególnie 
dokładnie przebadać wątrobe, by móc w bada- 
niach kontrolnych śledzić, czy lek nie wywiera 
dzialania szkodliwego. W każdym przypadku ba- 
dałem urobilinogen w moczu, odczyn Takaty, czas 
protrombiny; badania te powtarzałem systema- 
tycznie co 10 dni. W przypadkach, w których za- 
ступа się pojawiać większa ilość urobilinogenu 


"należy zastanowić się, czy dawka leku nie jest za 


duża. Oprócz powyższych badań decydujące dla 
zastosowaniu preparatu jest jeszcze i przebycie 
pewnych schorzeń, które dają uszkodzenie wątro- 
by. Przebycie hepatitis infectiosa, przed kilku na- 
wet miesiącami, wymaga mimo braku objawów 
uszkodzenia wątroby specjalnej ostrożności przy 
stosowaniu leku. Podobnie przedstawia się spra- 
wa przy istniejącej lub przebytej i leczonej kile, 
przy gruźlicy stawów, przy cukrzycy, wreszcie 
przy rozległych «mianach zapalnych ostrych gruź- 
Пелеј natury oraz przy przewlekłych ropieniach. 
dołączających się do schorzenia gruźliczego, ta- 
kiego czy innego typu. 

Zachowanie się przemiany materii, zmiany za- 
chodzące pod wpływem tiosemikarbazonu bedą 
osobno ogłoszone później. 

Działanie tiosemikarbazonu na układ krwio- 
twórczy jest bardzo wyraźne. Przy zastosowaniu 
dużych dawek do 1,0 i więcej, jak to robiono przy 
początkowych próbach, występowało uszkodzenie 
układu krwiotwórczego w postaci uszkodzenia za- 
równo granulocytów, jak i trombocyfów aż do 


Ryc. 1b. 


Ryc. 2b. 


agranulocytozy włącznie. Przy zastosowaniu da- 
wek leczniczych obecnie nie stwierdza się zmian 
toksycznych w układzie krwiotwórczym ani we 
krwi obwodowej. 

Zachowanie się krwi obwodowej jest dobrym 
sprawdzianem korzystnego wpływu na układ 
krwiotwórczy i na sam proces gruźliczy. Syste- 
matyczne badanie krwi obwodowej i szpiku kost- 
nego w przypadkach gruźlicy leczonej tiosemikar- 
bazonem wykazuje, że w przypadkach korzystnie 
oddziaływujących na leczenie zwiększa się ilość 
hemoglobiny, krwinek czerwonych, zmniejsza się 
na ogół leukocytoza, w przypadkach z leukopenią 
liczba leukocytów wzrasta, zaznacza się przesu- 
nięcie w obrazie krwinek w kierunku dojrzałych 
postaci neutrocytów oraz w kierunku zwiększo- 
nej limłocytoży i eozynofilii. Takie zachowanie 
się krwi obwodowej aż do ustabilizowania się skła- 
du na poziomie prawidłowym jest dowodem ko- 
rzystnego wpływu leku na ustrój. Dokładniejsze 
przedstawienie zachowania się krwi obwodowej 
i układu krwiotwórczego będzie podane na innym 
miejscu. 

Wyraźne zmiany zachodzą w składzie białek 
krwi, czego wyrazem jest zachowanie się opada“ 
xia krwinek czerwonych. W większości przypad- 
ków podwyższone opadanie krwinek czerwonych 
szybko sie obniża do wartości prawidłowych. 
Trzeba jednak podnieść, że obniżenie się opadania 
krwinek czerwonych nie zawsze idzie w parze 
z poprawą stanu płuc. Zmniejszenie opadania 
krwinek czerwonych i bardzo małe zmniejszenie 
się rozległości zmian gruźliczych spostrzega się 
w przypadkach z przewagą produktywnej postaci 
swoistego zapalenia. 

Zmniejszenie się i to szybkie opadania krwinek 
czerwonych odnosi Heilmey er do wybit- 
nego obniżenia się a-globuliny we krwi; zawar- 
tość b-globuliny, g-globuliny oraz albumin zostaje 
bez zmiany (W eese i Scheidt), fibrynogen 
pozostaje także bez zmiany (Kilehling 
i Stadler). 


Mechanizm działania leku jest złożony. Działa- 
nie bakteriostatyczne na samego prątka jest in 
vitro nieznaczne, tiosemikarbazon działa zdaniem 
Heil meyer a 10—100 razy słabiej niż PAS, 
natomiast im vivo dawka 50 razy mniejsza niż przy 
użyciu PAS-u jes trównie skuteczna. Utrzymy- 
wanie się prątków w plwocinie trwa znacznie dłu- 
żej niż to się spostrzega przy podawaniu PAS-u, 
zmiany w strukturze prątków w sensie ich zamie- 
niania się na postacie ziarniste, gorsze barwienie 
się poprzedzają stopniowe ich zanikanie. Zagad- 
nienie to czeka na ostateczne rozwiązanie przez 
bakteriologów. W wielu przypadkach można вро: 
strzegać w początku leczenia gwałtowne zwięk- 
szenie się liczby prątków w plwocinie, co odnoszę 
do szybkiego rozmiękania ognisk zserowaciałych 
i masowego wydalania prątków. Wyraźny wpływ 
na koloidy krwi, podniesiony przez Н е і 1 m a- 
у е r a, nie pozostaje zawsze bez wpływu na 
czynności obronne ustroju uszkodzone przez sła- 
bo, co prawda, działający bakteriostatycznie lek; 


prątki zostają zniszczone działaniem sił ustroju. 
Wiązanie toksyn, które na podstawie doświadczeń 
Brandtnera przyjmuje Heilmeyer, 
miałoby przyczynić się do złagodzenia hiperergi- 
cznego stanu ustroju i wyraźnego zmniejszenia 
zapalenia. Moncorps i Kalkoff oraz 
О г ме а przyjmują, że tiosemikarbazon działa 
swoiście na układ wegetatywny w ten sposób, że 
przychodzi do regulacji krążenia obwodowego 
w schorzałych częściach ustroju. Zmiana ta pro- 
wadzi do szybkiego gojenia się zmian. 

Na podstawie własnych spostrzeżeń mogę stwier- 
dzić, że małe dawki, około 1 mg na kilogram wa- 
gi ciała, powodują już po 1—2 dniach wyraźne 
pobudzenie zapalnego stanu skóry i zmian płue- 
nych, pobudzenie to trwa różnie długo, kilkana- 
ście dni, po czym przychodzi do wygasania zapa- 
lenia. W okresie pobudzenia spostrzegać mogłem 
nasilenie się prątkowania i pojawienie się rozpa- 
du tkanki płucnej. Szybkie oddzielanie się tkanki 
martwiczej od podłoża można z łatwością spo- 
strzegać w przypadkach gruźlie skóry. Powstawa- 
nie nowej ziarniny, szybkie jej bliznowacenie jest 
uderzająco podobne do oddziaływania ustroju na 
podanie witaminu Юз, Odnosi się wrażenie, że me- 
chanizm działania jest analogiczny. Ciekawe jest 
to, że mimo nasilenia zapalenią w pierwszych 
dniach po podaniu leku znika ból. Najwyraźniej 
odczuwają chorzy złagodzenie bólu przy zmianach 
w krtani, jak to mogłem spostrzegać w swych 
przypadkach, nawet w daleko posuniętych zmia- 
nach gruźliczych w krtani oraz jak to podnoszą 
Hasche 1 Leimbach przy gruźlicy ре- 
cherza. Bardzo wyraźne zmniejszenie bólów spo- 
strzegać można i przy zapaleniu stawów, nieko- 
niecznie gruźliczej natury. 


Wprawdzie w kilku powyżej przytoczonych tłu- 
maczeniach mechanizmu działania podnosi się 
różny punkt zaczepienia, ze wszystkich jednak 
wynika, że punktem najważniejszym jest tu od- 
czym ustroju, zarówno miejscowy, jak i ogólno- 
ustrojowy i że działanie leku jest bardzo złożone. 
Dla ostatecznego wyjaśnienia potrzebne są jeszcze 
dalsze badania. 

Do leczenia tiosemikarbazonem nadają się prze- 
de wszystkim wczesne przypadki gruźlicy nacie- 
kowej, ostre i podostre, zapalenia opłucnej wy- 
siękowe, rumień guzowaty. Naciekowe i rozpado- 
we zmiany w krtani 1 oskrzelach leczą się w wy- 
sokim odsetku bardzo dobrze. Gruźlica skóry rów- 
nież korzystnie oddziaływuje na tiosemikarbazon. 
W gruźlicy pluc przewlekłej spostrzegam wy- 
raźne działanie korzystne w tych przypadkach, 
w których obok produktywnego zapalenia była 
jeszcze komponenta naciekowa. Zmniejszenie się 
komponenty naciekowej, gojenie się zmian 
w oskrzelach i drobniejszych oskrzelikach prowa- 
dzi nieraz do bardzo efektownych popraw stanu 
w obrazie rentgenologicznym oraz do stabilizacji 
procesu, nieraz długotrwałego. 

Grużźlice chirurgiczne nie zawsze dają nadzieje 
wyleczenia przy samym tylko stosowaniu leku. 
W większości przypadków przychodzi do opano- 
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wania ostrego okresu schorzenia, co umożliwia 
później zastosowanie odpowiedniego zabiegu. 
Gruźlica kości, stawów, kręgosłupa poprawia się 
w wielu przypadkach, gruzlica pęcherza moczo- 


wego, przetoki okołoodbytnicze, gruźlica jelit 
ulegają cornięciu (Hasche, Böhm i Let 
tere r). 


Przeciwwskazaniem do stosowania są zmiany 
w wątrobie, w nerkach, gruźlica nerki, rozlegie 
z dużymi jamami zmiany bliznowaciejące w piu: 
cach, prosówka płucna, zapalenie opon mozgo- 
wych. 


Sposób leczenia polega na doustnym podawa- 
niu tiosemikarbazonu w dawce początkowo po 1 
mg na kilogram wagi, po 10 dniach podnoszę ilość 
leku do х mg, po daiszych 10 dniach, дее nie 
ma zmian toksycznych w wątrobie і nerkach po- 
daję znów więcej. leku. Dawka przeciętna wynosi 
0,1—0,3 dziennie. Zależnie jednak od tego, јак za- 
chowuje się chory, czy ma przypadłości świadczą- 
ce o nietolerancji leku czy nie, dawka jest mniej- 
sza albo większa. Odnoszę wrażenie, źe dawka 
większa daje szybsze wyniki lecznicze, ale szyb- 
ciej przychodzi do objawów zatrucia, Korzystniej: 
sze jest więc podanie dawek mniejszych przez 
czas dłuższy, Jeżeli wystąpią objawy nietoleran- 
Ji, Jak nudności, utrata apetytu, wysypka skór- 
na, podrażnienie spojówek, zmniejszam dawkę do 
% lub przerywam stosowanie leku na 1—2 dni, ро 
czym ostrożnie dawkę podnoszę. Zazwyczaj ustrój 
przyzwyczaja się do leku i znosi go dobrze. Dłu- 
gość trwania leczenia powinna wynosić co naj- 
niniej 3 miesiące, jeżeli tiosemikarbazon jest je- 
dynym lekiem. Opanowanie ostrej fazy procesu 
płuenego za pomocą leku umożliwia niejednokrot- 
nie leczenie zabiegowe. Dłuższe podawanie leku 
jest konieczne, gdyż początkowo uzyskany nie- 
raz świetny wynik leczniczy nie ma cech stałości 
i po szybkim odstawieniu leku przychodzi ро pew- 
ny m czasie do odnowienia się zmian; podany wów- 
czas na nowo tiosemikarbazon nie wplywa tak ko- 
rzystnie, jak za pierwszym razem. Konieczne jest 
długotrwałe ciągłe podawanie, choćby dawek ma- 
łych. Oczywiste jest, że sam lek nie może zastąpić 
oszczędzania ustroju; wyniki są lepsze, gdy chory 
leży, leczenie ambulatoryjne tiosemikarbazonem 
nie daje takich wyników, jak przy leczeniu za- 
kładowym. 


Kontrola stanu nerek i wątroby jest konieczna 
со 10 dni. 


Tiosemikarbazon może być stosowany razem ze 


streptomycyną, PAS-em, a wówczas stwierdza się. 


działanie synergistyczne; oprócz tego można po- 
dawać witaminy, salicyl, żelazo, preparaty fosfo- 
rowe. 

Wyniki leczenia u 60 chorych, przeprowadzonego 
w czasie od 15. X. 1949 — 15. IV. 1950 przedstawia- 
ją się następująco: chorych z naciekami gruźli- 
czymi w okolicach szczytowych i podszczytowych 
było 20. Chorych ze zmianami włóknisto-serowa- 
tymi zajmującymi mniej więcej 1 płat — 30, cho- 
rych ze zmianami włóknisto-wrzodziejącymi-— 6, 
chorych z rozległą prosówką płuc — 1, ze zmiana- 
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ші zapalnymi obejmującymi jedno płuco — 8. Ја- 
ko powikłania stwierdzono w grupie chorych ze 
zmianami włóknisto-serowatymi gruźlicę nacie- 
kową krtani w 8 przypadkach, gruźlicę jelit w 8 
przypadkach, gruźlicę skóry w 3 przypadkach, 
gruźlicę rozpadową krtani stwierdzono również 
w przypadku z prosówką płuc. 

W grupie 20 chorych ze zmianami naciekowy- 
ті w płucach wpływ tiosemikarbazonu był szcze- 
gólnie korzystny; w 82%% stwierdziłem zupełne cof- 
mecie się zmian chorobowych, łącznie z zapad- 
nięciem się trwałym dużej stosunkowo jamy. 
W pozostałej liczbie przypadków wynik był malej 
korzystny, ustąpienie zmian było niezupełne. Po- 
wrót opadania krwinek czerwonych do normy, 
poprawa stanu krwi, ustąpienie prątkowania, zna- 
czny przyrost wagi ciała stwierdzało się we wszy- 
stkich prawie przypadkach. W grupie chorych ze 
zmianami włóknisto-serowatymi wynik leczenia 
był nieco inny. Korzystny wpływ mogłem spo- 
strzegać tylko w około 60%, przy czym cofanie się 
zmian rentgenologiczne było powolne, mniej roz- 
ległe, ustąpienie prątkowania stwierdziłem tylko 
w 28%/о, zmniejszenie się prątkowania i nietrwały 
wynik ujemny spostrzegałem w 37%, w pozosta- 
łych 40% przypadków nie było wyraźniejszej po- 
prawy stanu. Wprawdzie ciepłota ciała obniżyła 
się wydatnie, nie spadła jednak do normy, popra- 
wa stanu krwi obwodowej i opadania krwinek 
czerwonych była nieznaczna, przyrost wagi ciała 
nieznaczny. Stan ogólny tych chorych można by- 
ło określić jako chwiejną stabilizację procesu. 


U chorych ze zmianami włóknisto-wrzodziejący- 
mi stwierdzałem wyraźną poprawę ogólnego sta- 
nu, większą niz się spotyka przy zwykłym le- 
czeniu. 

Powikłania w przypadkach gruźlicy włóknisto- 
scrowatej, jak zmiany w krtani, gruźlica jelit, 
gruźlica skóry ustąpiły zupełnie; czy w przypad- 
kach gruźlicy jelit poprawa stanu klinicznego be- 
dzie trwała, trudno dziś z całą pewnością twier- 
dzić. Interesujące jest, że korzystne działanie tio- 
semikarbazonu na powikłania nie we wszystkich 
przypadkach kojarzyło się z korzystnym działa- 
niem na proces płucny. Podobnie przedstawia się 
sprawa w przypadku prosówki płucnej powikła- 
nej gruźlicą krtani. Proces krtaniowy szybko i wy- 
datnie się cofał, pozwalając choremu na prawi- 
dłowe odżywianie się, proces płucny szybko się 
pogarszał. Niekorzystny wpływ w postaci gwałto- 
wanego pogorszenia stanu pluc, nasilenia się obja- 
wów choroby, uszkodzenia nerek spostrzegałem 
przy rozległych zmianach zapalnych i serowatych 
w płucach. Po 3-tygodniowym stosowaniu leku 
trzeba było zaprzestać stosowania tiosemikarba- 
zonu i przejść na leczenie streptomycyną i PAS- 
em, Wynik leczenia był mimo wszystko korzyst- 
ny, poprawa stanu po zastosowaniu streptomycy- 
ny była szybsza niż się to widuje zwykle. W jed- 
nym z przypadków wyleczonej przez podawanie 
witaminu D: gruźlicy skóry podanie tiosemikar- 
bazonu dało wyraźne podrażnienie skóry z obrze- 
kiem, zaczerwienieniem, bolesnością; zmiany te 


cofnęły się po kilku dniach bez śladu. Na tej pud- 
stawie można twierdzić, że tiosemikarbazon ma 
działanie drażniące na tkankę gruźliczą, choćby 
nawet w niewielkiej ilości znajdująca sie w zm'a- 
nach uważanych za wyleczone. 
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Zastosowanie metody rezonansowej 
w elektrosfigmografii 
(Z II Kliniki Chorób Wewn. A. M. w Krakowie 
Kierownik: Prof. dr Tadeusz Tempka) 

Graficzne wykreślenie obrazu tętna nazywamy 
sligmografią. 

Początki sfigmografii sięgają połowy ubiegłe- 
go stulecia, kiedy to powstała myśl, by przez gra- 
ficzne utrwalenie krzywej tętna rozszerzyć do: 
tychczasowe sposoby badania krążenia. 

Vierordt i Marey wykonali i opisali 
pierwszy użyteczny model sfigmografu. Aparat 
ten zawierał małą, odpowiednio zawieszoną dźwi- 
gnię oraz walec z okopeonym papierem, wpra- 
wiany w ruch obrotowy przy pomocy mechaniz- 
mu zegarowego. Dźwignia dotykała jednym koń- 
cem tętniącego naczynia a drugim dłuższym, za- 
kończonym pisakiem kreśliła krzywą *tętna na 
poruszającym sie walcu, Krzywa ta byłą obra- 
zem wahań tętna i ciśnienia w naczyniu krwio- 
nośnym. Nierówność ramion dźwigni umożliwia- 
la pewne powiększenie amplitudy drgań, co uła- 
twiało odczytanie krzywej. Aparat dawał krzywe 


niskie, pracował blędnie i dawal wykresy fal- 
szywe. Znaczne poprawki wprowadzone do tego 
pierwotnego sfigmografu przez Dugona 
i Jacque ta polegały głównie na zmniejsze- 
niu ciężaru i wymiaru części poruszających się 
podczas pracy aparatu, na ulepszeniu systemu 
dźwigni i pisaków oraz na wprowadzeniu zapisy- 
wania równoczesnego szeregu krzywych na 
wspólnej taśmie. Wprowadzono również system, 
znaczący co sekundę szybkość biegu taśmy, co 
znacznie przyczyniło się do zwiększenia wartości 
metody sfigmograficznej. 

Do dzisiaj istnieją te tak ulepszone aparaty pod 
takimi nazwami, jak poligraf Mackenziego lub 
najczęściej spotykany kardiosfimograf Jacqeta. 
Zapisują one zwyczajnie 8 krzywe współcześnie, 
a to tętno tętnicy sprychowej, tętno żylne oraz 
uderzenia końca serca (kardiogram). 

Wahania tętna żylnego oraz uderzeń końca ser- 
ca doprowadzone są do aparatu przy pomocy rur- 
ki gumowej. Rurka ta po stronie chorego zakoń- 
czona jest lejkiem metalowym, a po stronie sfi- 
gmografu bebenkiem Mareya przekazującym ode- 
brane od chorego za pośrednictwem zamknięte- 
со w rurce powietrza impulsy — systemowi dźwi- 
gni sfigmografu. Dźwignie przekazują je dalej 
pisakom. Opisany typ sfigmografu posiadał 
wiele wad wpływających w rozmaitym stopniu 
na jakość i wartość krzywej sfigmograficznej. 
Wady іе dadzą się podzielić ma dwie oddzielne 
grupy, które wymagają bliższego omówienia. 

1. Wady samych aparatów. 

9. Wady wynikające ze strony przyrządów łą- 
czących sfigmograf z chorym. 

Na wady sfigmografów składają się ciężar 
dźwigni į pisaków, napięcie i grubość błony be- 
benków Mareya, tarcie pisaków o papier, jakość 
połączenia części składowych aparatu między во- 
ba, drgania własne części ruchomych podczas pra’ 
cy. Ciężar dźwigni i pisaków, będący źródłem 
oporów wobec wszystkich szybszych ruchów na- 
czynia krwionośnego wyrażał się tym na wykre- 
gie, że wolne wychylenia Ściany naczynia są za- 
pisane lepiej, wierniej od szybkich, które ulegają 
obniżeniu lub wcale się nie rejestrują. Wynika to 
z prostego codziennego doświadczenia, że łatwiej 
wyrzucić szybko w górę przedmiot lekki, aniżeli 
ciężki. Dźwignie i pisaki w -sumie «wzięte Шора 
być dla pewnych szybszych ruchów ściany naczy- 
nia ciężkie. Błony bębenków Mareya w sfigmo- 
grafach mogą stanowić spory opór w zależności 
od swej grubości i napięcia. Wykonane z cienkiej 
gumy łatwo się starzeją i pękają, co powoduje 
konieczność częstej wymiany. Wymiana ta po- 
ciąga za sobą zmianę w napięciu błony na bęben- 
ku, a eo za tym idzie zmienia warunki pracy sfi- 
gmografu. 

Ujemną stroną aparatów starszej daty jest tar- 
cie pisaków o papier zależnie od kąta nachylenia 
ріѕака do powierzchni papieru, jakości tej ро- 
wierzchni, wreszcie od grubości i jakości warstwy 
sadzy pokrywającej papier. Zwrócić tu należy 
uwagę na fakt, że tarcie to obciąża dźwignię pi: 
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saka po jej dłuższym ramieniu, a więc w miejscu 
bardzo niekorzystnym dla jej pracy. 

Znaczną rolę odgrywa sposób połączenia rucho- 
mych części aparatu między sobą. Zbyt zwarte ро- 
łączenia zwiększają tarcie w punktach zawiesze: 
nia dźwigni i pisaków, zbyt luźne dozwalają na 
ruchy dowolne powodujące powstawanie dowol- 
nych załamków na krzywej sfigmograficznej. 
Miejsca połączeń ulegają często wpływom atmo- 
sferycznym, co wpływa na wzrost tarcia między 
nimi. 

Bardzo ważną wadą sfigmografów dawnych 
jest udzielanie się drgań własnych dźwigni i pi- 
saków zapisywanym krzywym. Wada ta jest 
trudna do usunięcia w tych aparatach tak, że 
prawie nigdy nie ma pewności, czy krzywa uzy- 
skana nimi jest krzywą prawidłową, czy też znie- 
kształconą przez drganie własne dźwigni i pisa- 
ków. . 

Jeżeli chodzi o wady wynikające ze strony 
urządzeń łączących chorego z aparatem, to trze- 
ba wymienić przede wszystkim ucisk wywierany 
na ścianę naczyń przez różnego kształtu, wielko- 
ści i ciężaru, dźwignie і lejki metalowe czy szkla- 
ne, służące jako odbieracze drgań ścian naczyń. 
Ucisk ten ma wyraźnie ujemny wpływ na jakość 
uzyskanej krzywej sfigmograficznej. Czasem 
przekazuje się drgania za pośrednictwem słupa 
powietrza, zawartego w długich i cienkich rur- 
kach gumowych. Przewodzenie drgań tą drogą nie 
odbywa się bez strat energii oraz odbywa się wol- 
niej niż na drodze mechanicznej. Strata energii 
wpływa niekorzystnie przede wszystkim na wyso- 
kość krzywej. Zwolnione tempo przewodzenia ma 
znaczenie przy równoczesnym zapisywaniu sze- 
regu krzywych uzyskanych z różnych punktów 
krążenia obwodwego i przekazywaniu do pisa- 
ków drogą już to mechaniczną, już to za pośred- 
nietwem słupa powietrza w rurce gumowej. Wsku- 
tek różnic w czasie*przewodzenia następują prze- 
sunięcia krzywych względem siebie, со w pewnych 
wypadkach może mieć wpływ na wartość wysnu- 
wanych z badania wniosków rozpoznawczych 


W końcu zaznaczyć wypada, że czasem sama 
rurka gumowa wpływać może na słup zawarte- 
go w niej powietrza w sposób niekorzystny dla 
wyniku badania. Wszelkie przypadkowe spowo- 
dowane ruchem rurki podczas pracy przewężenia 
lub nieszczelności są źródłem błedów. O h m, O. 
Franck i Weber wprowadzili znaczne 
ulepszenia do sfigmografii, które zmniejszyły wa- 
dy poprzednich sfigmografów, ale ich całkiem nie 
usunęły. Istota ulepszenia polegała na zastąpie- 
niu pisaków przez promień światła, a papieru 
okopconego przez papier światłoczuły. Długie, po- 
zbawione momentu bezwładności ramię wiązki 
światła pozwalało na wykreślenie krzywych o do- 
wolnej wysokości. Przy tym jednak wiele cech 


ujemnych zachowało się w nowszych sfigmogra- 
fach. 


I tak np. w aparaturze O hma mamy luster- 
ko zawieszone tak, by mogła je poruszać uciska- 
jąca naczynie żylne dźwignia. Waga lusterka, tar- 
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cie w łożyskach, a zwłaszcza ucisk na naczynie 
były zasadniczymi wadami tego urządzenia. 


Metoda W e be r a, bedąca tylko modyfikacją 
metody O h m a zawierała, rzecz jasna, jej wady, 
a polegała na zastosowaniu komórki fotoelektry- 
cznej, na którą padało światło odbite od lusterka. 
Przerobione na napięcia zmienne impulsy świetl- 
ne przekazywane były galwanometrowi zwiercia- 
dłowemu. Sposób ten stosowano często ze wzglę- 
du na ułatwioną rejestrację przy pomocy galwa- 
nometrów strunowych, czy też zwierciadłowych, 
krzywych sfigmograficznych wraz z krzywymi 
elektrokardiograficznymi lub z tonami serca. 


Metoda О. F ranek a zachowała uciskający 
naczynie lejek, rurkę gumową i bębenek Mayera, 
zmodyfikowany w ten sposób, że na brzegu mial 
nalepione lusterko, które pozwalało na rejestrację 
krzywych metodą fotograficzną. Tak zmodyfiko- 
wany bębenek Mareya dotrwał do dzisiaj i nazy- 
wa się kapslą Francka. Kapsla Francka używa- 
na jest w niektórych starszych elektrokardiogra- 
fach do zapisywania tętna żylnego, wspólnie 
z elektrokardiogramem oraz z tonami serca. 
Zwrócić tu należy uwagę na wspomniany już 
fakt, że stosowane w tym systemie przewodzenie 
przy pomocy słupa powietrza w długiej rurce gu- 
mowej powoduje czasowe przesunięcie krzywych 
sfigmograficznych w stosunku do krzywych do- 
prowadzonych do aparatu rejestrującego na dro- 
dze elektrycznej. Pamiętać trzeba przy wysnu- 
waniu wniosków, że takie przesunięcie istnieje. 


W aparatach nowszych, produkcji zagranicznej, 
spotyka się urządzenia do zapisywania tętna żyl- 
nego, oparte na zasadzie piezoelektrycznej. Zja- 
wisko piezoelektryczności polega na tym, że uci- 
śnięty (np. ścianą żyły) odpowiednio przygoto- 
wany kryształ winianu sodowo-potasowego (soli 
Seignetteń) wytwarza napięcie elektryczne, pro- 
porejonalne do siły wywieranego ucisku, które 
może być zapisane tak, jak w tym wypadku, w po- 
staci krzywej tętna żylnego. Metoda wprawdzie 
nowa, ale mało użyteczna ze względu na ucisk 
na naczynie, którego szkodliwy wpływ doceniali 
wszyscy zajmujący się od dziesiątków lat sfig- 
mografią. Н. 5 tr a u b usiłował ominąć ko- 
nieczność stosowania ucisku na naczynie krwio- 
nośne przez utworzenie kolo niego przestrzeni 
zamkniętej, połączonej szczelnie z kapslą Franc: 
ka. Masa plastyczna, w której tworzył przestrzeń 
zamkniętą uciskała jednak na, całe sąsiedztwo 
badanego naczynia, przez co cel nie zostal osią- 
gnięty. W dodatku, gdy chodziło o badanie tęt- 
na żylnego z żyły szyjnej ruchy oddechowe 
wprowadzały znaczne zakłócenia do utworzonej 
przestrzeni zamkniętej, co z kolei powodowało 
zniekształcenie krzywej tętna żylnego uzyska- 
nego tą metodą. Weber Cowl i Par 
ki ns о п fotografowali cień tętniących na- 
czyń na taśmie światłóczułej. Metoda jednak by- 
la kłopotliwa, gdyż trudno było sfotografować 
na jednej taśmie krzywą tętna z krzywą elektro- 
kardiogramu lub krzywą tonów. Przedłużeniem 


tej metody może być metoda stosowana w tut. 
Klinice pd. r. 1938/39. 

W latach 1938—39 w tut. Klinice prowadzono 
doświadczenia nad zapisywaniem tętna żylnego 
na drodze wyłączającej wszelki ucisk na ścianę 
naczynia krwionośnego. Użyto tu komórki foto- 
elektrycznej. Na komórkę fotoelektryczną rzuca- 
no cień naczynia żylnego. Okresowe, zgodne 
z drganiem ściany naczynia, zmiany naświetle- 
nia komórki fotoelektrycznej ulegały w niej 
przemianie na napięcie, które zapisywał galwa- 
nometr strunowy Finthovera. Aby uzyskać do- 
brą krzywą, trzeba było uzyskać wyraźny, dobrze 
tętniący cień na komórce fotoelektrycznej. Wa- 
runek ten był rzadko kiedy spełniony i metoda 
zawodziła. Tam, gdzie maczynie nie wystawało 
ponad poziom skóry albo bylo w zagłębieniu, 
w ogóle zdjęcie nie wychodziło. Obsługa apa- 
ratu nie była prosta ze względu na to, że nasta- 
wienie odbywać się musiało w pomieszczeniu za- 
ciemnionym. Światło w pomieszczeniu przeszka- 
dzało prawidłowej pracy komórki fotoelektry; 
cznej. 

Zadanie nie zostało rozwiązane na tej drodze. 

Rozwiązanie problemu i zbudowanie aparatu 
odpowiadającego zamierzonemu celowi nastą- 
piło dopiero po wojnie, na zasadzie zapożyczonej 
z innych gałęzi wiedzy, a mianowicie z fizyki 
i radiotechniki. 

Otóż zasada skonstruowanego przeze mnie 
„elektrosfigmografu* oparta jest ma pracach E. 
Manfreda von Aredenea i polega na 


okresowej zmianie  czestotliwości generatora 
wysokiej częstotliwości czyli modulacji czesto- 
tliwości. 


Następuje to przez zmianę pojemności konden- 
satora pomiarowego, włączonego w pbwód re- 
zonansowy małego generatora wysokiej często- 
tliwości. Kondensator pomiarowy utworzony 
jest z jednej strony z płytki metalowej połączo- 
nej na. stałe z elektrokardiografem i stanowią- 
cej jedną okładkę kondensatora oraz z tętniące- 
80 naczynia krwionośnego, stanowiącego drugą 
okładkę kondensatora z drugiej strony Po- 
wierzchnia zbliżonych do siebie w CZESI DENS 
elementów wynosi 2 em? Odległość powierzchni 
w czasie pracy około 4 mm. Największa dopu- 
szczalna odległość 8—10 mm, najmniejsza 3 mm. 
Zachowanie podanych odległości zapewnia spo- 
kojną pracę aparatu w zakresie jego prostoli- 
nijnej charakterystyki, co jest bardzo ważne dla 
wierności odtwarzania wychyleń ściany naczy- 
nia. Odległości mniejsze od 3 mm są trudne do 
utrzymania w warunkach klinicznych, a mie Ro: 
prawiają jakości krzywych, zaś odległości wiek- 
sze zmniejszają znacznie czułość aparatu. W ЖЬ 
nym wypadku płytka aparatu nie może dotykać 
lub uciskać badanego naczynia, gdyż występuje 
natychmiastowa przerwa Iw pracy aparatu. 
Płytka aparatu nie jest pod napięciem elektry- 
eznym. 

„Podstawową częstotliwością generatora wyso- 
kiej czestotliwości jest 1,200 Ke., co odpowiada 


fali 250 m. Z generatorem wysokiej częstotliwo- 
ści sprzężony jest luźnie obwód rezonansowy de- 
tektora. Sprzężenie luźne zabezpiecza obwód 
pierwotny przed powrotem z obwodu wtórnego 
wysokiej częstotliwości. co bv sprawiło zaburąe- 
nia w pomiarach, Obwód ten паѕігојопу jest tak, 
by punkt pracy wypadał na ramieniu wstępu- 
jącym krzywej rezonansu w jej odcinku prostoli- 
nijnym (punkt A). -Dalsze dostrojenie pozosta- 
wia się właśnie wyżej wspomnianemu konden- 
satorowi pomiarowemu. Stopień tego dostroje- 
nia zależy od chwilowej zmiany pojemności spo- 
wodowanej, jak wiemy, wychyleniami ściany na- 
czynia (krwionośnego. Od stopnia tego dostro- 
jenia zależy wielkość napięcia na obwodzie re- 
zonansowym detektora, a od tego zaś zależy 
wielkość przepływającego przez lampę detektora 
prądu elektrycznego w miliamp. Jeżeli więc do- 
strojenie się zmienia, to zmienia się też prąd 
w lampie detekcyjnej. Zmiana prądu w lampie 
detekcyjnej wywołuje wahania napięcia na opo- 
rze pracy, włączonym w jej obwód anodowy. Te 
wahania są zgodne z częstotliwością zmian po- 
jemności kondensatora pomiarowego. Wartość 
napięć zmiennych na oporze pracy jest propor- 
cjonalna do wychyleń badanego maczynia. Ni: 
pięcie niskiej częstotliwości, uzyskane z lampy 
detekcyjnej, ulega wzmocnieniu przez jednosto- 
pniowy wzmacniacz pojemnościowo - oporowy. 
Przez taki sam układ pojemnościowo - oporowy 
poiączone jest wyjście wzmacniacza z elemen- 
tami rejestrującymi, którymi mogą być każdy 
elektrokardiograt lub elektrokardioskop. Wyj- 
ście zaopatrzone jest w potencjometr, regulu- 
jący energie wyjściową elektrosfigmografu w sze- 
rokich granicach. 


Na zakończenie chcę krótko scharakteryzować 
każdą z trzech grup w zestawieniu z opisanym 


aparatem. Pierwsza grupa oparata o pracę 
Wirdta Mareya Dugona i Jac- 
qe ta przedstawia formę aparatów mecha- 


niczną. Wszystko tu od pobierania energii z na- 
czynia badanego aż po zapisywanie wykresu od- 
bywa się za pomocą pelot, dźwigni i pisaków. 
Suma różnych strat w tych elementach obciąża- 
la ścianę naczynia krwionośnego. Wykres był 
obrazem 1óżnicy między wartością pobranej ener- 
gii z naczynia, a sumą strat i był niski. Czułość 


„aparatu mała, bo straty były i po stronie apa- 


ratu jako odbiornika i po stronie chorego jako 
źródła energii. Nie można było zapisywać przy 
pomocy tych aparatów na jednej taśmie krzy- 
wych sfigmograficznych razem z krzywymi ele- 
ktrokardiograficznymi lub tonami serca. Druga 
grupa aparatów opracowana przez O h т а, 
Francka Webóra zredukowała poważ- 
ną ilość strat po stronie aparatu, zachowując 
jednak straty po stronie chorego, Krzywa była 
wyższa i czułość była także wyższa. Możliwość. 
zapisywania z krzywymi elektrokardiograficz- 
nymi istniała. Grupa trzecia podana przez С o w- 
la Parkinsona nie obciążała ani źródła 
energii, tj. naczynia krwionośnego ani nie miała 
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strat po stronie aparatów rejestrujących. Meto- 
da ta była jednak kłopotliwa, a to ze względu 
na konieczność uzyskania wysokich wychyleń 
cienia, który ulegał rejestracji, a także i dlatego, 
że trudno było zapisywać krzywe nią uzyskane 
wspólnie z krzywymi elektrokardiogramu i krzy- 
wymi tonów, 

Aparatom grupy pierwszej i drugiej a cze- 
ściowo i trzeciej (metoda Strauba) przeszkadzały 
drgania własne elementów ruchomych aparatu. 
Przekazywanie na drodze elektrycznej wyni- 
ków badania elementom  zapisującym było 


możliwe tylko w grupie drugiej przy metodzie 
Ohma, Webera oraz w trzeciej przy metodzie tut. 
Kliniki z komórką fotoelektryczną. 
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W moim aparacie brak zupełnie ucisku na ba- 
dane naczynie a przez to brak wszelkiego poboru 
mocy, brak jakichkolwiek części mechanicznych, 
biorących udział w odbieraniu lub przekazywaniu 
drgań ścian naczyń. Duża czułość aparatu po- 
zwala na przeprowadzenie badań przy małej am- 
plitudzie drgań (dolna granica 100 mikromilime- 
trów). Odbieranie i przekazywanie drgań odby- 
wa się na drodze elektrycznej z zachowaną dużą 
niezależnością юй częstotliwości odbieranych 
i przekazywanych innym aparatom. łatwe jest 
również przyłączenie każdego aparatu elektrokar- 
diograficznego dla zapisania wspólnie z innymi 
krzywymi elektrokardiograficznymi, tonów serca 
i krzywych sfigmograficznych. 


DUZE 2 


Fig. 2. 


Te zasadnicze różnice między aparatami daw- 
nymi, a moim aparatem będą niezawodnie przy- 
слупа, że wykreślone krzywe odbiegać będą 
kształtem, a napewno wysokością załamków od 
kształtu krzywych uzyskanych dotychczas róż- 
nymi , a tak rozmaitymi wadami obciążonymi, 
aparatami starszej daty. Doświadczenie kliniez- 
ne oceni i wypowie się ostatecznie o użyteczno. 
ści i przydatności elektrosfigmografu. 


Opis schematu elektrosfigmografu (figura 1). 


Schemat podany zaczerpuięty jest z dzieła 
Mantreda von Ardennea: Die Kathoden- 
strahlróhre und ihre , Anwendung in ег 
Schwachstromtechnik Berlin, Springer 1983 
(częściowo zmieniony). 

Elektrokardiograf składa się z trzech członów, 
a to generatora wysokiej częstotliwości, detektora 
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Wykres 5. Wykres 6. Wykres 7, 


uiodowego oraz wzmacniacza niskiej czestotli- | (wykres 8) wraz z krzywą tonów (2) i krzywą 


wości. 

Szęścj składowe: 

C.P. Kondensator pomiarowy: P płytka metalo- 
wa umoccwana na izolacji ebonitowej E, przy- 
twierdzonej do ramki metalowej R, połączona 
przewodem metalowym z układem rezonansowym 
generatora wysokiej częstotliwości. 

CI С? Kondensatory obrotowe 100 em. 

C3 Kondensator 1000 pF. 

C4 C5 Сб Ст Kondensatory po 1 pF. 

LI LI Cewka 1 zwój 

L2 L2 Cewki 2X12 zwojów nawinięte Пса wyso- 
„kiej czestotl. 200.50 mm na rdzeniu typu ferro- 
magnetycznego. 

18 Cewka 4 zwoje, drut 0,2 mm w jedwabiu na 
rdzeniu typu ferromagnetycznego. 

RI1 005 MQ 

БОО М О 

R3 05M 2 

R401M Q 

R5 Potencjometr 0.5 M Q 

DH, D Dławiki wysokiej częstotliwości na 
rdzeniach ferromagnetycznych F21 (Н orki 
w ie z). 3 lampy RY 2. 4 P700, typu wojskowego, 
pracują w elektrostigmografie jako triody. 

Generator wysokiej częstotliwości w układzie 
Meissnera obejmuje samoindukcje L2 Т8 
na rdzeniach ferromagnetycznych oraz Ll nawi- 
niętą pozardzeniowo, pojemność C1 z włączonym 
równolegle kondensatorem pomiarowym, lampę 1, 
dławik wysokiej częstotliwości DŁ, na zakres 
200 do 2000 metrów. 

Detektor anodowy obejmuje samoindukcję L2 
па rdzeniu ferromagnetycznym oraz 11 nawinie- 
tą pozardzenuiowo, pojemność C2, lampę 2, dławik 
Dł2 na rdzeniu ferromagnetycznym na zakres 
200 do 2000 metrów oraz opór R2. Ze wzmacnia- 
czem niskiej częstotliwości sprzężony jest detek- 
tor przez pojemność i opór R3. 

Wszystkie samoindukcje i dławiki ekranowane 
są kubkami miedzianymi. Wzmacniacz niskiej 
częstotliwości składa się,z lampy 8, oporu R4, po- 
jemności 07 i oporu zmiennego R5 o charaktery- 
styce logarytmicznej. Opór Ri służy do redukcji 
napięcia anodowego dla lampy generatora. Po- 
jemności C4 і С5 zabezpieczają źródła prądów 
przed wysoką częstotliwością, 


Zródłami pradu elektrycznego są akumulator 3V 
oraz bateria anodowa 100V. 

Całość zmontowana jest na podstawie (chassis) 
z grubej blachy miedzianej, która służy jako prze: 
wodnik dla różnych elementów aparatu. Obudowę 
aparatu stanowi puszka z blachy żelaznej, pobie- 
lane] o wymiarach 18xX8X8 em. Do puszki tej od 
strony czołowej aparatu przyczepione jest za: 
wieszenie pbytki aparatu pomiarowego. 

Załączone rysunki przedstawiają: rysunek 1. 
schemat elektrosłigmografu, rysunek 2. przedsta- 
wia wykres krzywej rezonansu dla obwodu detek- 
tora z wyznaczeniem punktu pracy tego ostatnie- 
go, rysunek 8 przedstawia aparat na statywie, 
rysunek 4 przedstawia krzywą tętna żylnego 


elektrokardiogramu (1), rysunek 5 przedstawia 
kondensator pomiarowy. Znaczenie liter Р. E. 
R, zostało wyjaśnione wyżej. N oznacza schema- 
tycznie ciało ruchome, np. ścianę naczynia 
krwionośnego. 
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Zastosowanie elektrosfigmografu we flebografii 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Kra- 

kowie. Kierownik: Prof. dr Tadeusz Tempka oraz z III 

Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krakowie. 
Kierownik: Doc. dr Julian Aleksandrowicz). 


Dążenia klinicystów do graficznego przedsta- 
wienia rytmicznych zjawisk, toczących się 
w ustroju, odbiły się przede wszystkim na meto- 
dach badania czynności narządu krążenia. I tak 
przedstawiano graficznie zjawiska ruchowe udzie. 
lane przedniej ścianie klatki piersiowej przez ser- 
ce (kardiografia), rejestrowano graficznie tętno- 
naczyń (sfigmografia), a wiece tętno żylne i tet- 
nicze (tlebogratia i arteriografia), tony serca (fo- 
nokardiografia), prądy czynnościowe serca (elek- 
trokardiografia). Podawano coraz to nowsze spo. 
soby graficznej rejestracji czynności narządu krą- 
żenia. Metody te cieszyły się zmiennym powodze- 
niem i ostatecznie jedynie elektrokardiografia 
całkowicie się przyjęła; inne metody mają dziś 
znaczenie raczej tylko teoretyczne bądź historycz- 
ne. 

Poniechanie tych metod jest niewątpliwą stra 
tą dla diagnostyki kardiologicznej. I tak np. nie- 
słusznie wyszła z użycia metoda graficznego ba- 
dania tętna żylnego. Tętno to jest odbiciem zja- 
wisk, zachodzących w sercu podczas jego pracy, 
a to dzięki temu, że prawa żyła szyjna wewnętrz- 
na łączy się w linii prostej z przedsionkiem pra- 
wym. Wiotsza budowa anatomiczna tych naczyń 
w stosunku do tętnie sprawia, że słup krwi w du- 
żych szyjnych pniach żylnych znajduje się pod 
bezpośrednim wpływem czynności prawego serca. 
Należy też podkreślić, że krzywa tętna żylnego 
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nie ulega zniekształceniu przez samą Ścianę па- 
czynia — jak to ma miejsce w arteriografii — 
i wskutek tego oddaje wiernie zjawiska mecha- 
niczne, zachodzące w sercu. Dlatego flebografia 
stanowi jedną z najważniejszych metod diagno- 
stycznych przy badaniu czynności narządu krąże- 
nia, dającą nam bezpośredni wgląd w czynność 
prawego serca. Z flebogramu tedy możemy z bar- 
dzo dużym prawdopodobieństwem wyciągać wnio- 
ski, tyczące się zaburzeń czynności serca. 


Dotychczasowe sposoby 
jiurządzenia służące do 
rejestracji tętna żylnego 


Metod graficznego przedstawienia tętna żylnego 
jest cały szereg. Najprostszym sposobem, to те. 
chaniczna rejestracja przy pomocy przenoszenia 
wychyleń ściany naczynia na окорсопу wałec za 
pośrednictwem systemu dźwigni i pisaków. Te 
mechanogramy nie mogły oczywiście zaspokoić 
klinicystów, albowiem bezwładność i tarcie wy- 
wolane przez system dźwigni, a przede wszystkim 
przez pisaki, posuwające się po okopconym papie- 
rze, zmieniały charakter krzywej. Rówuież ucisk 
ściany naczynia przez pelote stwarza warunki da- 
lekie od stanu fizjologicznego, które tym samym 
mie odzwierciedlają należycie zjawisk, zachodzą- 
cych w świetle naczynia. Ujemne strony meto- 
dy dopełniają trudności techniczne: konieczność 
umocowania peloty, wymagająca dużej wprawy 
i zręczności ze strony badającego, niewygoda przy 
pracy z okopconym papierem itd. Nie więc dziw- 
nego, że metoda ta, skądinąd cenna 1 wartościo- 
wa, wyszła z użycia klinicznego, a dzisiaj posłu- 
gują się nią tylko jeszcze fizjolodzy. Nawet ulep- 
szenia, polegające na zastąpieniu dźwigni przez 
przewód gumowy połączony z bębenkiem, odbie- 
rającym ruchy ściany żylnej (kardiosfigmograf 
Jacquet'a, poligraf Mackenziego), niewiele przy- 
czyniły się do popularyzacji tej metody. 

Flebografia odżyła ponownie dzięki pomysłowi 
Ohma, który usunął ze swego przyrządu walec 
i pisak. W aparacie O h m a drobne lusterko po- 
łączone jest za pośrednictwem dźwigni ze skó- 
rą w okolicy opuszki żyły szyjnej wewnetrznej. 
Lusterko porusza się pod wpływem zmian obje- 
tościowych, zachodzących w świetle żyły i pro- 
mień świetlny, padając na lusterko, odbija się od 
niego i ulega odpowiednim odchyleniom, które 
zostają utrwalone na przesuwającej się taśmie ра- 
pieru światłoczułego. Metoda O h m а ma nie- 
wątpliwie dodatnie cechy w porównaniu z meto- 
dami czysto mechanicznymi, odpada tutaj bo- 
wiem w zupełności moment bezwładności i tarcia 
podczas posuwania się pisaka po okopconym wal. 
cu. Niemniej jednak metoda O h m a ma także 
swoje ujemne strony: mamy tu nadai do czy uie- 
nia z urządzeniem dźwigniowym oraz z uciskiem 
wiotkiej ściany żyły przez urządzenie odbierają- 
ce drgania. 

Podobne wady cechują aparaty F r a u e k a 
i Webera, które polegają także na zasadzie 
lusterkowej. Przyrządem odbierającym еж tu bę- 
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benek, zaopatrzony w delikatną blonkę — np. 
z krezki zwierzęcej, — który łączy się przy po- 
mocy drenu gumowego z aparaturą lusterkową, 
zwaną kapslą France ka. Wolny koniec tej kap- 
sli zaopatrzony jest znowu w delikatną błonkę 
i do niej przykleja się drobną płytkę z miki, zaś 
do tej płytki maleńkie lusterko w ten sposób, że 
wystaje ono częściowo poza brzeg błony. Zasada 
działania tych modeli polega na tym, że ruch ścia- 
ny żyły udziela sie błonie bębenka odbierającego, 
stąd przenosi się drogą powietrza, zawartego 
w przewodzie gumowym, na błonkę kapsli Frane- 
ka i wywołuje analogiczny ruch tej błony, ruch 
ten zaś udziela się lusterku i znowu promień 
światła, padający na lusterko, odbija się od niego 
i rejestruje jego ruchy, odpowiadające ruchom 
ściany żylnej, na poruszającej się taśmie papieru 
rejestracyjnego w postaci krzywej. Modyfikacja 
Webera polega na tym, że promienie odbite 
od lusterka padają na selenową komórkę foto- 
elektryczną, która zamienia impulsy świetlne na 
elektryczne, a te poruszają z kolei strune galwa.- 
nometru Kinthovena. Aparaty F r a n ck a 
i Webera należą do najlepszych, jakie do 
dzisiaj znaliśmy i stosowaliśmy. Wykazują one 
jednak duże niedociągnięcia. Sama zasada prze- 
noszenia drgań ściany naczynia żyłnego prądem 
powietrza powoduje opóźnienie i zniekształcenie 
krzywej; część odbierająca drgania wywiera ucisk 
na naczynie żylne; bębenek przytrzymywauy jest 
do skóry ręką badającego, stąd duża uieraz roz- 
bieżność nie tylko między krzywymi sporządzo- 
nymi przez różnych badających, ale nawet mie- 
dzy krzywymi wykonanymi przez jedną i tę sainą 
osobę; urządzenie lusterkowe jest w tych przy- 
rządach dość skomplikowane i wymaga wskutek 
tego czestej naprawy i wymiany. Metody Franc- 
ka i Webera przedstawiają wiec poważne 
trudności w praktycznym ich użyciu oraz nie da- 
ją na ogół bardzo dobrych wyników. W podreczni- 
kach, omawiających tę metodę, podają, że wyma- 
ga ona doskonalego opanowania techniki oraz 
dużego doświadczenia. Są to poważne wady i dla. 
tego metody te nie znalazły szerszego zastosowa- 
nia. Konieczne jest specjalne wyszkolenie, jak 
np. w szkole Webera w Niemczech, która wypuś- 
cila specjalistów w tej dziedzinie, prawdziwych 
artystów, albowiem sprawne obsługiwanie tych 
urządzeń wymaga nie tylko dużej wprawy, ale 
i zręczności. Flebografia została dlatego wyparta 
przez szybko rozwijającą się elektrokardiografie, 
zwłaszcza gdy wprowadzono przedsercowe odpro- 
wadzenia prądów czynnościowych serca. 


Należy jeszcze wspomnieć o sposobie rejestracji 
tętna żylnego metodą Parkinsona. W tej 
metodzie umieszcza się tętniącą okolicę szyi przed 
kimografem w ten sposób, że cień drgającego na- 
czynia pada na przesuwający się papier rejestra- 
cyjny względnie na komórkę fotoelektryczną. 
Odpada tutaj ueisk na żyłę oraz inne czynniki, 
które mogłyby prowadzić do zniekształcenia albo 
opóźnienia się fali tętna żylnego. Byłby to wiec 
idealny sposób graficznego odtwarzania tętna 


żylnego. Przedstawia jednak duże trudności, tech- 
niczne, zależne od warunków anatomicznych bada- 
rego, albowiem żyła, która nadawałaby się do tego 
badania, musi się wyraźnie uwypuklać i ściana jej 
musi wykonywać wydatne ruchy tętniące, w prze- 
ciwnym bowiem razie cień rzucony przez tętnią. 
ce naczynie jest niewyraźny i nie nadaje sie do 
rejestracji. A nawet gdy żyła jest odpowiednio 
ukształtowana і odpowiednio położona i gdy na- 
wet tetnienie jest wyraźne, to właściwe umieszcze- 
nie naczynia w korzystnej pozycji w stosunku do 
aparatury przedstawia bardzo duże trudności 
i zajmuje duzo czasu. Dlatego i ta metoda nie po- 
trafiła zdobyć zwolenników j utorować drogi fle- 
*bografii, mimo że jest опа w swoim założeniu пај- 
bardziej idealnym ze wszystkich dotychczas zna- 
nych sposobów graficznej rejestracji tętna żyl- 
nego. 

Zdawalo się, że techniczne trudności skażą fle- 
bografię na zapomnienie. I tak też było do czasu, 
kiedy Damian Cem bala z II Kliniki Chorób 
Wewauętrznych Akademii Medycznej w Krakowie 
skonstruował i zademonstrował swój aparat, zwa- 
ny elektrosfigmografem. Ogół świata lekarskie. 
go nie docenia jeszcze w pełni znaczenia tego wy- 
nalazku, który zapewne dokona przewrotu w me- 
todach badania narządu krążenia. 


Flektrosfigmograf jest dziełem polskiego leka- 
rza-fizyka, który swoje doświadczenie z fizyki 
i radiotechniki zastosował w medycynie. Kon- 
struktor sam podał dokładny opis swego aparatu. 
Zasada budowy elektrosfismo- 
grafu jest następująca. Część odbiorczą apa- 
ratu stanowi nieruchoma płytka metalowa niedu- 
żych rozmiarów (powierzchnia jej wynosi około 
2 ет). Przez zbliżanie płytki do powierzchni skó- 
ry stwarzamy kondensator, którego jedną okład. 
kę stanowi płytka odbiorcza elektrosfigmografu, 
drugą okładkę powierzchnia skóry. Tętniąca ścia- 
na naczynia powoduje to zbliżenie sie, to odala- 
nie się „powierzchni skóry od płytki, — wskutek 
tego pojemność kondensatora ulega jużto zmniej- 
szeniu, jużto zwiększeniu. Te zmiany pojemności 
kondensatora wpływają na wielkość napięć w ob- 
wodach strojonych, dając w rezultacie napięcie 
zmienne, zgodne co do częstości j amplitudy z czę. 
stością 1 amplitudą tętniącego naczynia. Te zmia- 
ny napięcia utrwalone zostają na papierze reje- 
stracyjnym, dając w naszym przypadku, gdy cho- 
dzi o tętnienie żył szyjnych, flebogram. 


Ocena elektrosfigmografu oraz 
sporządzania 
elektroflebogramów 


Oceniając wartość elektrosfigmografu, należy 
podkreślić przede wszystkim takie jego zalety, jak 
brak ucisku cześci, odbierającej drgania, na ba- 
dane naczynie oraz brak jakichkolwiek czynników 
mechanicznych, mogących opóźnić czy zniekształ. 
cić krzywą. Odbiór i przewodzenie drgań odbywa 
sie bowiem na calej swej drodze od drgającego 
naczynia aż do taśmy rejestracyjnej wyłącznie na 
drodze elektrycznej, odpada. wiece przeszkadzają- 


cy czynnnik bezwładności i tarcia mechaniczne- 
go, jako też możliwość opóźniania się krzywej. 
Elektrosfigmograf dorównuje więc w swoim za- 
łożeniu metodzie Parkinsona i ma nad nią tę wyż- 
szość, że obsługa elektrosfigmografu jest bardzo 
prosta oraz że aparat ten może być zbliżony bez 
najmniejszych przeszkód do jakiegokolwiek miej. 
sca powierzchni ciała, którego drgania chcemy 
zarejestrować. Drgania te mogą być minimalne, 
niewidoczne dla oka, mogą się kryć głęboko pod 
powierzchnią skóry, mimo to można je wykryć 
dzięki wysokiej czułości elektrosfigmografu. Ара» 
rat Cembali pozwoli niewątpliwie na rehabi- 
litację flebografii. 


Posługiwanie się elektrosfigmografem 
jest bardzo proste. Badanego kładziemy na rów- 
пуш, nie poddającym się posłaniu, z głową uło- 
żoną poziomo tak, jak się to dotychczas czyniło 
przy posługiwaniu się innymi metodami. Żyły 
szyjne występują wyraźniej po stronie prawej, 
jeżeli badany skręca głowę lekko ku stronie le- 
wej; nie jest to jednak na ogół potrzebne. Badany 
odpoczywa przez kilka minut w pozycji leżącej, 
aby serce miało jak najlepsze warunki pracy 
w spokoju. Zbliżamy teraz płytkę elektrosfigmo- 
gratu na odległość kilku mm do powierzchni skó- 
ry w dołku nadobojczykowym w tym miejscu, 
gdzie żyła szyjna i jej tętnienie jest najlepiej wi- 
doczne. Równocześnie załączony elektrokardio- 
skop rysuje krzywą tętna żylnego i w ten sposób 
wyszukujemy przy pomocy elektrokardioskopu 
takie miejsce, gdzie flebogram wychodzi najle- 
piej, bez dodatkowych drgań, udzielanych czasem 
przez inne narządy, mogące wykonywać rytmicz- 
ne ruchy, jak naczyńka, mięśnie. Teraz łączymy 
elektrosfigmograf z elektrokardiografem, każemy 
badanemu wstrzymać oddech i utrwalamy flebo- 
gram na taśmie papieru rejestracyjnego. Celem 
lepszej analizy krzywej tętna żylnego odprowa- 
dzamy synchronicznie tony serca oraz krzywą 
elektrokardiograficzną. Cały ten zabieg trwa 
wraz z przykładaniem słuchawki tonokardiogra" 
ficznej i przymocowaniem elektrod elektrokardio. 
graficznych nie więcej, jak 5—10 min. Dzięki temu 
elektroflebografia może być wykonywana w bie- 
żącej praktyce klinicznej i nawet ambulatoryjnej. 


Dalszym ulatwieniem i zaletą tej metody jest 
pomysł połączenia elektrosfigmografu z elektro- 
kardioskopem. Możemy tak w prosty sposób do- 
konać wyboru najodpowiedniejszego miejsca dla 
odprowadzenia tętna żylnego, gdzie tętno żylne 
uwidacznia się najlepiej i gdzie drgania dodat- 
kowe, mogące pochodzić z innych źródeł, nie prze- 
szkadzają. Pracując innymi modelami, możemy 
się dopiero po wywołaniu filmu przeko- 
nać, czy wybraliśmy odpowiednie miejsce dla na- 
szego badania; tutaj natomiast nie wykonujemy 
zdjęć na ślepo, lecz wyznaczamy najodpowied- 
niejsze miejsce przed sporządzaniem zdjęcia. 
Mamy więc dużą korzyść w czasie j materiale fil- 
mowym oraz mamy możność zadecydowania, 
z którego miejsca należy dokonać odprowadze. 
nia. 


355 


Celem sprawdzenia przydatności elektrosfigmo- 
grafu Сеш ba li dla flebografii sporządziliś- 
my na wstępie krzywe tętna żylnego u ludzi zdro- 
wych. Wybraliśmy na ogół ludzi młodych, wycho- 
dząc z założenia, że u ludzi starszych, zresztą zu. 
pełnie zdrowych, narząd krążenia bardzo często 
w3 kazuje jednak pewne odchylenia od stanu 
przyjętego za normę. Przeprowadzaliśmy u każ- 
dego badanego wstępne ambulatoryjne badanie 
ze szczególnym uwzglednieniem narządu krąże- 
nia i zakwalifikowaliśmy do naszych graficznych 
badań tylko tych, u których stwierdzaliśmy zu- 
pełnie prawidłowe stosunki. Najstarsza badana 
przez nas osoba była w wieku lat 41, przecietny 
wiek badanych wahał się od lat 20 do 80.. 


Na załączonych wykresach (2, 8, 4, 7) przedsta- 
wiamy kilka prawidłowych flebogramów, otrzy- 
manych metodą Се m b a li. Podkreślić musi- 
my, że nie są to krzywe wybrane, ale takie, jakie 
za każdym razem otrzymujemy w toku codzien- 
nego, seryjnego badania. Ponieważ krzywe 
u wszystkich badanych mało różnią się od siebie, 
posiadając te same elementy składowe, przed- 
stawiamy dla przykładu tylko niektóre z nich. 

Mimo podobieństwa poszczególnych elektrofle. 
bogramów zaznaczają się jednak pewne różnice 
indywidualne, które powodują, że elektroflebo- 
gram jest — tak samo, jak elektrokardiogram — 
charakterystyczny dla danej osoby, ściśle indywi- 
dualny. 

Metodą tą możemy rejestrować dowolną 
ilość następujących po sobie zespołów flebo- 
graficznych j poszczególne zespoły będą zawsze 
jednakowe, o ile nie ma zmian w narządzie krą- 
żenia (wykres 7). Zespoły są niejednokrotnie 
idealnie równe sobie, tak samo jak poszczególne 
zespoły elektrokardiograficzne w danym odpro- 
wadzeniu wykazują daleko idące podobieństwo. 
Oglądając takie zespoły flebograficzne w elektro- 
kardioskopie, widzimy niejednokrotnie, jak nowy 
rząd zespołów nakłada się dokładnie na poprzed- 
ni wygasający rząd, naśladując poprzednie krzy- 
we w najdrobniejszych szczegółach. Podobnych 
wyników nie otrzymujemy nigdy przy stosowa- 
niu innych metod. Przy wszystkich tych: metodach 
udawało się mało kiedy utrzymywać ciągłość od. 
prowadzeń, pojedyncze zespoły wykazywały zwy- 
kle duże różnice między sobą, czemu zresztą nie 
możemy się dziwić, jeżeli uprzytomnimy .sobie 

„wielką ilość czynników przeszkadzających i zmie- 
niających wygląd krzywej. Rozumieją to w pelni 
tylko ci, którzy pracowali z takimi urządzeniami 
i dobrze wiedzą, ile trudu i czasu kosztuje sporzą- 
dzanię tlebogramów, które miałyby jaką taką 
wartość kliniczną. Krzywe tętna żylnego, spoty- 
kane w podręcznikach, są krzywymi wybranymi, 
pokazowymi, rzadko spotykanymi w praktyce, 
sporządzonymi zwykle przez specjalistów w tej 
dziedzinie, którzy dużo czasu j energii poświęcali 
tej pracy. Natomiast nasze krzywe otrzymuje każ. 
dy w tej formie, jak je tu demonstrujemy, po 
krótkim tylko przeszkoleniu, polegającym па 
zaznajomieniu się z aparaturą elektrokardiosko- 
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pową i elektrokardiograficzną; obsługa bowiem 
samego elektrosfigmografu nie wymaga żadnych 
specjalnych instrukcyj. 


Nie mogliśmy niestety wykonać kontrolnych 
zdjęć aparatem Franck a, aby wykazać naocz- 
nie wyższość metody Се т b ali. Złożyły się 
na to trudności natury technicznej: brak odpo- 
wiedniej aparatury, która umożliwiłaby współ- 
czesne rejestrowanie na tej samej taśmie krzywej 
uzyskanej systemem F r a n c k a wraz z krzywy- 
mi naszymi, a przede wszystkim brak odpowied- 
niego papieru rejestracyjnego. Korzystamy dla- 
tego z krzywych, zapożyczanych z podręczników, 
podkreślając: ponownie, że nasze krzywe 
w przeciwieństwie do książkowych — nie są po- 
kazowe, lecz są otrzymywane w normalnej co- 
dziennej praktyce, a to bez jakkichkolwiek trud- 
ności i bez przygotowań. Zaznaczyć musimy to 
na każdym kroku, albowiem zalety elektrosfig- 
mografu C em bali kryją się właśnie w tych 
jego właściwościach. 


Zespoły elektroflebogramu odpowiadają pew- 
nym prawidłowym zjawiskom, zachodzącym 


w obrębie narządu krążenia, głównie w sercu, 
a powtarzającym się stale, podczas każdej ewolu- 
cji serca. One to dają charakterystyczny obraz 
tetua żylnego ze swoimi stałymi wzniesieniami 
i wgłębieniami. Będzie o nich później mowa. Trze. 
ba jednak pamietać, że drgania dodatkowe, 
nie mające nie wspólnego z tętnem żylnym, lecz 
pochcdzące z narządów, sąsiadujących z badaną 
żyłą, mogącą się także powtarzać stale, w regu- 
larnych odstępach. Tak np. wywołał mięsień 
mostkowo-obojczykowo-sutkowy swoimi drgania- 
mi zniekształcenie każdego zespołu elektroflebo. 
graficznego, stale o tym samym charakterze; gdy 
badany leżał spokojnie przez 20—30 minut, do- 
datkowe wychylenia ustępowały, aby po wysiłku, 
znowu się zjawić. W otoczeniu żył szyjnych jest 
wiele narządów, które mogą w pewnych warun- 
kach dawać dodatkowe drgania. Postępujemy 
wtedy tak, że przesuwamy płytkę elektrosfigmo- 
grafu w iune miejsce wzdłuż przebiegu żyły, 
ewentualnie nawet przekladamy ją na stronę le- 
wą 1 wówczas znikają te dodatkowe wychylenia 


‘z elektroflebogramu. Przypadki takie są bardzo 


rzadkie, trzeba jednak o nich pamiętać. Aparata. 
mi dotychczas używanymi we flebografii nie mo- 
gliśmy nigdy w ten sposób różniczkować. Odpro- 
wadzaliśmy krzywe na ślepo i skazani byliśmy 
na ślepy przypadek, który dawał bardzo często 
krzywe zniekształcone różnymi dodatkowymi fa- 
lami. Na ogół najwięcej kłopotu przy sporządza- 
niu flebogramu sprawiać może gruczoł tarczyko= 
wy. W razie jego silnego ukrwienia tętniące na- 
czyńka zmieniają kształt krzywej, zachowując 
jednak zasadniczy charakter normalnego flebo- 
gramu. 

Możemy posunąć się dalej w naszych рглури- 
szczeniach i uważać, że niektóre dodatkowe wy- 
chylenia czy załamki, powtarzające się u danego 
osobnika regularnie, s ta le (tzn. przy każ- 
dym badaniu, w każdym zespole i zawsze o tym 


samym charakterze), odnieść należy do pewnych 
cdchyleń od normalnego mechanizmu pracy na- 
rządu krążenia, wywołanych zmianami czy to 
anatomicznymi, czy to czynnościowymi. Może te 
właśnie odchylenia od normalnego flebogramu 
odpowiadają pewnym charakterystycznym odchy- 
leniom w budowie i czynności zastawek serca, 
nitek ścięgnistych mięśni brodawkowych, zasta- 
wek żylnych itd. Przypuszczenia takie są bardzo 
prawdopodobne; flebografia przy pomocy elek- 
trosfigmografu Cem bali pozwoli niewątpli- 
wie bliżej zanalizować mechanizmy pracy narzą- 
du krążenia i poszczególnych jego części. 


Ruchy oddechowe także zmieniają do 
pewnego stopnia krzywą tętna żylnego. Jest to 
zrczumiałe, gdyż faza wydechu utrudnia odpływ 
krwi z żył szyjnych i tym samym zmniejsza od. 
ległość miedzy żyłą a płytką elektrosfigmogra- 
fu; poza tym ruchy oddechowe jako takie odbi- 
jają się na niezwykle czułym aparacie. Dlatego 
każemy badanemu wstrzymać oddech podczas wy- 
konywania zdjeć, najlepiej w położeniu pośred- 
nim między wdechem a wydechem, aby mięśnie 
nie wykazywały żadnego stanu napięcia. W ten 
sposób wyłączamy najzupełniej deformujący 
wpływ ruchów oddechowych na krzywą tętna żyl- 
nego. 

Przy ocenie flebogramów, otrzymywanych róż- 
nymi aparatami, uwzględnić musimy dwa mo- 
menty: przede wszystkim jakość, a więc ksztalt 
krzywych, po drugie amplitudę wychyleń. Krzy- 
we zdejmowane różnymi aparatami różnią się 
pod tym wzgledem wybitnie między sobą. Prze 
konaliśmy się powyżej, że pod względem j а- 
коб сі otrzymywanych krzywych elektrosfig- 
mograt przewyższa wybitnie wszystkie dotych- 
czasowe flebografy. Amplitudę fal zaś 
może badający w aparacie Сет) ali dowol- 
nie zgiieniać i dostosowywać do swoich potrzeb. 
Jest to możliwe dzięki zwyczajnemu urządzeniu 
wzmacniającemu, złożonemu z lamp katodowych, 
w jakie zaopatrzony jest każdy elektrokardiq- 
graf. Czułość aparatu jest olbrzymia, jest on 
w stanie rejestrować zjawiska puchowe nawet 
z odległości metra. Dlatego posługujemy się zwy. 
kle bardzo małym wzmocnieniem; kierujemy się 
przy tym  amplitudą wychyleń, widocznych 
w elektrokardioskopie i odpowiednio do nich na- 
stawiamy wzmocnienie większe lub mniejsze. 
W razie potrzeby, gdy chodzi nam o dokładną 
analizę pewnych drobniejszych fragmentów krzy- 
wej, możemy dowolnie powiększyć dany szczegół. 
Może to posiadać duże znaczenie przy dalszych 
badaniach nad prawidłowym i patologicznym 
elektroflebogramem. W aparatach rejestrujących 
na okopconym waleu krzywe były zawsze male 
i to dlatego, że długie ramię dźwigni uginało się 
przy rysowaniu na okopconym papierze i drża- 
ło, zniekształcając jeszcze bardziej krzywą. W apa- 
ratach Franckai Webera,atakże w mo- 
delu Parkinsona amplituda daje się 
wprawdzie dowolnie powiększyć, lecz promień 
świetlny posiadać musi odpowiednią długość, co 


zmuszalo do budowy aparatów o olbrzymich nie- 
raz wymiarach. Natomiast elektrosfigmograf nie: 
wymaga żadnych specjalnych urządzeń dla zmia- 
ny amplitudy wychyleń, każdy bowiem elektro- 
kardiograf sprzężony z elektrosfigmografem da- 
je krzywą o dowolnej wysokości; przez zwykłe 
przekręcanie gałki możemy dowolnie zmieniać 
amplitude wychyleń. Elektrosfigmograf © e m- 
bali przewyższa więc także pod tym względem 
dotychczasowe aparaty. 

Im odległość płytki elektrosfigmografu 
od naczynia jest mniejsza, tym większe są wy- 
chylenia flebogramu. Istnieje niewykorzystana 
dotychczas, ale juź przez konstruktora zaprojek- 
towana możliwość mierzenia każdorazowej odle- 
głości płytki elektrosfigmografu od badanego 
miejsca na drodze elektrycznej, Pozwoli to na 
utrzymanie stałej odległości płytki od naczynia 
żylnego, a z kolei na wprowadzenie cechowania 
krzywych flebograficznych napięciem elektrycz. 
nym, podobnie jak to ma miejsce w elektrokar- 
diografii,. W ten sposób będzie można wprowadzić 
do flebografii także pomiary ilościowe 
1 przez to rozszerzyć jej znaczenie diagnostyczne. 

Zasadniczo zbliżamy płytkę elektrosfigmografu 
do powierzchni skóry na odległość 4—10 mm. Je- 
żeli tylko wychylenia flebogramu, widziane 
w elektrokardioskopie, nie są zbyt małe, staramy 
się utrzymać odległość raczej większą, czasem 
nawet większą od 10 mm. Odległości małe bowiem 
są trudne do utrzymania w warunkach kliniez- 
nych, a mogą się ponadto przyczyniać — jak wy- 
kazało doświadczenie — do pewnego zaburzenia 
w proporcji poszczególnych fal flebogramu. Gdy 
natomiast tętnienie żyły jest bardzo słabo zazna. 
czone, zbliżamy płytkę na mniejszą odległość 
i wtedy wszystkie wychylenia ściany żyły ulega- 
ją mniej więcej równomiernemu powiększeniu. 
Zwracamy wówczas tylko uwagę na to, aby płyt- 
ka nie przylegała bezpośrednio do skóry, wtedy 
bowiem rejestracja ulega natychmiast przerwie. 


Flebogramy sporządzamy z prawej żyły szyjnej 
wewnetrznej: Żyła po stronie lewej nadaje się 
gorzej do tego celu, ponieważ droga od prawego 
przedsionka do miejsca, z którego dokonujemy 
rejestracji jest tu znacznie dłuższa i rie jest 
prosta, co odbija się ujemnie па flebogramie. 
Miejscem wyboru jest opuszka prawej żyły szyj- 
nej wewnętrznej, albowiem jest to miejsce poło- 
żone najbliżej przedsionka. Możemy także z wyżej 
położonych miejsce po stronie prawej dokonać od. 
prowadzeń; z powodu prostego przebiegu prawej 
żyły szyjnej wewnętrznej krzywa sporządzona 
z wyższych odcinków żyły daje także niarodajny 
obraz tetna żylnego. Zauważyliśmy jednak, że 
występują wtedy pewne zmiany w tlebogramie: 
wzniesienie „с“ wzrasta niewspółmiernie i staje 
się najwyższym wychyleniem flebogramu, pod- 
czas gdy przy odprowadzeniu z okolicy opuszki 
zazwyczaj wzniesienie „а“ wybija sie na pierwsze 
miejsce (wykresy 2, 4), poza tym fale krzywej 
tętna żylnego są przy odprowadzeniu wysokim 
nieco spóźnione w porównaniu z falami przy od- 


357 


prowadzeniu z okolicy opuszki, co wynika stąd, 
że słup krwi, narastający w żyle przy utrudnio- 
nym jej odpływie do przedsionka, dochodzi do 
tych wyżej położonych miejsc nieco później. 
Z tych względów uważamy okolicę opuszki żyły 
szyjnej wewnętrznej po stronie prawej za miejsce 
predylekcyjne przy sporządzaniu flebogramu. 


Prawidłowy flebogram 


Przystępując do analizy prawidłowego flebo- 
gramu, wspomnieć musimy na wstępie o pewnych 
danych z fizjologii serca Z chwilą, 
gdy mięsień sercowy zaczyna się kurczyć, zamy. 
kają się zastawki przedsionkowo-komorowe, zaś 
z chwilą rozpoczęcia się rozkurczu zamykają się 
zastawki półksiężycowate. Zamykanie się zasta- 
wek przyczynia się do powstawania tonów serca; 
dlatego należy w graficznym badaniu czynności 
narządu krążenia zawsze posługiwać się synchro- 
niecznym odprowadzaniem tonów serca. Na na- 
szych wykresach widzimy oprócz krzywej tętna 
żylnego (dolna krzywa) każdorazowo krzywą 
elektrokardiograficzną (u góry) oraz tony serca 
(środkowe odprowadzenie). Widoczne jest, że zes- 
pół komorowy elektrokardiogramu wyprzedza 
nieznacznie pierwszy ton fonokardiogramu, ponie- 


waż pobudzenie elektryczne mięśnia sercowego —. 


którego wyrazem jest krzywa elektrokardiogra- 
ticzna — wyprzedza właściwy skurcz mięśnia ser- 
cowego. 

Haza skurczu zaczyna się z chwilą pojawienia 
się pierwszy ch drgań tonu pierwszego, 
początek fazy rozkurczu odpowiada miejscu po- 
jawienia sie pierwszych drgań tonu dru- 
giego. Okres skurczu trwa 0,25—0,36 sek., przecięt- 
nie — przy ilości tętna 76/min. — około 0,30 sek. 
Czas trwania tego okresu podaje nam dokładnie 
fonokardiogram. Ale także elektrokardiogram da- 
je nam wskazówki w tym kierunku: widzimy na 
naszych wykresach, że początek drugiego tonu 
przypada za każdym razem w miejscu, gdzie koń. 
czy się fala T elektrokardiogramu, w przybliże- 
niu więc odpowiada okres od początku zespołu 
komorowego do końca fali T długości trwania 
skurczu komory. 


We fazie izometrycznego skurczu mięśnia ser- 
cowego, kiedy wszystkie cztery zastawki serca 
są zamknięte, ciśnienie śródkomorowe szybko 
wzrasta w miarę, jak skurcz mięśnia sercowego 
staje się coraz silniejszy. Okres ten kończy się 
z chwilą otwarcia zastawek półksiężycowatych 
i trwa 0,04—0,06 sek., przeciętnie około 0.05 sek. 

Teraz zaczyna się okres wyrzucania krwi z ko- 
mór, trwający około 0,25 sek. W początkowej fa- 
zie tego okresu mięsień sercowy kurczy się 
energicznie, ciśnienie w komorach wzrasta nadal 
i wypływ krwi z komór jest intensywny. Pod ko- 
niec tego okresu jednak skurcz mięśnia komór 
staje się coraz słabszy i tym samym wypływ krwi 
z komór jest coraz mniejszy. Na krzywej, przed- 
stawiającej ciśnienie śródkomorowe (wykres 1), 
widać stromy wzrost ciśnienia w okresie skurczu 
izometrycznego, dalszy, lecz już wolniejszy wzrost 
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tego ciśnienia w okresie wyrzucania krwi z ko. 
mór; ciśnienie wkrótce osiąga swój szczyt i na- 
stępnie zaczyna spadać, a to jeszcze w okresie 
skurczu komór, w drugiej połowie fazy wyrzu- 
cania krwi z komór. Wskutek spadku ciśnienia 
w komorach zastawki półksiężycowate zamykają 
się w pewnej chwili; chwila ta oznacza początek 
rozkurczu serca. 


Rozkurcz mięśnia komorowego, a więc okres 
od początku drugiego tonu do początku następne- 
go tonu pierwszego trwa przeciętnie 0,50 sek.; 
ten czas podlega dużym wahaniom, w zależności 
od szybkości akcji serca. Pierwsza faza tego okre- 
su zwana rozkurczem izometrycznym trwa 0,08 
sek. i obejmuje okres, kiedy znowu wszystkie 
cztery zastawki są zamknięte. Ciśnienie śródko- 
morowe spada oczywiście gwałtownie w tym okre- 
sie; gdy dochodzi prawie że do linii zerowej, 
otwierają się zastawki przedsionkowo-kommorowe 
i krew z przedsionków wpada do komór. Zaczyna 
się teraz okres wypełniania się komór krwią, 
trwający około 0,80 sek. і podlegający — jak już 
zaznaczono — dużym wahaniom. Z początku tego 
okresu komory wypełniają się szybko, natomiast 
w drugiej jego połowie eoraz wolniej. 

Pod koniec rozkurczu komór kurczą się przed- 
sionki, okres skurczu przedsionków trwa około 
010 sek. Należy podkreślić, że nie wszystkie włók- 
na mięśnia przedsionkowego kurczą się równo- 
cześnie; w miarę trwania skurczu przedsionków 
coraz więcej włókien mięsnych przechodzi w stan 
skurczu j ciśnienie w przedsionkach odpowiednio 
do tego narasta. Po mniej więcej 0.05 sek. wszyst- 
kie włókna mięsne przedsionka znajdują się 
w stanie skurczu i od tej chwili przechodzą znowu 
kolejno w stan rozkurczu, jako pierwsze te, które 
się jako pierwsze kurczyły. Po dalszych 0,05 sek. 
przedsionki jako całość znajdują się w rozkurczu. 


Zjawiska te, odgrywające się w obrębie serca, 
kształtują tętno żylne. Tętno żylne nie jest tętnem 
ciśnieniowy m; krzywa tętna żylnego 
jest wyrazem stanu wypełnienia żyły, a więc jest 
krzywą objętościo w ą. Przyczyną takiego 
właśnie mechanizmu powstawania krzywej fle- 
bograficznej jest brak poważniejszej sprężystości 
ścian żylnych. Wskutek małej bowiem spręży- 
stości ścian prąd krwi w żyłach szyjnych zacho- 
wuje się, jak strumień we wąskim korycie; utru- 
dnienie odpływu powoduje gromadzenie się wody 
przed przeszkodą i szybki wzrost poziomu, zaś 
ułatwienie odpływu prowadzi do spadku poziomu 
wody. Tak samo z chwilą utrudnionego odpływu 
krwi z żył narasta w nich słup krwi, gromadzący 
się przed przeszkodą i rozciąga podatne ściany 
żyły, со objawia się jako tętno żylne, Oczywiście 
pewien mały opór stawiają ściany żyły, ciśnienie 
w niej narasta nieco, lecz ten wzrost ciśnienia nie 
jest współmierny do wzrostu stanu wypełnienia 
żyły. Tętnica oddziaływuje na przyrost ilości krwi 
w jej świetle wzrostem ciśnienia tętniczego, tętno 
tętnicze jest więc tetnem ciśnieniowy m; 
tętno żylne natomiast jest tętnem objęto &. 
е 1 о б у m, nie jest ono wynikiem udzielania 


się żyłom zmian ciśnienia w przedsionku pra- 
wym, jak czesto mylnie przyjmują, lecz jest 
wynikiem zmian w stanie wypełnienia żyły. Ten 
właśnie mechanizm powstawania tętna żylnego 
musimy mieć stale w pamięci przy rozpatrywa- 
niu krzywej tętna żylnego. 

Wykres 5 przedstawia prawidłowy flebogram. 
otrzymany metodą F r a n e ka; jest zapożyczo- 
ny z monografii Webera o graficznych meto- 
dach w diagnostyce narządu krążenia tak samo, 
jak wykres 6, gdzie dolną czarna krzywa przed. 
stawia flebogram otrzymany metodą Francka, 
górna biala krzywa flebogram otrzymany metodą 
cieniową Parkinsona. Na wykresie 2a 
widzimy elektroflebogram, a wice krzywą tętna 
żylnego otrzymaną elektrosfigmografem С e m- 
W AE 

Uderza duże podobieństwo wykresów 5 i ła. 
Musimy w tym miejscu ponownie podkreślić, że 
przedstawiona krzywa France k a należy do wy- 
branych, wyjątkowo pięknych, jakie otrzymuje 
tylko doświadczony fachowiec. W przeciwieństwie 
do tego elektroflebogram, przedstawiony na wy- 
kresie 2a, otrzymaliśmy w toku naszych seryjnych 
badań i wykonanie jego nie wymaga żadnych spe- 
cjalnych przygotowań ani zręczności ze strony 
badającego. 


Klektroflebogram nie posiada zawsze takiej po- 
staci, jak przedstawiono na wykresie 2a. Wykre- 
sy dalsze przedstawiają elektroflebogramy, róż- 
niące się swoim wyglądem od wykresu 2a, tak sa- 
mo jak elektrokardiogramy różnych ludzi różnią 
się między sobą. To są właśnie wyżej wspomnia- 
ne indywidualne cechy flebogramu, ściśle zwią- 
zane z daną osobą; otrzymaliśmy bowiem od 
danych osobników zawsze takie same flebogra- 
my. 


Widzimy na wszystkich tych wykresach tętna 
żylnego trzy wzniesienia i trzy wgłebienia: jedno 
wzniesienie przypada tuż przed pierwszym tonem, 
nazywamy je dłatego przedskurczowym (presy- 
stolieznym); drugie znajduje się między tonem 
pierwszym a drugim, stąd nazwa skurczowej fali 
tętna żylnego; trzecie przypada na okres rozkur. 
czu — między drugim a następnym pierwszym 
tonem — nosi więc nazwę rozkurczowej fali tętna 
żylnego. 

Należy w tym miejscu zwrócić uwage na szcze- 
gół, mający znaczenie przy ocenie czasowej wy- 
chyleń tętna żylnego, który najlepiej wyjaśnimy 
na przykładzie. Skurcz przedsionków jest — jak 
później zobaczymy przyczyną powstawania 
wzniesienia przedskurczowego krzywej tętna żyl- 
nego, z powodu utrudnienia odpływu krwi z żył 
do przedsionka; słup krwi, gromadzący się przed 
przedsionkiem, narasta w miarę trwania skurczu 
przedsionków i z chwilą, gdy dochodzi do miej- 
sca, z którego odprowadzamy flebogram, aparat 
notuje to zjawisko w postaci wzniesienia przed. 
skurczowego. Wzniesienie przedskurczowe flebo- 
gramu występuje więc nieco później, aniżeli 
skurcz przedsionka, który je wywołał. Mimo że 
przy wykonywaniu elektroflebogramu przenosze- 


nie fali od miejsca odbioru do miejsca rejestracji 
nie jest związane z najmniejszą utratą czasu — 
odbywa się ono bowiem na drodze elektrycznej — 
występowanie wzniesień w  elektroflebogramie 
jest nieco opóźnione w stosunku do mechanizmów 
serca, które je wywołują. 

Stosując metodę F r a n е k a, musimy poza tym 
uwzględnić jeszcze stratę czasu z powodu trans- 
misji wychyleń drogą powietrzną; dlatego wznie- 
sienia będą tu nieco opóźnione w stosunku do 
analogicznych wzniesień w elektroflehogramie. 

Na krzywej tętna żylnego, otrzymanej metodą 
Cembali (wykres 1) widać,że wzniesie. 
nie przedskurezowe mieści się w okre- 
sie skurczu przedsionków — rozpoczynającym sie 
mniej więcej 0,10 sek. przed pierwszym notem ser- 
ca — i dlatego przypisuje się powstawanie tego 
wzniesienia skurczowi przedsionków. Za takim 
ujęciem przemawia także brak tego wzniesienia 
w dodatkowych skurezach komorowych oraz 
wcześniejsze jego występowanie przed pierwszym 
tonem w przypadku przedłużonego przewodnictwa 
przedsionkowo-komorowego. Wzniesienie przed- 
skurczowe nazywamy dlatego też wzniesieniem 
przedsionkowym i oznaczamy je lite. 
та „а“ (od atrium). Nazwa uzasadniona jest tym 
bardziej, że jedyna tylko fala „а“ jest odbiciem 
czynności przedsionków, wszystkie inne wzniesie- 
nia flebogramu zawdzięczają swoje powstawanie 
zjawiskom, zachodzącym w komorach sercowych. 


Przyczyną powstawania wzniesienia przedskur- 
czowego jest utrudnienie odpływu krwi z żył 
szyjnych, wywołane skurczem przedsionków. Nie- 
którzy uważają, że przyczyną jest wsteczna fala 
krwi, cofającej się od przedsionka aż do zastawek 
opuszki szyjnej wewnętrznej, Takiej wstecznej 
fali jednak nigdy nie ma w warunkach prawidło- 
wych, albowiem włókna miesne przedsionka ota- 
czają w postaci pierścienia ujście wielkich żył 
do przedsionka i zaciskają je podczas skurczu 
przedsionka na wzór zwieracza. Wzniesienie 
przedskurczowe flebogramu wywołane jest tylko 
gromadzeniem się krwi żylnej przed przedsion- 
kiem prawym na skutek utrudnienia jej odpły- 
wu do przedsionka w czasie trwania jego+skur- 
czu. 


Druga faza skurczu przedsionków, kiedy ро- 
szczególne włókna mięśnia przedsionkowego prze. 
chodzą stopniowo w stan rozkurczu, ułatwia od- 
pływ krwi żylnej do przedsionka, со odbija się na 
krzywej tętna żylnego w postaci ramienia zstępu- 
jącego fali „а“. 

Szczyt fali „а“, tzn. moment, kiedy wszystkie 
włókna mięśnia przedsionkowego znajdują się 
w stanie skurczu, występuje w elektroflebogramie 
jeszcze przed pierwszym tonem, natomiast we 
flebogramie Francka już w chwili, kiedy fo- 
nokardiogram rejestruje początek pierwszego to- 
nu. Jest to zgodne z naszymi uwagami o stosun. 
kach czasowych poszczególnych metod, stosowa- 
nych we flebografii. 

Fakt występowania ramienia zstępującego fali 
„а“ elektroflebogramu po części już podczas trwa- 
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nia pierwszego tonu serca jest także w zgodzie 
z powyższymi uwagami, albowiem wspomnieliś- 
my, że wychylenia elektroflebogramu występują 
nieco później od wywołujących je wydarzeń w ser- 
cu. 

Ramię zstępujące fali „а“ jest zazwyczaj krót. 
kie i przechodzi w nowe wzniesienie, przypadają- 
ce już na okres skurczu mięśnia sercowego. Pow- 
stałe w ten sposób wgłębienie oznaczamy lite- 
Ta x. 

Początek nowej fali związany jest z chwilą za- 
mykania się zastawek przedsionkowo-komoro- 
wych. W tej chwili rozpoczyna się — jak wiado- 
mo — okres izometrycznego skurczu komór, pod- 
czas którego w komorach gwałtownie wzrasta ci- 
Śnienie. Odpływ krwi żylnej do przedsionka jest 
w tym okresie utrudniony, co odbija się na krzy” 
wej tętna żylnego w postaci wzniesienia 
skurczowego, noszącego literę „е“. 

Pogląd, jakoby wpuklanie się zastawek żaglo- 
wych do światła przedsionka było przyczyną pow- 
slawania fali „c“, wydaje się niesłuszny. Wia- 
domo bowiem, że w okresie skurczu komór mięś- 
nie brodawkowe napinają się silnie i nie pozwala- 
ją na wypuklenie się zastawek w kierunku przed- 
sionka; przyciągają one nawet przegrodę przed- 
sionkowo-komorową w kierunku przeciwnym, tj. 
w kierunku światła komory, o czym będzie mo- 
wa jeszcze później. 


Тапу natomiast pogląd, jakoby wzniesienie „с“ 
flebogramu było wyrazem udzielania się tętna tęt. 
nicy szyjnej, zdaje się być uzasadniony. Nasze 
krzywe mogą przemawiać za tym. Przy porówny- 
waniu dwu elektroflebogramów tej samej osoby, 
— jednego otrzymanego z okolicy opuszki żyły 
szyjnej wewnetrznej, drugiego z miejsca położo- 
nego wysoko na szyi (wykresy 2, 8, 4) — stwier- 
dzamy, że w krzywych zdjętych z wyższego odeln- 
ka występują wzniesienia „а“ i „у“ później ani- 
żeli w krzywych z okolicy opuszki. Natomiast 
fala „с“ znajduje się w jednym i drugim odpro- 
wadzeniu w tej samej odleglości od tonu pierw- 
szego. Wynika z tego, że inne mechanizmy rządzą 
powstawaniem fal „а“ i „v“, inne mechanizmy 
powstawaniem fali ,e*. Fala „a“ i tak samo — 
jak później zobaczymy — fala „у“ powstają 
wskutek utrudnienia odpływu krwi z żył; пага- 
stanie słupa krwi, gromadzącej się przed przed- 
sionkiem, zajmuje pewien okres czasu i dlatego 
fale „а“ i „v“ dochodzą do wyżej położonego miej- 
sca żyły później, aniżeli do opuszki żyły szyjnej. 
Natomiast fala tętna przenosi się wzdluż tętnie 
z dużą szybkością, wynoszącą 5—8 m/sek.; nie 
będzie więc różnicy w czasie występowania fali 
tętna w tętnicy szyjnej na wysokości opuszki żyły 
szyjnej, a kilka czy kilkanaście ст wyżej na szyi. 
Dlatego różne zachowanie się fal „а“ i „у“ z jed- 
nej strony, fali „с“ z drugiej strony; stąd wnio- 
sek, że fala „с“ powstaje istotnie przez udzielanie 
się tętna tetnicy szyjnej. 

Przyjmujemy, że na powstawanie wzniesienia 
„e* krzywej tętna żylnego składają się dwa czyn- 
niki: z jednej strony utrudnienie odpływu krwi 
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żylnej w nastepstwie zamykania sie zastawki trój- 
dzielnej і skurczu izometrycznego mięśnia serco- 
wego, z drugiej strony udzielanie się tętna tetni- 
cy szyjnej. Najczęściej ten drugi czynnik prze- 
waza i wtedy ramię wstępujące fali „с“ jest rów- 


ne, bez zalamków (wykres 2); czasem jednak 
czynnik pierwszy dochodzi do głosu i wtedy 


wzniesienie „e” składa się — jak widzimy na wy- 
kresie 4a — wlaściwie z dwóch fal: pierwsza 
z nich kończąca sie z chwilą otwierania sie zasta- 
wek pólksieżycowatych przypada na okres napi- 
nania się mięśnia sercowego i wywołana jest 
utrudnieniem odpływu krwi żylnej, a rozpoczy= 
nająca się teraz druga fala przypada na okres 
wyrzucania krwi z komór i udzielona jest tętnu 
żylnemu przez towarzyszącą żyle tetnice. 

Wzniesienie skurczowe oznacza się dlatego lite- 
та „с“, że wiąże się jego powstawanie z tetnem 
tętnicy szyjnej (a. carotis). Ponieważ jednak nie 
tylko ten czynnik ma tu znaczenie, wskazane 
byloby, aby to wzniesienie nosiło raczej nazwę 
tali „s“ (od systole). 


Szczyt fali „s“ znajduje się już w okresie wy- 
rzucania krwi я komór. Ramie zstępujące tej fali 
mieści się jeszeze w okresie skurczu komór i jest 
wyrazem mechanizmu tego skurczu. Dwa czynni- 
ki składają się na pówstawanie ramienia z s t e- 
pującego fali „e“. W okresie wyrzucania 
krwi z komór zmniejsza się odległość między ko- 
niuszkiem serea a przegrodą przedsionkowo-ko- 
niorową; położenie koniuszka serca nie ulega przy 
tym wybitniejszej zmianie, koniuszek nie zostaje 
uniesiony i zbliżony do przedsionków, lecz prze- 
ciwnie dzięki skurezowi mięśni brodawkowych 
obniża się przegroda przedsionkowo-komorowa 
i zbliża się do koniuszka serca. То obniżenie prze- 
grody przedsionkowo.komorowej przyczynia się 
do powiększenia pojemności przedsionka i krew 
żylna ma teraz doskonałe warunki odpływu do 
przedsionka tym bardziej, że przedsionek znajdu- 
je się w okresie rozkurczu. Drugim czynnikiem, 
który ma tu znaczenie, jest nagłe opróżnianie sie 
komór i wyrzucanie z klatki piersiowej na obwód 
pekaźnej ilości krwi, około 60 ml; w nastepstwie 
tego wzrasta ujemne ciśnienie w klatce piersio- 
wej, со ułatwia opróżnianie się żył do przedsion- 
ków. 

Przegroda przedsionkowo-komorowa obniża się 
Już na samym początku skurczu komór, ale nie 
odzwierciedla się to w tętnie żylnym, ponieważ 
wtedy przeważają jeszcze inne czynniki: wpierw 
wpływ zamykania się zastawki trójdzielnej i na- 
pinania się mięśnia sercowego, a później wpływ 
udzielającego się tętna tętnicy szyjnej. Z chwilą 
jednak, gdy fala tętnicza przeszła, uwidacznia się 
w calej pełni wpływ skurezu komór na pojemność 
przedsionków i łatwość opróżniania się żył; wy- 
stępuje wtedy strome ramię zstępujące, prowa- 
dzące do powstawania wgłębienia, oznaczonego li- 
lela S&S = 

Ramię zstępujące tali „s* oraz wgłębienie „x 
jest bardzo charakterystyczne dla normalnego 
tetna żylnego. Ma miedzy innymi znaczenie w roz- 


эс 


poznawaniu niedomykalności zastawki trójdziel. 
nej: w.czasie skurczu komór wraca wtedy krew 
do przedsionka і zamiast normalnego wgłębienia 
skurczowego, charakteryzującego tzw. ujemne tet- 
no żylne występuje w tym miejscu mniej lub wię- 
cej zaznaczone wzniesienie; mówimy wówczas 
o dodatnim tętnie żylnym. 


Wspomnieliśmy w części omawiającej mecha- 
nizm akcji serca o tym, że pod koniec fazy skur- 
czu mięsień sercowy kurczy „ię coraz słabiej 
i wyrzuca coraz mniej krwi. Znikają wtedy ko. 
rzystne warunki dla odpływu krwi żylnej i wsku- 
tek tego wgębienie „x** przechodzi w nowe wznie- 
sienie. Leży ono już w okresie rozkurczu, ale po- 
czątek jego możemy czasem odnaleźć jeszeze 
w końcowym okresie skurczu komór, zwłaszcza 
gdy akcja serca jest wolniejsza (wykresy 8, 4). 
W tych razach bowiem komora miała dosyć cza- 
su, aby się opróżnić i pod sam koniec fazy skur- 
czu nie ma właściwie już żadnego wypływu krwi 
z komór; przy wolnej akcji serca odpadają wiee 
jeszcze podczas skurczu warunki sprzyjające 
opróżnianiu się żył i dlatego stwierdzamy jeszeze 
w okresie skurczu lekkie uniesienie się krzywej. 


Teraz zamykają się zastawki półksiężycowate 
i mięsień sercowy przechodzi w okres rozkurczu, 
wiotczeje; zastawki przedsionkowo-komorowe są 
teraz także zamknięte; przegroda przedsionkowo- 
komorowa wraca do swego pierwotnego położe- 
nia. Zrozumiałe jest więc, że utruduiony jest od- 
pływ krwi żylnej, prowadzi to do powstawania 
wzniesienia rozkurczowego flebo. 
gramu. Ogólnie oznacza się je literą „v* (od ven- 
triculus). W ten sposób podkreśla sie, że wzniesie- 
nie „v“ związane jest z czynnością mięśnia komo- 
ry serca, wzniesienie „a* z czynnością przedsion- 
ka, wzniesienie „с“. z tętnem tętnicy szyjnej. 
Wspomnieliśmy już o tym, że w powstawaniu 
wzniesienia „с“ flebogramu odgrywa role nie 
tylko udzielanie się tętna tętnicy szyjnej i że le- 
tej byłoby oznaczać wzniesienie skurczowe li- 
tera „s“; uważamy dlatego też, że słuszniejszą by- 
Тару używana przez niektórych nazwa „d“ (od 
diastole) dla wzniesienia rozkurczowego. 


Wskutek zwiotczenia mięśnia sercowego i pod- 
noszenia się przegrody przedsionkowo-komorowej 
spada gwaltownie ciśnienie w komorach, podczas 
gdy ciśnienie w przedsionku wzrasta. W pewnej 
chwili przeważa ciśnienie w przedsionku nad ciś. 
nieniem komorowym: otwierają sę zastawki ża- 
glowe j krew wpada z przedsionków do komór, 
na skutek tego żyły mają znowu korzystne wa- 
runki opróżniania się do przedsionków, co odbi- 
ja się na flebogramie w postaci zstępu j a- 
cego ramienia fali „d“. Wykresy 4,1 przedsta- 
wiają te zjawiska. Drobny załamek w punkcie P 
odpowiada zamykaniu się zastawek półksiężyco- 
watych; szczyt fali „d* odpowiada chwili otwie- 
rania się zastawek żaglowych; odcinek od P do 
szczytu fali „d“ odpowiada wiec rozkurczowi izo- 
metrycznemu komór i wynosi rzeczywiście 0,08— 
0,10 sek. 


Z chwiłą otwarcia zastawek żaglowych opróż- 
niają się przedsionki do komory. Na krzywej tęt. 
na żylnego występuje wtedy wgłębienie „у“, tzw. 
wgłębienie rozżkurczow e, odpowia- 
dające okresowi wypełniania sie prawej komory. 
Wgłębienie rozkurczowe będzie tym głębsze, im 
lepiej wypełnia się prawa komora. Z chwilą wpro- 
wadzenia do flebografii pomiarów ilościowych 
będzie można oznaczyć ilościowo stopień wypeł- 
niania się prawej komory. 

W drugiej połowie okresu rozkurczu komora 
jest już dostatecznie wypełniona krwią, dalszy 
dopływ krwi z żył ulega więc zahamowaniu, — 
tym bardziej, że wypełnienie komór krwią zwięk- 
sza ciśnienie w klatce piersiowej і wskutek tego 
wgłębienie rozkurczowe przechodzi w nowe wznie- 
sienie. Gdy teraz przedsionek zaczyna się kurczyć, 
odpływ krwi żylnej ulega dalszemu jeszcze zaha- 
mowaniu i ramię wstępujące tego wzniesienia 
przyjmuje przebieg bardziej stromy, jak widać 
na wykresie 4a; powstaje nowa fala „а“. 

Powyższa analiza krzywej tętna żylnego wska- 
zuje na jego ścisły związek z pracą narządu krą- 
żenia, a zwłaszcza prawego serca. Dzięki elektro- 
sfimografowi Cem ali metoda graficznego 
badania tętna żylnego rokuje duże możliwości 
i niewątpliwie zajmie swoje zasłużone miejsce ја- 
ko cenna metoda diagnostyczna, która daje nam 
lepiej niż inne metody graficzne wgląd w mecha- 
nizm pracy serca. Rozpatruje ona stronę m e- 
chaniczną pracy narządu krążenia, a wiec 
zagadnienia inne niż elektrokardiografia. Elek- 
troflebografia stanowi metodę uzupełniającą elek- 
trokardiografie i przyczyni się w dużej mierze 
do udoskonalenia naszych sposobów oceny cało- 
kształtu zjawisk, toczących się w obrebie narządu 
krążenia. 


Wnioski 


Elektroflebografia sposobem Cembali sta- 
nowi najdokładniejszą z dotychczasowych metod 
graficznego przedstawienia tętna żylnego. Do- 
kladność {е osiąga dzieki wyeliminowaniu wszel- 
kich czynników, które zniekształcają krzywą przy 
stosowanu innych metod; odbiór i przenoszenie 
wychyleń ściany naczynia odbywa się na całym 
swym przebiegu wyłącznie na drodze elektrycz- 
nej. 

Metoda graficznego badania tętna żylnego była 
dotychczas uważana za badanie pomocnicze о ma- 
lej wartości klinicznej i z powodu swej niedokład- 
ności była przyczyną wielu błędnych pojęć w lite- 
raturze fachowej. Klektrosfigmograf Cembali 
umożliwia obecnie dokładną analizę krzywej tet- 
na żylnego i daje nam w ten sposób możność lep- 
szego poznawania czynności narządu krążenia. 
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Samobójcze otrucie talem 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. Kierownik: 
Prof. dr Tadeusz Tempka i z Zakładu Medycyny 
Sądowej w Krakowie, Kierownik: Prof. dr Jan 
Olbrycht) 


Tal jako środek trujący budzi z różnych wzglę- 
dów zainteresowanie świata lekarskiego i ma za 
sobą bogate piśmiennictwo zagraniczne. W Polsce 
ratomiast odnośne piśmiennictwo jest niezmier- 
nie szczupłe і to przypuszczalnie w związku 
z rzadkością obserwowanych klicznie przypadków. 
Kluczową pozycję zajmuje tutaj praca O lbr y- 
chta i Baranowskiego „O otruciu 
talem“, omawiająca 8 przypadków zbrodniczego 
zatrucia tym środkiem i badania pośmiertne w 6 
przypadkach. Praca ta oparta o bardzo obszerne 
piśmiennictwo naświetla zatrucie talem z punktu 
widzenia klinicznego, toksykologicznego į krymi- 
nalistycznego. Prócz tego poważne pozycje stano- 
wią tu prace: Grzywo-Dąbrowskiego0, 
Lenartowicza Gnoińskiego, Ko- 
łaczyńskiego Lewi“ Schilling 
Siengalewicza, Szajny, Waltera. 

Ze względu więc na rzadkość obserwacji kli- 
nicznych zatrucia talem w lecznictwie polskim 
— przypadek samobójczego, śmiertelnego otru- 
cia talem u 22-letniej kobiety, leczonej w roku 
1948 w II Klinice Chorób Wewnętrznych U. J. 
w Krakowie, a poddanej po zgonie oględzinom 
sądowo-lekarskim w Zakładzie Medycyny Sądo- 
wej U. J. w Krakowie „zasługuje na ogłoszenie. 

Dnia 24 ХІ. 1948 przywieziono do Kliniki 22- 
letnią К. В. niezamężną kobiete. Siostra chorej 
podaje, iż dnia 9. XI. 1948 spożyła ona w celach 


*Praca L e w i Z: „Przypadek zatrucia talem le- 
czony antyluizytem* ukazała się N. 7/1950 Pol. Tyg. 
Lek. w chwili oddawania niniejszego artykułu do druku. 
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samobójczych trutkę na szczury ENKA Т. 
w niewiadomej ilości — preparat talowy, w po- 
staci pasty, zawierający siarczan talu. Po 24 go- 
dzinach od chwili spożycia miały pojawić się bó- 
le brzucha i wymioty, a po dwóch dniach prze- 
wieziono chorą do miejscowego szpitala w B, 
gdzie przebywała do 24. XI. 1948 i skąd po 2 ty- 
godniach szpitalnego leczenia skierowana zosta- 
ła do tutejszej Kliniki. Chora przymroczona, 
skutkiem czego trudno się z nią porozumieć. 
Skarży się na wzmożone pragnienie, bóle w nosie, 
w jamie ustnej, przełyku, jamie brzusznej oraz 
ból uciskowy w lewej połowie klatki piersiowej. 
Uskarża się również na drętwienie kończyn 
i utratę czucia w palcach rąk i nóg. 


Badanie przedmiotowe przeprowadzone w dniu 
przyjęcia do Kliniki wykazuje: chora zamroczo- 
па, szczupła, о odżywieniu podupadłym, z trud- 
nością utrzymuje się na nogach. Skóra powłok 
ciala elastyczna, sucha. Uwłosienie prawidłowe. 
Na twarzy w okolicy nosa i ust oraz na czole 
opryszczka. Źrenice równe, sprawnie oddziaływują 
па światło i przystosowanie. Spojówki przekrwio- 
ne. Język obłożony, błona śluzowa jamy ustnej 
lekko zaczerwieniona, podsychająca. Uzębienie 
w dobrym stanie. Tarczyca nieco powiększona. 
Węzły chłonne obwodowe niepowiększone. Klatka 
piersiowa wąska, długa, oddechowo bardzo słabo 
ruchoma. Wypuk nad nią wszędzie jawny. Osłu- 
chowo szmery pęcherzykowe osłabione, wdech 
szorstki, nieco przedłużony; w dolnych częściach 
płuc zwłaszcza po stronie lewej słyszalne suche 
rzężenia i pojedyncze trzeszczenia. Serce w gra- 
nicach prawidłowych, tony serca czyste, prawi- 
dłowo akcentowane. Tętno miarowe, około 85 na 
min, średnio napiete. Ciśnienie tętnicze 135/95 
mm Hg. Jama brzuszna prawidłowo wysklepiona, 
powłoki brzuszne wiotkie, silna bolesność ucisko- 
wa tychże, obrony mieśniowej brak. Odruchy 
ścięgniste żywe, obustronnie równe, patologicz- 
nych brak. 

Badanie neurologiczne w dniu 26. XI. 1948 prze- 
prowadzone wykazało: duża bolesność opukowa 
czaszki. Źrenice okrągłe, równe oddziaływują ży- 
wo. Bolesność uciskowa nerwów nad- і podczoło- 
wych (w zakresie zakończeń wymienionych ner- 
wów opryszczka — herpes zoster п. trigemini 
susp.). Inne nerwy czaszkowe bez zmian. W koń- 
czynach górnych ruchy zachowane, siła mała, na- 
pięcie mieśni obniżone, odruchy ścięgniste i okost- 
nowe wzmożone. Pnie nerwów bardzo bolesne. Brak 
odruchów brzusznych. W kończynach dolnych ru- 
cyh zachowane, siła obniżona, napięcie mięśni ob- 
niżone. Odruchy kolanowe і ze ścięgien Achillesa 
wzmożone. Odruchów patologicznych brak. Czucie 
powierzchowne 'wzmożone, wybitna przeczulica 
całego ciała. Czucie głębokie zaburzone. Pnie ner- 
wowe bardzo bolesne. Objaw Lasseguea obu- 
stronnie zaznaczony. Odruchy obronne wzmożone. 
Psychiczne: zaburzenia świadomości, brak orien- 
tacji w czasie, miejscu i otoczeniu. 


Badanie ginekologiczne z dnia 26. XI. wykazuje 
zaczerwienienie błony śluzowej pochwy, biało- 


żółtawe upławy, tkliwość okolicy przydatków 
i macicy, 

Dwukrotne badanie okulistyczne w dniu 28. XF. 
1948 i 1. XI. 1948 nie wykazało zmian na siatków- 
ce, dno oka prawidłowe. 

Badanie laboratoryjne: 

Mocz w ilości 500 ml na dobę, jasno-pomarań- 
czowy, o ciężarze właściwym stale niskim od 
1010—1012, wykazuje ślad białka i od czasu do cza- 
su reakcję na cukier (do 0,4% polarymetrycznie). 
Aceton nieobecny, urobilinogen niewzmożony, 
w osadzie pojedyncze krwinki czerwone, liczne 
złuszczone nabłonki płaskie, bakterie o typie pa- 
łeczek. 

Cukier we krwi 92 mg” (4. XII. 1948), azot po- 
zabialkowy 21,2 mg%, cholesterol 212 mg, bili- 
rubina 0,5 mg” (29. XI. 1948), ogólna ilość białka 
w surowicy krwi 9,14%, wapń 12,8 mg, fibryno- 
gen 0,75% (2. XII. 1948). Odczyn Takata-Ara słabo 
dodatni. Odczyn (Wassermanna, citocholowy, 
Meinickego — ujemne. 

Dwukrotne cytologiczne badanie krwi wyka- 


zuje miernego stopnia niedokrwistość normo- 
chromatyczną i miernego stopnia leukocytozę 


obojętnochłonną. Zmian jakościowych w obrębie 
ciałek czerwonych ani białych nie zauważono. 
Cialek czerwonych 3.610.000, Hb. (Sahli) 82%, cia- 
lek bialych 11.200, wskaźnik 1,8, pałeczkowatych 
2% segmentowanych oboj. 75%, limfocytów 18%, 
monocytów 5%. Opadanie krwinek czerwonych 
po 1lh-25 mm, po 2h-58 mm (25. XI. 1948). Ciałek 


czerwonych 8.710 000, Hb 100°, ciałek białych 6.800, ' 


wskaźnik 1,8, segmentowanych оро]. 81%, limfocy- 
tów 18%, monocytów 1% (1. ХІІ. 1948). Czas krwa- 
wienia 1°, czas krzepnięcia — początek po 220”, ko- 
niec po 1240”, kurczliwość skrzepu prawidłowa. 

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego (30. ХТ. 
1948): odpuszczono 10 ml płynu przejrzystego, wo- 
dojasnego. Ciśnienie początkowo niskie. Cialka 
czerwone nieobecne, ciałka białe 2/8, białko całko- 
wite 0,6%, globuliny 0,6%, odczyn Weichbrodt'a 
ujemny, odczyn Pandy'ego ślad, odczyn Nonne- 
Apelta ślad, odczyn Wassermanna ujemny. 

Badanie chemiczne moczu z dnia 29. XI. 1948 
(Dr J. Z. Robel) wykazało w 1156 moczu 6,0 mg 
talu w przeliczeniu na tal metaliczny. 


Przebieg choroby: chora skarży się stale na 
pragnienie i bóle brzucha, pokarmów nie przyj- 
muje, stolca nie oddaje, jest mniej lub więcej 
przymroczona, niespokojna. Po podaniu 1000 ml 
15% roztworu glukozy dożylnie stan ogólny i sa- 
mopoczucie lepsze. Na trzeci dzień pobytu w Kli- 
nice występują szarawe naloty na dziąsłach, 
obrzęk i bolesność blony śluzowej jamy ustnej. 
Wypryski na czole przybierają charakter krosto- 
wy. Stan chorej pogarsza się z każdym dniem. 
Po tygodniu pobytu w Klinice (trzeci tydzień po 
otruciu) zauważono u chorej wypadanie włosów 
na głowie, nasilające się w następnych dniach. 
Na paznokciach paleów rąk pojawiają się biała- 
we, poprzeczne smugi. Ręce i mięśnie twarzy wy- 
kazują stałe drżenie. Na kilka dni przed śmiercią 
chora majaczy, stale jest nieprzytomna, nie przyj- 


muje nawet płynów, moez oddaje bezwiednie. 
Ciepłota ciała dotychczas normalna na dwa dni 
przed Śmiercią wykazuje podwyższenie do 38.5" С, 
tętno podnosi się stale w ciągu choroby z 85 do 
120 na min. przed śmiercią, Na dwa dni przed 
śmiercią występują objawy odoskrzelowego za- 
palenia płue. Ciśnienie krwi utrzymuje się na jed- 
mym poziomie, wynosząc w dniu 30. Xl. 1948 
125/90 mm Hg. Chora zmarła w 12 dniu pobytu 
w Klinice, dnia 6. XII. 1948. 

Leczenie polegało na dożylnym podawaniu glu- 
kozy 5% w ilości 100 ml na dobę, wstrzykiwaniach 
podskórnych kofeiny oraz witamin Bı, В. Оа 
chwili przyjęcia chorej do Kliniki zaczęto poda- 
wać BAL w ilości 4 ml dziennie. 

Oględziny i sekcja zwłok К. B., przeprowadzone 
w dniu 7. XI. 1948 w Zakładzie Medyeyny Sądo- 
wej U. J. w Krakowie (L. prot. 402/48) wykazały: 

Zewnętrznie: 

1. Zwłoki kobiety prawidłowej budowy ciała, 
wychudzonej, o podściółce tiuszczowej powłok 
ciała będącej w zaniku, grubości 1,3 cm na powło- 
kach brzusznych. Waga 38,2 kg. Wzrost 151 em. 

2. Plamy pośmiertne niezbyt rozległe, umiejsco- 
wione na tylnej powierzchni zwłok, barwy sina- 
wo-czerwonej, jako takie nacięciem stwierdzone. 
Stężenie pośmiertne utrzymane. 

3. Skóra blada, sucha. Sutki słabo rozwinięte. 
Na wargach ust zaschnięta biaława piana. Na 
głowie znaczące się dość znacznie łysienie, przy 
czym czaszka pokryta jest włosami barwy ciem- 
no-blond, długości 22 ст, dającymi się łatwo wyr- 
wać. Na sromie jasne włosy, również rzadko roz- 
mieszczone, o typie owłosienia kobiecego. Podob- 
nie zachowują się włosy w pachach. Paznokcie 
na paleach sinawe, z białymi poprzecznymi smu- 
ваті. Naturalne otwory ciała wolne od cial 
obcych. 

4. Na ciele zewnętrznie poza punkcikowatymi 
rankami, słabo w otoczeniu krwią podbiegnięty- 
mi, rozmieszczonymi na bocznej powierzchni ra- 
mion, przegubach łokciowych, a dalej na bocznej 
powierzchni ud i poza drobną, powierzchowną 
edleżyną, o wymiarach 1х1 em na skórze poślad- 
ka lewego w jego górnym, przyśrodkowym kwa- 
drancie, żadnych innych śladów obrażeń nie 
stwierdza isię. 

Wewnętrznie: 


5. Powłoki miękkie czaszki po stronie wewnętrz- 
nej blade, suche, nigdzie nieuszkodzone. Wymiar 
prosty czaszki 17 em, dwuskroniowy 11,5 em, dwu- 
ciemieniowy 145 ет, grubość kości czołowej 0,3 
ет, potylicznej 0,5 ет, w pobliżu szwów na tyło- 
głowiu 0,9 em. Kości sklepienia i podstawy czasz- 
ki prawidłowo wykształcone, nigdzie nieuszko- 
dzone. W zatokach żylnych po części krew płyn- 
na, po części skrzepy krwi wiotkie, soczyste, luź- 
no leżące, barwy wiśniowo-żółtej. Opona twarda 
odrywa się łatwo od kości, po stronie wewnetrz- 
пеј jest gładka, wilgotna, srebrzysto-białawej 
barwy. Opony miękkie cienkie, gładkie, lśniące, 
silnie ukrwione. Mózg wagi 1890 g, kształtu 
i konsystencji prawidłowej, na przekrojach prze- 
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prowadzonych przez korę, ważniejsze ośrodki, 
most Varola, rdzeń przedłużony i móżdżek mier- 
nie ukrwiony, o rysunku і połysku prawidłowym. 
Komory mózgowe pojemności prawidłowej za- 
wierają po kilka kropli cieczy wodojasnej, ich 
wyściółka jest cienka, gładka, lśniąca. Sploty na- 
czyniowe barwy bladawo-sino-różowej. Naczynia 
krwionośne u podstawy mózgu o blonie wew- 
nętrznej cienkiej, gładkiej, lśniącej. Przysadka 
wielkości, kształtu i konsystencji prawidlowej, na 
przekroju o utkaniu prawidłowym. 


6. Krtań i tchawica z przodu „in situ“ nacięte 
puste, ich błona śluzowa wilgotna, gładka, blada. 
Tarczyca wagi 20 g. kształtu i konsystencji pra- 
widłowej, na przekrojach barwy piaskowo-czec- 
wonawej, o rysunku gruczołowym prawidłowym. 
Grasica będąca w zaniku, wagi 15 g, częściowo 
tłuszczowo zmieniona. 

7, Ustawienie przepony na wysokości III żebra 
po stronie lewej, na wysokości IV żebra ро stro- 
nie prawej. Jamy opłucne wolne od płynu i zro- 
stów. Opłuene cienkie, gładkie, lśniące. Płuea 
wielkości, kształtu prawidłowego, o płatach po- 
zrastanych ze sobą, konsystencji nierównomier- 
nej. Na przekrojach płuc, jak również pod opłuc- 
па nieznaczne czarniawe marmurkowanie na 
skutek zmian pyliczych. Na przekrojach miąższ 
płucny ciemno-czerwonej barwy, w tylnych eze- 
ściach czerwono-wiśniowy, przy czym widać na 
przekrojach we wszystkich płatach płuc za wyjąt- 
kiem płata środkowego płuca prawego ogniska 
wystające nieco ponad powierzchnię przekroju, 
o wejrzeniu lekko ziarnistym, ciemniejsze aniżeli 
otaczający je miąższ płucny, dochodzące wielkości 
monety 10-groszowej, zlewające się miejscami że 
sobą, skąpo rozrzucone w płacie górnym lewym, 
dalej w tylnej części płata dolnego lewego i pła- 
cie górnym prawym, a natomiast obfite rozsiane 
w płacie dolnym prawym. Za uciskiem z tychże 
ognisk wydobywa się ciecz mętnawa, bezpowietrz- 
na, brudnawo-czerwonej barwy, z innych nato- 
miast miejsce przekroju ciecz pienista, różowawa, 
w miernej ilości. Oskrzela puste, o blonie śluzo- 
wej gładkiej, wilgotnej, różowawej barwy. Węzły 
chłonne wnękowe i okołooskrzelowe wielkości, 
kształtu i konsystencji prawidłowej, na przekro- 
jach barwy szarawo-różowej, soczyste, o utkaniu 
prawidłowym. Naczynia krwionośne płucne o bło- 
nie wewnętrznej cienkiej, gładkiej, lśniącej. 


8. Worek osierdziowy zawiera kilka ml cieczy 
przejrzystej, jasno-bursztynowej barwy. Osierdzie 
і nasierdzie cienkie, gładkie, lśniące. Serce o wy- 
miarach w części komorowej 10x10X6 em, о nie- 
znacznie zwiększonej pojemności prawego serca, 
przypłaszczonych nieznacznie beleczkach i mięś- 
niach brodawkowych prawej komory, zawiera 
wewnątrz mierną ilość skrzepów krwi wiotkich, 
soczystych, luźno leżących, barwy słoninowo- 
wiśniowej. Ujścia tętnicze i żylne prawidłowo 
drożne. Wsierdzie ścienne cienke, gładkie, lśniące. 
Mięsień sercowy lewej komory grubości 7 mm, 
prawej 2 mm (mierzony bez beleczek), na prze- 
krojach barwy czerwonawej, z odcieniem nieco 
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brunatnawym, o rysunku i połysku prawidło- 
wym. Tkanka tłuszczowa ponadsierdziowa na po- 
wierzchni prawej komory miernie rozwinięta, do- 
chodzi grubości 2 mm, ostro odgraniczona od 
mięśnia sercowego. Aorta o obwodzie 5 ст nad 
zastawkami, 4 cm w części zstępującej, o blonie 
wewnętrznej cienkiej, gładkiej, lśniącej. Naczy- 
nia wieńcowe serca o przebiegu prawidłowym, 
o blonie wewnętrznej niezmienionej. 

9. Jama otrzewna poza drobnymi zrostami 
otrzewnowymi w okolicy woreczka żółciowego nie 
zawiera  nieprawidlowej treści ani zrostów. 
Otrzewna cienka, gładka, lśniąca. Ułożenie trzew 
prawidłowe. А 

10. Wątroba. wagi 1 kg, ksztaltu i konsystencji 
prawidłowej, o długości 25 em w płaszczyźnie czo- 
łowej, 11 ет w płaszczyźnie strzałkowej w lewym 
płacie, 15 ет w prawym płacie. Wysokość wątro- 
by dochodzi 8 em w płacie lewym, 5,5 em w płacie 
prawym. Torebka pokrywająca wątrobę cienką, 
gładka, lśniąca. Na przekrojach miąższ wątroby 
barwy czerwonawej z odcieniem brunatnawym, 
o rysunku zrazikowym zachowanym, o połysku 
niezmienionym. Pęcherzyk żółciowy zawiera kil- 
ka ml ciemnej żółei, jego śluzówka o rysunku 
siateczkowym zachowanym. Przewody żółciowe 
drożne. 


11. Śledziona o wymiarach 11X7X1,5 em, wagi 
51 g, kształtu prawidłowego, konsystencji wiot- 
kiej, o torebce cienkiej, gładkiej, lśniącej, miernie 
napiętej. Na przekrojach miąższ śledziony barwy 
szarawo-wiśniowej, o zatartym rysunku, na nożu 
się nie obiera. 


12. Nadnercza dochodzą wagi każde 15 g, są 
kształtu 1 konsystencji prawidlowej, o wymiarach 
6x25%0,/ em, na przekrojach miernie zasobne 
w lipoidy. 

18. Trzustka wagi 50 g, o wymiarach 13X4Xx1 
em, kształtu prawidłowego, konsystencji wiotkiej, 
па przekrojach barwy szarawo-bladej, o rysunku 
zrazikowym zachowanym. 


14. Obie nerki kształtu prawidłowego, przy czym 
rerka lewa wagi 120 g i o wymiarach 11X6 X1,5 
еш, prawa wagi 100 g i o wymiarach 10x5X2 
cm. Torebki nerkowe dają się latwo ściągnąć, 
a powierzchnie nerek są gładkie, Na przekrojach 
miąższ nerkowy o rysunku prawidłowym, barwy 
szarawo-wiśniowej. Kieliszki i miedniczki ner- 
kowe pojemności.prawidłowej, moczowody drożne. 


Ich ропа śluzowa gładka, wilgotna, blada. Pęcherz 


moczowy zawiera kilkadziesiąt ml moczu ciemno- 
bursztynowej barwy, a jego śluzówka nieco roz- 
pulchniona, szarawo zabarwiona. 

15. Macica o wymiarach 8%X6x2,5 em, kształtu 
prawidłowego, jak również prawidłowej spoistoś- 
ci. Mięśniówka macicy prawidłowo utkana, przy 
czym błona śluzowa rozpulehniona, szkarłatno- 
czerwonej barwy, z wybroczynami. Jajnik prawy 
o wymiarach 5 х1,5х1 em, lewy 8X2x1 em. Utka- 
nie jajników na przekrojach prawidłowe, w pra- 
wym jajniku świeże ciałko żółte, w średnicy lH- 
czące 0,6 ет. я 


16. Górny przewód pokarmowy o błonie śluzo- 
wej wilgotnej, bladej. Silnie rozwiniety aparat 
chłonny u podstawy języka i przy wejściu do 
gardzieli. Na błonie śluzowej przełyku nie stwier- 
dza się nadżerek i wybroczyn. Źołądek kształtu 
1 pojemności prawidłowej, zawiera wewnątrz oko- 
ło 800 ml treści płynnej, szarawo-zielonkawej 
barwy, z domieszką żółci, bez charakterystyczne- 
go zapachu, o oddziaływaniu słabo kwaśnym. Bło- 
na śluzowa żołądka dość cienka prawidłowo po- 
fałdowana, szarawej barwy. Jelito puste, grube 
zawiera uformowany twardawy kał, brunatnej 
barwy, w miernej ilości w dolnym odeinku zstep- 
nicy i w prostnicy. Błona śluzowa jelit prawidlo- 
wo wykształcona, bladawo-różowej barwy. Węzły 
chłonne krezkowe 1 zaotrzewnowe bez zmian. Na- 
czynia brzuszne o błonie wewnetrznej cienkiej, 
gładkiej, Iśniącej. 

17. Кобеіес tułowia i kończyn nigdzie nie uszko- 
dzony. 


Pobrane do badania histologicznego wycinki 
z narządów zatopiono po ustaleniu w 4% forma- 
linie w celoidynie, a uzyskane w ten sposób skraw- 
ki zabarwiono hematoksyliną i eozyną. Wycinki 
z mózgu zatopiono w parafinie, część wycinków 
z płuc, wątroby, nerki, mieśnia sercowego, nad- 
nerczy po ustaleniu w 4% formalinie zabarwiono 
czerwienią szkarłatu dla wykazania zwyrodnienia 
tłuszczowego. Ponadto z obu nadnerczy pobrano 
wycinki, które po ustaleniu w mieszaninie rów- 
nych objętości 4% Ғогта пу i płynu Mullera 
i następnie po wypłukaniu w bieżącej wodzie 
przepojono celoidyną po przeprowadzeniu w zwy- 
kły sposób poprzez alkohol i zabarwiono eozyną 
i hematoksyliną. 


Badanie drobnowidowe wykazuje: 


a) W wycinkach z mózgowia stwierdza się nie- 
mal prawidłowy obraz z zaznaczonym jedynie 
miernym przekrwieniem naczyń włosowatych, 
wykazujących gdzieniegdzie szkliste zwyrodnie- 
nie ścianek. 

b) W wycinkach z płuc o wzmożonej konsysten- 
cji stwierdza się wypełnienie niektórych pęche- 
rzyków płucnych płynem wysiękowym surowi- 
czym, w postąci nieco ziarnistych mas, niebieska- 
wo-różowo barwiących się, inne natomiast pe- 
cherzyki j to w przeważnej części wydłużone bar- 
dzo licznymi złuszczonymi nabłonkami wyściółki 
pęcherzyków płucnych, dość liczymi ciałkami bia- 
łymi z domieszką ciałek czerwonych. Ciałka białe 
w znacznej mierze miejscowo tłuszczowo zwyrod- 
niałe, obładowane ziarenkami tłuszczu. 

с) W wycinkach z mięśnia sercowego stwierdza 
się rozklejone i poprzecznie podzielone włókna 
mięsne na odcinki, przy prawidłowym ich prąż- 
kowaniu i barwliwości. Jądra komórkowe wyraź- 
ne, a przy obu ich biegunach stwierdza sie nieco 
ragromadzonego żółtawo -brunatnego barwika. 
Poza tym między włóknami mieśnia sercowego 
prawie zupełny brak tkanki tłuszczowej. 


d) W wycinkach z nerek poza przekrwieniem 
bardzo znącznego stopnią rysunek miąższu za- 


chowany z równoczesną jego prawidłową barwli- 
wością. Jedynie tylko niektóre nabłonki kanali- 
ków krętych barwią się brudno-niebieskawo, są 
pozbawione jąder, okazują miejscami drobne 
zziarnienie i złuszczanie do wnętrza kanalików. 

e) W wycinkach z wątroby stwierdza się przy 
miernym jej ukrwieniu stłuszezenie komórek wą- 
trobowych leżących w pobliżu centrów zrazików, 
w postaci jużto delikatnej ziarnistości, jużto 
dość dużych grudek. 

f) W wycinkach z trzustki utkanie jej zrazików 
zachowane, z prawidłową barwliwością pęcherzy- 
ków wydzielniczych wśród poszczególnych zrazi- 
ków, a jedynie wysepki Langerhansa są ilościowo 
nieco zmniejszone. 

g) W wycinkach z tarczycy widoczne są dość 
duże i liczne pęcherzyki gruczołowe zmiennej 
wielkości j różnego kształtu, wydłużone, wielo- 
kątne, pooddzielane od siebie niewielką ilością 
tkankj łącznej, we wnętrzu wysłane jednowar- 
stwowym nabłonkiem kubicznym i wypełnione 
silnie treścią bezpostaciową, zabarwioną na czer- 
wono, przy czym barwa ta w niektórych miej- 
scach jest znaczniej wysycona. 


h) W wycinkach z nadnerczy uderza silne prze- 
krwienie istoty rdzennej z rówuoczesnym rozsze- 
rzeniem jej naczyń włosowatych, co sprawia wra- 
żenie, jakby ona była jedynie z tych naczyń utka- 
ną. Stwierdza się również przekrwienie warstwy 
podtorebkowej; w warstwie kłebkowej istoty ko- 
rowej, leżącej w pobliżu torebki nadnercza częś- 
ciowy brak lipoidów oraz całkowity brak sub- 
stancji chromochłonnej w komórkach istoty 
rdzennej. 

1) W wycinkaąch z grasicy stwierdza się zatarcie 
budowy zrazikowej, jest ona poprzerastana pas- 
mami tkanki tłuszczowej, która miejscami zaj- 
muje większą część zrazików, a utrzymane jeszcze 
partie zrazików nacieczone są ciałkami białymi, 
w obrębie których widać obficie rozwinięte na- 
czynia krwionośne włosowate, silnie przekrwione. 
Widać tu również dość liczne ciałka Hassala, nie- 
jednakowo zabarwione. niektóre żywo-czerwo!o. 
inne natomiast brudno-niebieskawo, przy czym 
jąder komórkowych nie udaje się dostrzec. 

j) W wycinkach z prawego jajnika poza cial- 
kiem żółtym, widocznym zresztą makroskopówa, 
stwierdza się bardzo nieliczne pęcherzyki pier- 
wotne i skąpe elementy gruczołu śródmiąższo- 
wego. Poza tym przeważa podścielisko łączno- 
tkankowe, silnie ukrwione. 

k) W wycinkach ze skóry owłosionej głowy wi- 
dać z rzadka utrzymane wlosy, dobrze rozwinięte 
gruczoły łojowe і potne. Powierzchnia nabłonko- 
wa zmian nie wykazuje; nacieków zapalnych 
w skórze właściwej i tkance podskórnej nie 
stwierdza się. 

D W przysadce odchyleń od utkania prawidło- 
wego nie daje sie zauważyć. 

D W wycinkach z mięśni kończyn dolnych 
stwierdza się słabszą barwliwość włókien mies- 
nych 7 częściowym zatarciem ich prążkowania. 


365 


Tak zatem oględziny i sekcja zwłok K. В. wyka- 
zały odoskrzelowe rozsianie zapalenia płuc, roz- 
strzeń nieznacznego stopnia prawego serca, prze- 
krwienie opon miękkich mózgu, zrosty otrzewno- 
we w okolicy woreczka żółciowego, a badanie hi- 
stologiczne stwierdziło nieznaczne przekrwienie 
mózgowia z drobnymi zmianami ścianek naczyń 
włosowatych w postaci ich szklistego zwyrodnie- 
nia, zapalenie odoskrzelowe płuc, stłuszczenie 
wątroby, zmniejszenie ilościowe komórek Lan- 
gerhansa w trzustce, częściowo tłuszczowe przeo- 
brażenie grasicy — normalnie w tym wieku spo- 
tykane, silne przekrwienie nerek. przy równo- 
czesnym, nieznacznym zwyrodnieniu nielicznych 
nabłonków kanalików krętych, pomniejszenie li- 
poidów w istocie korowej nadnerczy, silne prze- 
krwienie istoty rdzennej i całkowity brak sub: 
stancji chromochłonnej w tejże istocie, bardzo 
słaby rozwój pęcherzyków pierwotnych w jajni- 
kach a ponadto gorszą barwliwość włókien mięs- 
nych mięśni kończyn dolnych. 

Zatrucia solami talu spotyka się od chwili 
wprowadzenia ich jako środka leczniczego, stoso- 
wanego przeciw kile i przeciw potom nocnym 
w gruźlicy. Zauważono wówczas, że przy małych 
dawkach wypadają wlosy, pojawiają sie bóle 
mięśniowe i nerwowe. Związki talu wprowadza do 
lecznictwa dermatologicznego Sabouraud 
jako środek do usuwania włosów przy grzybi- 
cach skóry. Równocześnie z tym występują za- 
trucia lecznicze jako skutek nieprzestrzegania 
dawek oraz nieuwzględnienia wieku chorych 
przy dawkowaniu tego leku. Z czasem przekona- 
no się miedzy innymi, że grasica obniża toksycz- 
ne działanie talu, przy utrzymującym się działa- 
niu epilacyjnym, co tłumaczy, że dzieci są mniej 
wrażliwe na działanie związków talu aniżeli doro- 
śli Związki te stosowano również w kremach, czy 
też w pastach zewnętrznie dla usuwania włosów. 
przy czym często nie uzyskiwano należytych wy- 
ników. natomiast spotykano się z toksycznym 
działaniem tychże środków. 

Z zatruciami związkami talu spotykamy się da- 
lej w kryminalistyce. Dotyczy to przypadkowych, 
samobójczych lub zbrodniczych zatruć, со pozo- 
stawało i pozostaje w ścisłym związku z rozpo- 
wszechnieniem się preparatów talowych występu- 
jących jako ziarna i pasta talowa, służące do te- 
pienia grvzoniów, myszy polnych, szczurów itp. 
Środki talowe uważano nieraz za abortivum, 
choć nigdy nie miały tego działania. , 

Z zatruciami talowymi mamy do czynienia u ro- 
botników w przemyśle farbiarskim i szklarskim. 

Niejednokrotnie zdarzać się mogą zatrucia po- 
karmowe przy przyrządzaniu ciast, np. pączków, 
chleba ze zboża zatrutego zwiazkami talu, jakie- 
go używa się do tenpienia szkodników polnych. 
Rzadkimi. ale również onisywanvymi zatruciami są 
wreszcie te, które wynikają ze źle przepisanej re- 
centy. 

Obiawv zatrucia mogą bvć ostre, lub też prze- 
wlekłe. Z pierwszymi spotykamy się rzadko, bo 
nawet przy dąwkach dużych śmiertelnych naj- 
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częściej objawy pojawiają się późno, przybiera- 
jąc charakter przewlekły. Dlatego też tal stał się 
wygodnym środkiem do zbrodniczego otrucia, bo 
trudno ustalić moment podania trucizny, a sam 
sposób używania jej jest łatwy, ponieważ związ- 
ki talu są bezwonne bez charakterystycznego sma- 
ku, a wreszcie najważniejszą cechą ich działania 
jest to, że zwłaszcza w początkowych okresach 
choroby dają objawy spotykane przy innych scho- 
rzeniach, czy też otruciach np. arsenem, ołowiem. 

Typowe przypadki według Herthy O sten 
zaczynają się zaburzeniami dotyczącymi rucho- 
wych i czuciowych nerwów zwłaszcza w kończy” 
yach dolnych, w nogach, stopach i łydkach, rza- 
dziej w ramionach i rękach. Zaburzenia te przyj- 
mują postać toksycznego wielonerwowego zapa- 
lenia. W początkowych okresach choroby charak- 
terystyczna ma być podobno nadwrażliwość pal- 
ców u nóg, grzbietów stóp, a dalej podeszew. Naj- 
drobniejsze dotknięcie, a nawet powiew wiatru 
sprawia ból i ten ból oznaczony jako „b ó 1 
„ydkowo-piętowy* uważa się za dość 
charakterystyczny, utrudniający choremu cho- 
dzenie. 

Dość często pojawiają się dolegliwości ze strony 
mięśni, kości i stawów tzw. przez Francuzów 
„pseudorhumatisme tallique*, które może być nie- 
raz mylnie rozpoznawane jako zapalenie stawów. 

Do tych dolegliwości dołączają się i inne. Zja- 
wiają się porażenia, boleśność pni nerwowych, 
nastepowy zanik mięśni na skutek rozwijających 
się niedowładów i porażeń nerwowych. Dołącza 
się do tego również szereg zmian ze strony ośrod- 
kowego układu nerowego, jak zaburzenia psy- 
chiczne, stany podniecenia, zamroczenia depresje, 
obłąkanie, czy wreszcie śpiączka. 

Z zaburzeniami wyżej wymienionymi idą w pa- 
rze zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego, 
jak brak apetytu, nudności, wymioty, bóle żołąd- 
kowo-jelitowe, bóle brzucha, a po krótkotrwałych 
biegunkach długotrwałe, uporczywe zaparcie stol- 
ca, prowadzące do wyniszczenia ustroju. To- 
warzyszą im uszkodzenia nerek z bialkomoczem 
dochodzącym do 1%w, krwiomocz, rzadko cukro- 
mocz, zapalenia pęcherza, nieraz o charakterze 
krwotocznym Zjawiają się zmiany we krwi w po- 
staci limfocytozy i eozynofilii, niekiedy niedo- 
krwistość, występują nakrapiane ciałka czerwone, 
co niektórzy autorzy odnoszą do działania oło- 
wiu, będącego domieszką w preparatach talowych. 
Zmniejsza się wapń we krwi, a czasem O. B. jest 
przyspieszone. 

Około 3 tygodnia choroby występuje wypada- 
nie włosów na głowie, które jest regularnym 
i charakterystycznym objawem zatrucia talem. 
W miarę rozwoju zatrucia talem występują obja- 
wy uszkodzenia również j innych narządów, jak 
np. uszkodzenia serca z przyspieszeniem akcji 
serca, wzrost ciśnienia krwi na szczycie choroby, 
zmiany na skórze w postaci przeróżnych wysy* 
pek, zmiany troficzne na paznokciach palców rąk 
i nóg, w postaci poprzecznych, jasnych smug, po- 
dobnie jak przy zatruciu arsenem., Mogą pojawiać 


się zaburzenia wzroku, zanik nerwu wzrokowego. 
Ustają miesiączki, a gruczoły rozrodcze męskie 
ulegają zwyrodnieniu. 


Tal wchłania się w ustroju bardzo szybko 
i przenika do wszystkich narządów. Wydzieła się 
głównie z moczem „gdzie go można wykryć w sze- 
reg tygodni po zatruciu (w niniejszym przypad- 
ku wykazano w 3 tygodniu). W przypadkach nie 
kończących się Śmiercią objawy zapalenia ner- 
wów utrzymują się bardzo długo po ustąpieniu 
innych objawów zatrucia. W przypadkach śmier- 
telnych zejście śmiertelne następuje albo wskutek 
porażeń mięśniowych np. porażeń mięśni odde- 
chowych lub wśród stanu śpiączkowego. 


Obraz вексујпу, z jakim spotykamy się w pi- 
śmiennictwie jest mało charakterystyczny przy 
zatruciach talem. Opisywano przekrwienie opon 
mózgowych, zmiany degeneracyjne komórek kory 
mózgowej, uszkodzenie włókien osiowych ner- 
wów, otłuszczenie mięśnia sercowego, odkłada- 
nie się barwika w mięśniu sercowym, wybro- 
czyny pod wsierdziem, zapalenie płuc, zmiany 
zapalne nieżytowe na błonie śluzowej żołądka 
i jelit, zmiany zapalne w nerkach w postaci zwy- 
rodnień tłuszczowych nabłonków kanalików, 
ognisk martwiczych, stłuszczenie wątroby zmia- 
ny w gruczołach o wewnętrznym wydzielaniu. 
obniżenie ilości koloidu w tarczycy, zubożenie 
nadnerczy w lipoidy i substancje chromochłonną, 
przekrwienie grasicy. 


Zarówno przebieg, jak i objawy chorobowe 
występujące w opisywanym przez nas przypadku 
pokrywają się z danymi przytoczonymi w piś- 
mienniectwie odnośnie zatrucia talem. W naszym 
przypadku obraz nie jest może pełny, ponieważ 
nie uzyskano do wglądu historii choroby z miej- 
sca leczenią szpitalnego denatki w B. 

Zatrucie wystąpiło szybko, bo w 24 godzin po 


zażyciu trucizny, dając objawy ze strony przewo- 
du pokarmowego w postaci bólów brzucha, wy- 


miotów, zaparcia stolca. Następnie pojawiły się 


bóle pni nerwowych zarówno w obrębie kończyn 
górnych, jak i dolnych, ogólna przeczulica, utrata 
czucia w palcach rąk i nóg, drętwienie kończyn 
ropnie okołomieszkowe na twarzy po uprzednim 
pojawieniu się opryszczki, a w 3 tygodniu choro- 
by zmiany troficzne na paznokciach paleów w po- 
staci poprzecznych. białawych smug i wypada- 
nie włosów na głowie. Chorobie towarzyszyły 
stale utrzymujące się bóle brzucha, zamrocze- 
nie, niepokój, a w ostatnich dniach przed śmier- 
cią majaczenie, bezprzytomność oraz bezwiedne 
oddawanie moczu. Przez niemal cały ciąg cho- 
roby ciepłota ciała utrzymywała się w normie. 
Dopiero na 2 dni przed śmiercią podniosła 
się powyżej 3880 О. w nastepstwie rozwijaiace- 
go się zanalenia odoskrżelowego płuc, które 
w stanie śpiączkowym denatki położyło kres 
jej życiu i stało się ostateczna przyczyną jej zej- 
ścia śmiertelnego. Nie stwierdzało sie przy tym 
wzmożopeeo ciśnienia krwi ani też limfocytozy 
i eozynofilii, obniżenia poziomy wapnia we krwi, 


wybitniejszych zmian w moczu poza obecnością 
w nim talu. 

Wynik oględzin i sekcji zwłok К. В poza za- 
paleniem odoskrzelowym płuc, będącym sprawą 
końcową a nie specyficzną dla zatrucia talem, był 
mało charakterystyczny. Wbrew temu, co podaje 
odnośne piśmiennictwo — że charakterystyczną 
cechą przy tych zatruciach jest uszkodzenie ne- 
rek — w naszym przypadku nie dało sie tego hi- 
stologicznie potwierdzić. Stwierdzono natomiast 
w naszym przypadku brak całkowity substancji 
chromochłonnej w nadneczach przy równoczesnym 
zmniejszeniu lipoidów, przekrwienie silne isto- 
ty rdzennej nadnerczy, utrzymywanie się koloida 
na normalnym poziomie w tarczycy, pomuiejsze- 
nie ilościowe wysepek Langerhansa w trzustee. 
Stwierdzony drobnowidowo obraz rozczłonkowa- 
nia mięśnia sercowego (fragmentatio s. segmen- 
tatio myocardii) jest zmianą według zapatrywa- 
nia większości autorów powstałą w końcowej 
agonii lub nawet zmianą pośmiertną, 


Przy oględzinach wewnętrznych zwłok stwier- 
dzono że waga mózgowia utrzymuje się w grani- 
cach normy. podczas gdy inne narządy ciała, jak 
wątroba, śledziona, trzustka wykazują wyraźne 
zmniejszenie wagi. Rzuca sie przy tym w oczy, 
że wymiar długi trzustki wynosi niemal połowę 
normalnej długości. a nadnercza są powiększone 
w wymiarach przy równoczesnym zwiększeniu ich 
ciężaru. Powiększenie wagi nadnerczy pozostaje 
niewątpliwie w związku przyczynowym z ich 
przekrwieniem, a pomniejszenie wagi innvch na- 
rządów ciała odnieść należy jużto do toksyczne- 
go działania talu na ustrój, jużto do konstytucji 
ustrojowej denatki, za eżym przemawia wynik 
badania histologicznego jajnika, na podstawie 
czego stwierdza się niewielką ilość pęcherzyków 
pierwotnych w jajniku. 

Powiekszenie nadnerczy z równoczesnym 
zmniejszeniem lipoidów w istocie korowei nad- 
nerezy i brakiem substancji chromochłonnej 
w komórkach istoty rdzennej można by tłumaczyć 
rozwojem „odezynu alarmowego“ i ..zespołu ogól- 
nej adaptacji“ S е 1 у ego pod wpływem zatru- 
cia ustroju. Końcowy okres wyczernania nadner- 
czy i zmniejszenie prodnkcii adrenaliny oraz 
uszkodzenie wysepek Lanserhansa tłumaczy po- 
ijawienie się cukru w moczu. 

Przy tak różnorodnych obiawach wystenuią- 
eveh również w innych zatruciach oraz schorze- 
niach. a zwłaszcza w przypadkach. edy zejście 
śmiertelne nastanilo przed okresem charakterv- 
stvezneso wypadania włosów, gdzie zatajono za- 
zvcie talu, wzelędnie podano go skrycie — usta- 
lenie nrzvezyny schorzenia bedzie dość trndne. 

Wobec tego, że poczatkowo nie ma pewnvch 
ohiawów dla zatrucia talem. a wvnadanie wło- 
sów wystenuie późno, należy w stawianiu roznoz= 
nania zatrucia talam różnicować i brać pod uwa- 
se samoistne і alkoholowe wielonerwnwe zama- 
lenie (nolvnenritis idionathiea. alenhalica). zana- 
lenie rowów przednich rdzenia (noliomvelitis), 
wiąd rdzenia (tabes dorsalis), zatrucie arsenem, 
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ołowiem, В: — Вз awitaminozę. Przy samoistnym 
zapaleniu wielonerwowym nie ma wysokiej go- 
rąezki, brak jest podrażnienia nerek, włosy nie 
wypadają. Przy zapaleniu rogów przednich rdze- 
nia występuje szybko porażenie, a niezborność 
przy zatruciu talem występuje dopiero po uprzed- 
nim pojawieniu się wypadania włosów. Zapalenie 
wielonerwowe na tle zatrucia alkoholem atakuje 
również kończyny dolne, a nie zjawia się przy 
nim wypadanie włosów, którego to objawu nie 
spotyka sie również przy wiądzie rdzenia, nie ma 
również wrażliwości uciskowej pni nerwowych, 
a odczyn Wassermanna przy tym ostatnim scho- 
rzeniu jest dodatni. 

Zatrucia arsenem — choć początkowo pyzebie- 
gają z objawami żołądkowo-jelitowymi — mogą 
ich nie dawać, a w obrazie klinicznym wysuwać 
się mogą na plan pierwszy objawy ze strony 
układu nerwowego w postaci zapalenia nerwów, 
zaników troficznych i porażeń. 

Przy zatruciach ołowiem mamy podobne obja- 
wy, jak przy zatruciach talem, choć głównie ata- 
kowane są górne kończyny, a i tu może pojawiać 
się wypadanie wlosów, zależne zresztą od zanie- 
czyszczenia olowiu domieszką talu. 

W awitaminozie В: — chorobie beri-beri wyste- 
pują zapalenia nerwów, bezsenność, zwolnie- 
nie tętna, zaparcie stolca, wymioty, zaburzenia 
żołądkowe, co spotyka się również przy braku 
witaminy B2 w rumieniu lombardzkim (wg Her- 
thy Osten). z 

W narządach, wydzielinach i wydalinach ludzi 
dotkniętych wymienionymi cierpieniami, z który- 
mi należy różnicować zatrucie talem, nie można 
wykazać obecności talu. 

Leczenie w przypadkach zupełnie świeżych za- 
truć talem polega na opróżnieniu żołądka z głęb- 
nikiem, podawaniu środków przeczyszczających 
i leków pobudzających krążenie. Stosuje się sole 
jodowe potasu lub sodu oraz tiosiarczan sodowy 
celem ułatwienia wydalania talu z ustroju, insu- 
linę, W ostatnich czasach wprowadzono BAL przy 
zatruciach talem. W naszym przypadku BAL był 
zbyt późno podany, żeby można było oczekiwać 
jego działania. Poza tym stosuje się leczenie 
objawowe: glukozę i sól fizjologiczną dożylnie, 
leki nasercowe і pobudzające oddychanie, wita- 
minę Bi i В», silne środki kojące ból, wspakaja- 
jące w stanach podniecenia, ciepło i spasmolyti- 
ca. Pielęgnujemy skórę i błonę śluzową jamy 
ustnej, stosujemy faradyzację przy porażeniach, 
w diecie pełnoziarnisty chleb, świeże jarzyny, 
owoce i soki. 

Ze względu na szczupłe ramy niniejszej pracy 
nie porusza sie tutaj dawek leczniczych, toksycz- 
nych i śmiertelnych talu, nie wymienia trujących 
związków talu, nie omawia metod wykrywania 
talu, jak również nie zajeto sie w tej pracy spra- 
wą rozmieszczenia talu w narządach ciała ludz- 
kiego oraz sprawą wydalania talu z ustroju, me- 
chanizmu działania talu na ustrój, a zapoznać się 
można z tymi kwestiami w obszernej pracy 
Olbrychta i Baranowskiego, 
Osten, Schneidera i wielu innych. 
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Streszczenie 
Autorzy podają obserwacje kliniczne, obraz 
anatomo-patologiczny i histologiczny w przypad- 
ku samobójczego otrucia talem. 


PIŚMIENNICTWO: 
Bibler: „Thallium-Vergiftungen'"', Sammlung von 
Vergiftungsfallen. — Gnoifń s ki: O histochemicz- 


nym wykrywaniu talu w niektórych tkankach i na- 
rządach“. Czasopismo Sądowo-Lekarskie. 1936. — 
Gnoińsk i: „Histochemiczne badania nad wykry- 
waniem talu w tkankach i narządach przy pomocy 
soli chromowych*. Czasopismo Sądowo-Lekarskie. 1937. 
— Grzywo-Dąbrow ski: „Podręcznik Me- 
dycyny Sądowej“. 1948. — Н a be r da: „Giftmord 
durch Thalium'. Beiträge zur gerichtlichen Medizin. 
1928. —Karrenborg: „Thalliumsalz-Vergiftun- 
gen, medizinale“. Sammlung уоп Vergiftungsfällen, 
1982. — K i c i g: „Vergiftungen durch Schädlingsbe- 
kämpfungsmittel“. Sammlung von Vergiftungsfällen. 
1940. —Kolaczyński: „Wpływ talu na chroma- 
tofory żaby wodnej i lądowej“. Czasopismo Sadowo- 
Lekarskie. 1987. — K o1 o d z i e j: „Uber 5 Falle 
schwerster kriminelier Thaltium - Verg ftungsfallen. 
1936. — Lenartowicz: „Octan talowy jako śro- 
dek epilacyjny* Przegląd dermatologiczny. 1918. — 
Lew i: Przypadek zatrucia talem leczony antyluizy- 
tem“, Polski Tygodnik Lekarski. 1950. — Olbrycht 
i Baranowski: „O zatruciu talem“. Czasopi- 
smo Sądowo-Lekarskie. 1936. — O s t e п: „Thallium 
Vergiftungen“. Samlung von Vergiftungsfallen. 1940. 
— Р е tr i: „Pathologische Anatomie und Histolo- 
gie der Vergiftungen“ Handbuch der Speziellen Pat- 
hologischen Anatomie und Histologie. Е. Henke Lu- 
barsch. 1930. — Schiling-Siengalewicz: 
„Toksykologia“. 1948. — Schneider: „Anatomi- 


' sche Befunde bei Thalliumvergiftung"'. Beiträge zur 


Geriehtlichen Medizin. 1928. — Schneider: 
„Beitrige Zur Kenntnis der Organveranderungen bei 
tódlieher Thalliumvergigiftung". Beiträge zur Gericht- 
lichen Medizin. 1985. — Schneider: „Thallium ‘ 
Handwörterbuch der Gerichtlichen Medezin und Natur- 
wissenschaftlichen Kriminalistik“. Berlin. 1940. — 
Selye: wg А. Т. Cameron „Recent advances in En- 
docrinology“, Wyd. 5. London, Churchill. 1945. — 
S z a j n a: „Przypadek zatrucia talem“, Polski Ty- 
godnik Lekarski. 1949. — T a y lo г: Principles and 
Practice of Medical Jurisprudence, Sydney Smith. 1948. 
— W alter: „Wyłysienie potalowe jako sposób le- 
czenia chorób grzybkowych skóry owłosionej głowy“. 


Praktyka lekarska. 1927. — Moesch lin und 
Сопат а п: Schweiz. med. Wschr. Nr 20, 519, 
1950. 

Wpłynęło do redakcji 20. IV. 1950. 

Adres autora: Kraków, Straszewskiego 7. 
Dr med. Jan POLLAK Kraków 


Prawidłowy pulmonogram 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krakowie 
Kierownik: Prof. dr Tadeusz Tempka) 


Metoda badania zażyciowego komórek w roz- 
mazach z treści otrzymanej drogą naklucia tka- 
nek stała się jedną z*uajważniejszych i szybkich 
metod rozpoznawania oraz kontrolowania wyni- 
ków leczenia nie tylko w chorobach narządów 
krwiotwórczych; w ostatnich bowiem latach za- 
czeto ją stosować do rozpoznawania nowotworów 


| lub ich przerzutów w rozmaitych narządach. Na- 


Tablica I 


Stosunek odsetkowy komórek jądrzastych w rozmazach uzyskanych z punkeji płue królików. 


| Króliki 1 2 3 4 9 6 7 8 9 W l.B4-B. WF 5. 16 Art | 
Typ I Komórki pyłowe 210 W -58y КОО dO0:0- 240) 5A 102 ES 28 46. „606 544.135 4140-4090 730 52, 60 

Eo бн анон ЕЕ р 138 132 62 28 5,0 142 45 120 9,0 13,6 48 40 22 44 15,5 28,0 13,0 174 8,0 13,2 

Typ Шш е plazmatyczne Ry 9,0 125 106 26 44 20 15, 80.108285 16-20 12 | 0,0 00 30 00 00 14 0,4 

Ё тур IV Komórki opłucnej 00 0,0 0,0 | 0,0 00 2,8 0,0 28 2 00 00 36 00 00 12 00 00 00 00 00 0,0 

ар ) Cienie komórkowe 10,0 7 100 19,4 20,0 240 19,0 304 26,0 158 540 9,6 180 20,0 19,0 15,0 30,0 450 87,8 28,4 
Nagie Jądra = Ы 18,0. 12,6 15,0 15,6 18,6 45,0 20,0 12,8 15,0 5,0 306 8,0 17,0 260 32,0 35,0 200 110 23,0 25,0 

? наос 33,0 27,0 35,0 408 28,8 2,0 36,5 17,4 23,6 29,0 0,6 50,4 41,4 29,0 13,0 5,0 9,5 10,4 11,0 17,2 
i нии ат 2 7,0 8,2 10,0 18,4 20,2 0,0 15,5 58 146 182 10 184 23,0 136 70 0,0 8,5 12 2 182 8,0 
Monocyty Я KO O00 EO ELS bb 00 TOO: 1,0 0 T 0,6 08 0,0. 00 1,2 04 00 0,0 0,0 10 04 12 
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Tablica II 


Stosunek odsetkowy komórek jądrzastych w rozmazach uzyskanych Zz punkcji płuc człowieka. 


i ZZ emu... NN AR RANĄ CEE, E а A онай 


Obrazy uzyskane zażyciowo uzyskane przy sekcji 


| | | lil W V VI ve vil IX | 1 2 3 4 9 6 Т 8 9 10 


Typ I Komórki pyłowe ш 40 28 60 95 80 54 90 15,0 4 GORA. 5o 600 4614.48. 52 24 760 52 


Typ II Komórki nabłonka oddechawego i na- 


e e a 292 314 122 140 85 20 32 20,0 250 9.2 | 35,6 27,6 17,4 194 236 218 6,6 196 128 32 


4,2. kS 06 00,60 020.12. 40 GOA GZ 20 *'08,-250 28 06 04 ТИ ЛЗ M6 


Typ III Komórki plazmatyczne 


Typ сев stem | E 26 120, fir 80 60 90, 60%. 40: OE: 00 00 00 02. 600 10 + 027 207 00-00 
Typ V Komórki nabłonka migawkowego = 29 98 0,0 10 0,0 0,0 0,0 10 0.0 40 2,6 10 30 120 28 18° 42 140 122 04 

| бен ы е 0 25 50 26,0 29,4 33,0 20,0 80 50 12,0 280 14,6 110 1,8 316 Тї 12,6 140 90 180 114 34,6 
Nagie Jądra. PZA 14,0 20,0 174 12,4 210 20,0 16,4 15,0 25,0 228 404 544 354 44,2 514 55,0 69,8 41,8 54,8 52.8 
Granulocyty p: AZ 12,0 40 30,6 27,6 28,0 42,0 48,0 300 15 270| 0,4 06 62 1 36 26 «fis 44 084085 26 
Е т 30 103701130 95 160200 50 =ОШ 0% 02 OAT 0E OA 02° 02 00 а лие 


Monocyty 00 00 00 00 05 10 08 00 00 20| 00 00 00 00 00 00 00 00 00 00 
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tys. 1. Pulmonogram królika. a) typ I komórka Rys. 2. Pulmonogram królika. a) typ I komórka ру- Rys. 8. Pulmonogram królika. Grupa komórek typu 
pyłowa. b) typ III plazmocyt. с) granulocyt. lowa. b) typ III plazmocyt. с) granulocyt. а) monocyt. drugiego. 


Rys. 4. Pulmonogram człowieka. a) typ I Komórka Rys. 5. Pulmonogram człowieka. a) typ V komórki nabł. migawkowego, Rys. 6. Pulmonogram człowieka uzyskany przy sekcji. 
pyłowa. b) komórki typu drugiego. b) typ I komórka pyłowa. e) typ II d) typ III plazmocyt e) sku- 
pienie komórek typu II. 


Fot. 1. Pulmonogram królika. Fot. 2. Pulmonogram królika. Fot. 3. Pulmonogram człowieka. 
a) typ I komórka pyłowa b) tvp Komórki typu drugiego. a) typ I komórka pyłowa, b) 
III plazmocyt. = typ III. plazmocyt c) Komórka 

typu II. d) wolno leżące jądro. 


Fot. 4. Pulmonogram człowieka. 
Grupa komórek typu drugiego. 


Fot. 5. pulmonogram człowieka, 
Dwie komórki (Typu V) na- 


Rys. 7 i 8. Przegroda pęcherzykowa, a) komórki nabł. oddechowego 
błonką migawkoweSo: 


tzw. komórki nyżowe, b) komórki pyłowe, wg Móllendorfa. 


kłucie gruczołów chłonnych, wątroby, szpiku ko- 
stnego, płuca i opłucnej wykazały wielokrotnie, 
jak wielkie znaczenie może mieć badanie punkta- 
tów tych narządów dla wczesnego rozpoznania 
nowotworu. Trzeba tu od razu podkreślić, że ba- 
danie to nie zmniejszą znaczenia badania histo- 
legicznego wycinków tkanek otrzymanych drogą 
operacyjną. Zaletą jednak punktatu jest to, że 
badanie to można przeprowadzić przy pomocy za- 
biegu, który jest o wiele lżejszy niż mały nawet 
zabieg chirurgiczny, można go powtarzać kilka 
razy, można go wykonać na narządach, które nie 
sa dostępne dla małych zabiegów chirurgicznych, 
a w końcu, że otrzymany obraz daje możność do- 
kładnego zanalizowania właściwości morfotycz- 
no-biologicznych komórek punktatu, gdyż te leżą 
przeważnie wolno lub w małych skupieniach. Ba- 
danie to jednak posiada również cechy ujemne, 
gdyż samo nakłucie odbywa sie na ślepo, zwłasz- 
cza przy nakłuwaniu narządów głębiej położo- 
nych, ponadto materiał otrzymany zawiera bar- 
dzo często dużą ilość krwi obwodowej, a ilość 
właściwej ;treści może być skąpa, Wgląd we wza- 
jemny stosunek elementów komórkowych, otrzy- 
manych drogą nakłucia, daje nam w punktatach 
tylko oznaczenie odsetkowe poszczególnych ele- 
mentów komórkowych, co jednakże, rzecz prosta, 
nie odzwierciedla bezwzęlednie obrazu histologi- 
eznego. Stosunkowo rzadko można otrzymać wie- 
kszą ilość materiału przy pomoey grubszej igły, 
z czego można wykonać preparat histologiczny. 

Podstawą wszelkich badań bioptycznych na- 
rządów chorobowo zmienionych jest obraz uzy- 
skany przez nakłucie narządu zdrowego. Należy 
bowiem naprzód -dokładnie zapoznać sia z *wy- 
glądem i budową poszczególnych komórek oraz 
z ich wzajemnym stosunkiem w warunkach pra- 
widłowych. Dopiero opierając się na tych danych 
można wysnuć wnioski со do zmian chorobowych. 
dotyczących bądź właściwych elementów danego 
rarządu bądź też występowania komórek obcych, 
nowotworowych. 

W Polsce w klinice prof. Tempki po raz pierw- 
szy wprowadzono nakłucie i badanie rozmazów 
z gruezolów chłonnych, wątroby i śledziony. Obe- 
спіе klinika ta opracowuje znaczenie rozpoznaw- 
cze nakłucia rozmaitych narządów. W ramach 
tych badań zajęto sie także rozpoznawaniem gu- 
zów pluc. Wobec tego, że w piśmiennictwie pol- 
„Skim nie opisano odrazu zdrowego płuca otrzyma- 
nego drogą naklucia, tematem tej pracy jest 
przedstawienie obrazu cytologicznego otrzymane. 
go w przypadkach prawidłowych. А 

Do chwili rozpoczęcia Opracowania tematu 
w dostępnym mi piśmiennictwie znalazłem naste- 
pujące wzmianki o nakłuciach pluc w celach roz- 
poznawczych: Je вотот (1937) wykonał 40 na- 
kluć phie W Przypądkach prawidłowych i patolo- 
gicznych W POSZezególnych schorzeniach. Poza 
tym otrzymana treść padał hakteriologieznie ce- 
lem ustalenia etiologii schorzeń bakteryjnych płuc. 

W podobny» celu Wykonali nakłucie płuc 8 t e- 
мат ў (1930), Sappi ngton (1936). Poza tym 


wykonywali nakłucie pluc w celu rozpoznawania 
nowotworów Steward (1936), Martins 
i Ellis (1930), B ul o wa (1936) i Wuhr- 
шап (1987). Również і w naszej klinice od kilku 
lat wykonuje się często nakłucie pluc celem roz- 
strzygnięcia nacieku nowotworowego. К u b i- 
czek z naszej kliniki w roku 1949 opisał i pod- 
kreślił znaczenie badania bioptycznego  płu- 
са w rozpoznawaniu nowotworów. W czasie koń- 
czenia pracy miałem możność przeglądnięcia pra- 
су ZA Godłowskiego ogłoszonej w listo- 
padzie 1948, opartej na 85 nakłuciach płue. 


Material i technika 


Celem ctrzymania rozmazów prawidłowej tkan- 
ki płucnej wykonałem nakłucie płuc dwudziestu 
królików, dziesięć nakłuć płuc u ludzi ante mor- 
tem oraz dziesięć nakłuć płue wyjętych na sek- 
cji. Do nakłucia użyłem królików zdrowych. 
Przypadki kliniczne i sekcyjne były dobierane 
w ten sposób, że nie wykazywały żadnych zmian 
patologicznych w;płucach a także nie wykazy- 
wały nowotworu w innych narządach. Do wyko- 
nania _nakłucia posłużyłem się metodą podaną 
przez Kubiex4k а (1938). Użyłem w tym celu 
grubszej igły odmowej z dostosowanym mandry- 
nem. Po jej wygotowaniu i dokładnym wysusze- 
niu nakłuwałem u ludzi 1 królików płuco w linii 
pachowej przedniej lub środkowej w V między- 
żebrzu do głębokości 6 em bez uprzedniego znie- 
czulenia. Po usunięciu mandrynu nakładałem 
osuszoną przedtem strzykawkę Rekorda (20 ml). 
Przez kilkakrotne pociąganie tłoka pobierałem 
treść. Przy wyjmowaniu igły unikałem ujemnego 
ciśnienia w strzykawce, aby nie wciągać treści 
z opłucnej 1 ściany klatki piersiowej. Otrzymaną 
treść rozmazywałem na odtłuszczone szkiełko pod- 
stawowe i po 2 do 10 godzin barwilem metodą 
Pappenhei ma. 


Zanim przystąpię do szczegółowego opisu pra- 
widłowego pulmonogramu przedstawię na pod- 
stawie danych histologicznych (Móllendorf), 
na jakie komórki natrafia igła punkcyjna na 
swej drodze od naskórka aż do samego miąższu 
płucnego. 

Skóra 1) komórki naskórka, a) częściowo 
lub całkowicie zrogowaciałe komórki płaskie, b) 
spłaszczone, wieloboczne komórki zawierające 
ziarenka keratohyaliny, pochodzące z warstwy 
ziarnistej, e) nieco mniej spłaszczone, wieloboczne 
komórki posiadające kulisie jądra z warstwy kol: 
czastej, d) komórki cylindryczne, stanowiące naj- 
głębszą warstwę naskórka, posiadające wydlużo- 
ne jądra i zawierające ziarenka barwika. 2) S k ó- 
ra właściw a: komórki właściwe tkanki 
łącznej: a) fibrocyty o wydłużonym, nieregular- 
nym kształcie posiadające często wypustki, b) hi- 
stlocyty posiadające często nieregularne jądra 
o zbitej budowie, wykazujące właściwości żerne, 
c) komórki plazmatyczne, najczęściej kuliste lub 
nieco wydłużone o cytoplazmie barwiącej się sil- 
nie bąrwikami zasądowymi, d) komórki wędrują- 
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ce, swym wyglądem przypominające limfócyta, 
e) komórki tuczne, owalne lub nieco spłaszczone 
komórki, których cytoplazma wypełniona jest za- 
sadochłonnymi ziarenkami, Te ostatnie przeważa- 
ją w skórze właściwej; f) wrzecionowato wydłu- 
żone komórki mięśni gładkich, g) fragmenty 
mięśni szkieletowych. 

Tkanka podskórna, jako luźniejsza 
tkanka łączna posiada komórki właściwe tkance 
łącznej oraz tkanki tłuszczowej. 

Ścjana klatki piersiowej: a) 
komórki właściwe tkanki łącznej, b) fragmenty 
mięśni szkieletowych. 

Opłucna ścienna i płucna, а) 
komórki tkanki łącznej, b) nieregularne duże ko- 
mórki jednawarstwowego nabłonka, e) wrzeciono- 
wato wydłużone komórki mięśni gładkich (opłu- 
спа płucna). 

W obrębie samego miąższu płucnego wraz z naj- 
drobniejszymi drogami doprowadzającymi roz- 
różniają histologowie (M a zi ars ki, Mól- 
len dor f) następujące elementy komórkowe: 
a) jądrzaste komórki nabłonka oddechowego. 
W ustalonym preparacie komórki te posiadają 
kształt nieregularny i wielkość ichszwaha się od 
9 do 20 u. Cytoplazma ich jest ziarnisto-włóknista 
i posiada często wakuole lub budowę piankowa- 
tą. Jądra tych komórek są kuliste lub owoidalne. 
Komórki te mają posiadać zdolność fagocytozy 
bakterii, krwinek, ciał obeych i barwików. Nazy- 
wają się one także komórkomi nyżowymi, gdyż 
leżą jakgdyby w nyżach utworzonych przez na- 
czynia włosowate; b) bezjądrowe płyt- 
ki. со do których istnienia i istoty nie ma jeszcze 
zgody wśród badaczy; e) komórki pyłowe, uważa- 
ne za komórki typu osiadłych makrofagów, któ- 
rych najdłuższa średnica może przekraczać 30-u. 
Posiadają one, jak wynika z ich natury kształt 
nieregularny. Cytoplazma tych komórek tworzy 
często wypustki i jest zazwyczaj obładowana py- 


łem. Jądra są owalne lub okrągłe, czasem płato-. 


wate i leżą przeważnie poza środkiem komórki. 
Podobnie jak komórki jądrzaste nabłonka odde- 
chowego, komórki te leżą w nyżach kapilarów; 
d) kubiczne lub spłaszczone kubiczne komórki na- 
błonka oskrzelików oddechowych, e) walcowate 
komórki nabłonka migawkowego, f) wielokształ- 
{пе pochodzące z wielorzędowego nabłonka wiek- 
szych oskrzeli. g) komórki kubkowe z błony ślu- 
zowej oskrzeli, h) komórki tkanki łącznej (fibro- 
cyty, komórki wędrujące, komórki tuczne, histio- 
cyty, komórki plazmatyczne ), i) wrzecionowate 
komórki mięśni gładkich. 

Nadto we wszystkich warstwach powłok klat- 
ki piersiowej, jak i w samym miąższu płucnym 
mogą zachodzić składniki postaciowe pochodzące 
z uszkodzonych przez nakłucie naczyń krwionoś- 
nych i limfatycznych, tak śródbłonki naczyń, jak 
i komórki krwi krążącej. 


Prawidłowy pulmonogram 
królika 
Ilość materiału otrzymana przez nakłucie płuca 
królika była skąpa i ograniczyła się we wszyst- 
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kich przypadkach najwyżej do jednej kropli pły- 
nu. Płyn ten, w zależności od zawartości krwi, 
posiadał zabarwienie od jasno-żółtego do krwi- 
stego. W trzech przypadkach treść była bezbarwna 
і po rozmazaniu na szkiełku podstawowym two- 
rzyła delikatną mgiełkę. Tę znaczną domieszke 
krwi trzeba wytłumaczyć po pierwsze dużym una- 
czynieniem tkanki płucnej, po drugie tym, że 
uraz płuca zwiększał się na skutek szybkiego od- 
dechu królika. 


Obraz mikroskopowy pod małym  powieększe- 
niem wykazuje przede wszystkim obecność ciałek 
czerwonych. Ilość ich jest różna. W przeważnej 
liczbie preparatów stanowią one tło obrazu i ca- 
łość robi wrażenie rozmazu krwi obwodowej. 
W kilku preparatach ilość ich nie przekracza 80 
w polu widzenia, a w trzech, które makroskopowo 
były bezbarwne, stwierdzało się tylko pojedyncze 
krwinki czerwone. Pulmonogramy te są na ogół 
ubogie w komórki jądrzaste. Składniki postaciowe 
jądrzaste można podzielić na dwie grupy. Pierw- 
sza, to krwinki białe, mianowicie granulocyty, lim- 
focyty i monocyty, druga: komórki jądrzaste nie 
spotykane w rozmazie krwi obwodowej króliczej, 
Ilość ciałek białych i czerwonych występuje we 
wzajemnym stosunku ilościowym zależnie od do- 
mieszki krwi. Występują one pojedynczo i są roz- 
siane tak, jak w obrazie krwi obwodowej. Ciałka 
jądrzaste drugiej grupy występują bądź to poje- 
dynczo bądź to w skupieniach do kilkunastu ko- 
mórek. Obraz uzupełniony jest dużą ilością cie- 
ri komórkowych i wolno leżących jąder komór- 
kowych. 


Wśród komórek drugiej grupy stwierdza się 
cztery typy komórek. Pierwszy typ to ko- 
mórki różnej wielkości dochodzące w wymiarze 
najdłuższym do 30 u. (rys. 1, 2, fot. 1.). Kształt 
tych komórek jest różny. Przeważnie są to twory 
o nieregularnych obrysach, wydłużone, często 
owalne, niekiedy na skutek tworzenia przez су- 
toplazmę wypustek, posiadają kształt wielobocz- 
ny. Cytoplazma tych komórek jest w preparacie 
barwionym niebiesko-szara i posiada budowę de- 
likatnej siateczki. W ceytoplazmie stwierdza się 
zawsze różnego rodzaju ziarnistość. W przeważ- 
nej liczbie komórek są one zabarwione fioletowo- 
różowo. przy czym wieksze z nich przypominają 
wyglądem czasem jakby płytki krwi. W niektó- 
rych komórkach zlewają się one ze sobą tworząc 
obłoczki dookoła jądra. Poza tym w komórkach 
tego typu stwierdza się czasem ziarnistość ciem- 
no-brunatną lub czarną. Ziarnistość ta jest nie- 
regularna i wypełnia często całą cytoplazme ko- 
mórki. Jadra tych komórek są pęcherzykowate, 
kuliste lub lekko owalne, w stosunku do cytoplaz- 
my zaimują one przestrzeń i leżą poza środkiem 
komórki, a w wypadku, kiedy komórka jest obła- 
dowana ziarnistością. są one zepchńięte na sam 
brzeg cytoplazmy. Chromatyna jądrowa barwi 
się fioletowo i jest drobno - ziarnista, mieiscami 
bardziej zbita. Niektóre jądra wykazują iedno do 
trzech blado niebieskich jąderek. Przedstawione 
tu komórki występują w każdym pulmonogramie 


królika leżąc pojedynczo lub po dwie obok siebie. 
Odsetek ich obliczony na podstawie 20 pulmono- 
gramów króliczych wynosi od 2 do 19% jądrzas- 
tych składników  postaciowych pulmonogramu. 
(tabl. 1.). 

Drugim typem komórki spostrze- 
ganym w pulmonogramie królika jest komórka 
posiadająca kształt nieregularny, zbliżony do wie- 
lobocznego o zaokrąglonych kątach. (rys. 3. fot. 
2). Niektóre komórki leżące wolno posiadają 
kształt owalny. Cytoplazma tych komórek barwi 
się blado-niebiesko z odcieniem fioletowym. 
W niektórych komórkach widoczna jest ziarni- 
stość niekiedy obfita, barwiąca się brudno-czer- 
wono. Dość często spostrzega się w cytoplazmie 
wakuole. Jądra tych komórek są przeważnie 
owalne lub nerkowate, o niejednakowej wielko- 
ści 1 barwią się fioletowo. Wypełniają one bar- 
dzo znaczną część komórki zostawiając niekiedy 
tylko wąski rąbek cytoplazmy. Chromatyna ją- 
drowa wykazuje budowę dość zbitą zwłaszcza na 
obwodzie. Komórki te występują w każdym pul- 
monogramie królika pojedynczo lub w skupie- 
niach. Luźno leżące komórki wykazują odmienne 
zachowanie się obrysów cytoplazmy niż komórki 
leżące w skupieniach, mianowicie ceytoplazma 
przyjmuje kształt już to wrzecionowaty lub też 
wielowypustkowy. Opisane komórki typu drugie- 
go stanowią 2,8 do 17,4% elementów jądrzastych 
pulmonogramu królika. (tabl. I.). 


Trzeci typ komórki (rys. 1, 2, fot. 1), to komórki 
o kształcie okrągłym lub owalnym o najdłuższej 
średnicy 20 u. Cytoplazma ich barwi sie wyraźnie 
niebiesko z szarym odcieniem lub też ciemno-nie- 
biesko. W komórkach większych cytoplazma jest 
obfita i wykazuje budowę drobno-ziarnistą. Ją- 
dra mają zbitą budowę i barwią się fioletowo. 
Kształt ich jest okrągły, często nerkowaty lub 
płatowaty. Komórki te nie występują w każdym 
pulmonogramie; liczba ich waha się od 04 do 
12,8%. 

Czwarty typ: komórki o kształcie nieregular- 
nym, rzadziej owalnym, których wymiar najdłuż- 
szy może dochodzić do 30 u. Cytoplazma ich bar- 
wi się blado-fioletowo і przechodzi miejscami 
w jednolite różowe zabarwienie. Jądro, o chroma- 
tynie grubo-ziarnistej, barwi się eiemno-fiole- 
tewo i leży mniej więcej w środku cytoplazmy: 
Komórki te występują pojedynczo lub w dużych 
skupieniach, lecz nie w każdym preparacie. Odse- 
tek ich jest różny i waha się od 1,2, 3,6 nawet 
20,2". Opisane tu komórki posiadają cechy ko- 
mórek nabłonka opłuenej, tak zaś wybitne zmiany 
w odsetkowym stosunku są niewątpliwie wyra- 
zem niejednakowego złuszczenia tego nabłonka 
zależnie od urazu igłą. 

Chcialbym zazmaczyć, że w prawidłowym pul- 
monogramie królika, w przeciwieństwie do pul- 
monogramu człowieka, nie spotkałem komórek 
nabłornka migawkowego, со można wytłumaczyć 
w ten sposób., że z powodu silnego podniecenia 
ruchowego zwierzęcia treść wydobyta posiada 
zawsze dużą domieszkę krwi, w której wydobyte 


ewentualnie komórki nabłonka migawkowego gi- 
ną z powodu rozprószenia właściwych jądrzastych 
elementów tkanki płucnej. 

Jak wspomniałem, spostrzega się w rozmazie 
dużą stosunkowo ilość komórek uszkodzonych, 
których nie można rozpoznać oraz sporą ilość 
wolno leżących jąder. Budowa większości jąder 
przypomina budowę jąder komórek typu drugie- 
go. 

Na tablicy I zestawiłem odsetkowy stosunek 
ciałek jądrzastych spotykanych w poszczególnych 
obrazach pulmonogramów badanych 20 królików. 


Pulmonogram człowieka 


Obrazy uzyskane z punktatów płuc ludzkich za- 
życiowo, w tym і tuż przed śmiercią, jak i uzy- 
skanych ze zwłok, ujmuje razem celem uniknięcia 
powtarzania opisu komórek. Muszę jednak pod- 
kreślić odrębność warunków wykonywania nakłu- 
cia. Płuco bowiem wyjęte na sekcji jest zapad- 
nięte j mało powietrzne. Zbliża się ono swoją spo- 
istością do narządu miąższowego, zbitego. Oder- 
wanie cząstek takiego płuca jest łatwiejsze ani- 
żeli wtedy, kiedy płuco jest powietrzne. Stan fizy- 
kochemiczny płuca po śmierci powoduje większą 
kruchość płuca, toteż ilość materiału otrzymana 
przy nakłuciu jest nieco większa į wykazuje wie- 
cej elementów komórkowych. Dobra barwliwość 
komórek w pulmonogramach uzyskanych zez włok 
pozwala na porównanie i kontrolę wyników 
w pulmonogramach otrzymanych za życia. 

Treść uzyskana jest skąpa i ogranicza się do 
dużej kropli płynu lekko różowego lub bezbarw- 
nego. Domieszka krwi jest stosunkowo nieduża. 
Obraz pod małym powiększeniem jest różny. 
W pulmonogramach uzyskanych za życia stwier- 
dza się obecność krwinek czerwonych, których 
liczba wynosi od kilku do kilkudziesięciu w polu 
widzenia. Ilość komórek jądrzastych nie jest we 
wszystkich rozmaązach jednakowa, W trzech przy- 
padkach na dziesięć badanych przeze mnie stwier- 
dziłem dużo komórek, które leżały bądź pojedyn- 
czo bądź w skupieniach po kilka. Komórki były 
rozmieszczone równomiernie. Dalsze cztery przy- 
padki wykazywały pojedynczo rozrzucone w pre- 
paracie komórki jądrzaste. Liczba krwinek czer- 
wonych w tych preparatach jest także znikoma. 
Pulmonogramy pozostałych trzech przypadków 
zawierały, jak pulmonogram królika dużą ilość 
ciałek czerwonych ze skąpą ilością elementów ją- 
drzastych. Obrazy uzyskane z punktatów przy 
sekcji przedstawiają „się jednolicie.” W każdym. 
preparacie widoczne są krwinki czerwone w ilo- 
ści do kilkunastu w polu widzenia, oraz liczne 
komórki jądrzaste leżące przeważnie w skupie- 
niach. 

Wśród komórek charakterystycznych pulmono- 
gramu człowieka należy wyróżnić pięć typów ko- 
mórek, Typ pierwszy (rys. 4, 5, fot. 8.), to komórki 
duże, posiadające kształt już to nieregularny już 
to wieloboczny. Cytoplazma ich barwi sie nie- 
biesko-szaro i posiada budowę delikatnej siatecz- 
ki. Zawierą ona liczne, nieregularne, wyraźnie 
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odcinające się drobne ziarenka, barwiące się sza- 
ro lub czarno. Ziarnistość ta wypełnia czesto ca- 
lą komórkę. Komórki te posiadają jądro stosun- 
kowo niewielkie w porównaniu z wielkością eyto- 
plazmy, o kształcie okrągłym lub owalnym, bar- 
wiące się ciemno-fioletowo. W niektórych jąd- 
dość zbita, drobno-ziarnista. W niektórych jąd- 
rach widoczne są jąderka w liczbie 1—3. Jądro 
leży odśrodkowo w stosunku do cytoplazmy, 
a niekiedy zupełnie przybrzeżnie. Komórki te 
występują w każdym pulmonogramie pojedynczo, 
nie w skupieniach. Ilość ich w preparacie uzyska- 
nym zażyciowo wynosi od 2,8 do 10%, a w przy- 
padkach sekcyjnych od 3,2 do 6,6% wszystkich ja- 
drzastych tworów komórkowych. 


Drugim typem komórek (rys. 4, 5, fot. 4.) są ko- 
mórki, których najdłuższa średnica nie przekra- 
cza 20 u. Posiadają one w skupieniach ksztalt 
wieloboczny o zaokrąglonych kątach, zaś luźno 
leżące komórki posiadają kształt owalny. Cyto- 
plazma ich barwi się blado-niebiesko i jest deli- 
katnie ziarnista. W niektórych komórkach wido- 
czna jest nieco ciemniej barwiąca się ziarnistość. 
Cytoplazma posiada także często wakuole lub na- 
wet strukture piankowatą. Jądra barwią się fio- 
letowo i posiadają kształt owalny lub fasolowaty, 
przy czym nie są jednakowej wielkości. Leżą one 
czestokroć w środku komórki. W komórkach wy- 
stępujących w skupieniach zajmują jądra znacz- 
ną część cytoplazmy, zostawiając tylko maly jej 
rąbek. Chromatyna wykazuje budowę wyraźnie 
grubo-ziarnistą. W niektórych komórkach wido- 
czne są wyraźne jąderka. Fagocytozy nie zau- 
ważyłem. Czesto stwierdza się komórki uszkodzo- 
ne, co jest objawem prawdopodobnie sztucznym, 
wywołanym przy sporządzaniu rozmazów. Ilość 
opisanych wyżej komórek w stosunku do wszyst- 
kich jądrzastych elementów komórkowych wyno- 
si od 2 do 29,2% w rozmazach uzyskanych za ży- 
ciowo, a w obrazach uzyskanych przy sekcji do 
85,6°/о. 

Trzeci typ komórek, to komórki występujące 
luźno (rys. 5. fot. 3). Posiadają one kształt owal- 
ny,-wielkość ich dochodzi do 20 gam. Wybitnie za- 
sadochłonna ich cytoplazma posiada ciemno nie- 
bieskie zabarwienie, czasem nawet granatowe. 
Okrągłe lub owalne jądra leżą przeważnie przy 
brzegu cytoplazmy. Chromatyna ieh barwi się 
fioletowo i posiada zbitą niewyraźną strukturę. 
Ilość tych komórek w pulmonogramie uzyskanym 
zażyciowo może dochodzić od 0,6 do 4%, a w obra- 
zach uzyskanych przy sekcji od 0,4 do 3,2%» wszy- 
stkich komórek jądrzastych. Komórki te ze wzgle- 
du na wymienione cechy należy uważać za plaz- 
mocyty. 

Czwarty typ komórek stanowią komórki posia- 
dające kształt nieregularny lub wydłużony, ował- 
ny. Ich najdłuższa średnica dochodzi do 40 gam. 
Cytoplazma, blado-niebiesko-fioletowa, nie posia- 
da żadnej ziarnistości. Jądra tych komórek są 
okrągłe i leżą przeważnie poza środkiem komórki, 
w stosunku do cytoplazmy zajmują małą prze- 
strzeń. Barwią się one fioletowo, ich chromatyna 
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jest grubo-ziarnista. Komórki te leżą przeważnie 
w skupieniach i nie występują w każdym pulmo- 
nogramie. W preparatach otrzymanych zaży- 
ciowo liczba ich waha się od 1 do 4%, w rozma- 
zach uzyskanych przy sekcji od 0,2 do 2% wszyst- 
kich komórek. Podobnie jak w pulmonogramie 
królików komórki tego typu posiadają cechy ko- 
mórek nabłónka opłucnej. 

Piątym typem komórek (rys. 5. fot. 5) są ko- 
mórki o kształcie wydłużonym, na jednym końcu 
wrzecionowatym. Cytoplazma ich barwi sie blado- 
niebiesko і jest drobno-ziarnista. Na jednym koń- 
cu komórki są mniej lub więcej wyraźnie widocz- 
ne migawki, które barwią się różowo lub różowo- 
fioletowo. Jądra leżą mniej więcej w połowie dłu- 
gości komórki i zajmują całą szerokość ceytoplaz- 
my. Posiadają one kształt owalny i barwią się 
fioletowo. Chromatyna wykazuje budowę ziar- 
nistą. Komórki te nie występują w każdym roz- 
mazie; Педра ich może dochodzić od 1,0 do 9,8%, 
a w pulmonogramie uzyskanym przy sekcji do 
5,20 wszystkich komórek jądrzastych, przy czym 
występują one w każdym preparacie. 

Podobnie jak w pulmonogramie królika liczba 
zniszczonych komórek oraz wolno leżących jąder 
jest duża. 


Omówienie 


W obrazie prawidłowego pulmonogramu czło- 
wieka stwierdziłem tedy pięć typów komórek. 
Wszystkie one występują tak w obrazach uzyska- 
nych zażyciowo, jak i przy sekcji i dlatego trzeba 
je uważać za elementy charakterystyczne dla рга- 
widłowego pulmonogramu. Rozpoznanie niektó- 
rych komórek nie jest łatwe, jednak przez porów- 
nanie z opisem histologicznym można je zróż- 
nicować, Typ I opisany w prawidłowym pul- 
monogramie człowieka posiada cechy morfolo- 
giezne makrofaga pęcherzykowego lub tzw. ko- 
mórki pyłowej. Rozpoznanie typu drugie- 
go nasuwa duże trudności. Poszczególne komór- 
ki tego typu różnią się między sobą kształtem, 
wielkością 'oraz zmiennym (wyglądem cytoplaz- 
my, występują pojedynczo lub w zespołach przy- 
prominająe złuszezony nabłonek. Porównując te 
komórki z histologicznym opisem komórek płuc- 
nych. można z dużym prawdopodobieństwem przy- 
jać, że są to wyróżnione przez histologów jądrza- 
sie komórki nabłonka oddechowego, występujące 
w przewodach pęcherzykowych, lejkach i peche- 
rzykach płucnych. Poza tym część komórek, 
zwłaszcza te, które łeżą w zespołach, może nale- 
еб do komórek nabłonka oskrzelików oddecho- 
wych. Odróżnienie ich bowiem od komórek na- 
błonka oddechowego jest w prawidłowym pul- 
monogramie właściwie niemożliwe, gdyż komórki 
nabłonka oskrzelików oddechowych przechodzą 
w obrazie histologicznym bez ostrej granicy w ją- 
drzaste komórki nabłonka oddechowego. 

Należało by podkreślić, że wyodrębnienie opisa- 
nych tych dwóch typów komórek wśpulmonogra- 
mie opiera sie oczywiście tylko na kryteriach 
| morfologicznych. Należy nadto także dodać, że 


pulmonogram zawiera niekiedy również i elemen- 
ty komórkowe, które mogą uchodzić za twory 
przejściowe pomiędzy tymi dwoma typami ko- 
mórek. Toteż nie jest wylączone, że wyróżnione 
typy nie stanowią genetycznie odrębnych jedno- 
stek cytologicznych, ale źe są to odrebne fazy 
czynnościowe tej samej komórki odnośnie do 
czynności żernej. 

Typ III komórek, to komórki pochodzące z tkan- 
ki łącznej lub ewentualnie і ze krwi obwodowej 
o cechach komórek plazmatycznych. Komórki 
typu czwartego rozpoznałem jako ko- 
mórki nablonka opłucnej. Rozpoznanie typu 
piątego jako komórek walcowatych nabłon- 
ka migawkowego jest najłatwiejsze dzieki obec- 
ności migawek. 

Wszystkie wyżej opisane typy komórek roz- 
mieszczone są na tle mniejszej lub większej ilości 
krwinek czerwonych. Krew bowiem jest stałym 
składnikiem prawidłowego pulmonogramu 
i w zależności od jej zawartości stwierdza się 
obecność ciałek białych w różnej liczbie. Również 
Godłow ski stwierdził, że stosunek odset- 
kowy ciałek białych we krwi obwodowej i w roz- 
mazie pulmonogramu waha się tylko w grani- 
cach błędu doświadczalnego. 


Na tablicy I i II przedstawiłem odsetkowy sto- 
sunek ciałek jądrzastych w poszczególnych roz- 
mazach. Tablica І przedstawia ten stosunek 
w obrazach uzyskanych z punktatów u królików. 
Znalezione liczby dla poszczególnych typów komó- 
rek wahają się w dość dużych granicach. Można 
zauważyć, że w zależności od liczby ciałek białych 
krwi odsetek komórek jądrzastych pochodzących 
z tkanki płucnej jest mniejszy lub wiekszy. Jest 
to zupełnie jasne, gdy weźmiemy pod uwagę mo- 
źliwość małej lub dużej domieszki krwi w treści 
uzyskanej przy nakłuciu. Trzeba także stwierdzić 
brak stalego stosunku odsetkowego pomiędzy po- 
szczególnymi typami komórek tkanki płucnej. 
Tablica II przedstawia ten stosunek w obrazach 
pulmonogramu ludzkiego. Pulmonogramy uzyska- 
ne zażyciowo są oznaczone cyframi rzymskimi, 
obrazy zaś uzyskane przy sekcji liczbami arab- 
skimi. Odnośnie pulmonogramów zażyciowych 
można stwierdzić te same dane, co w obrazach kró- 
liczych. Liczby uzyskane w przypadkach sekcyj- 
nych są podobne w poszczególnych obrazach, co 
zresztą odpowiada warunkom wykonania prepa- 
ratów. Należy w końcu dodać, że duża liczba ko- 
mórek jest mniej lub więcej zniszczona tak, że 
ich zróżnicowanie jest niemożliwe. Często. także 
widoczne są skupienia komórek, których rozpo- 
znanie na skutek dużego zagęszczenia jest nie- 
możliwe. Stąd mogą wyniknąć błędy w ilościo- 
wym oznaczaniu poszczególnych typów komórek. 
Tlość pulmonogramów z moich 40 przypadków jest 
jeszcze za mała, aby określić stały stosunek odset- 
kowy cialek jądrzastych w prawidłowym pulmo- 
nogramie, niemniej przedstawione liczby moga 
dać pewne wyobrażenie o tym stosunku. 

Jeżeli chodzi o bezpieczeństwo samego naklu- 
cia u człowieka, to na podstawie wlasnych spo- 


strzeżeń w przypadkach wykonanych zażyciowo 
mogę stwierdzić tylko to, że nie widziałem żad- 
nyeh objawów uszkodzenia pluca, jak krwioplu- 
cie, czy objawów odmy piersiowej. Steward, 
Martinsi, Ellis podają, że powikłania te 
występują rzadko. Obawy przed powikłaniem 
przy schorzeniach bakteryjnych mają też małe 
uzasadnienie. Autorzy ci podają, że na 2000 na- 
kłuwanych przypadków w czasie płlatowego zapa- 
lenia plue odsetek powikłań ropniakiem opłuc- 
nej nie jest większy aniżeli w takiej samej ilości 
przypadków nienakłuwanych. G o d 1 o w s k i 
na 85 przypadków prawidlowych i patologicznych 
spostrzegał jako powikłanie po punkcji krwio- 
plucie tylko w jednym przypadku, a odmę pier- 
siową w trzech przypadkach. Krwioplucie było 
niewielkie i ustąpiło do 12 godzin, natomiast ob- 
jawy odmy można było wykryć tylko przy pomo- 
cy promieni Roentgena i ustąpiły one do 14 dni 
najdłużej. W świetle tych danych nakłucie płu- 
ca jako kliniczna metoda badania nie daje nie- 
bczpiecznych powikłań. 


Zmaczenie punkcji płuca jako klinicznej meto- 
dy badania może być duże w rozmaitych scho- 
rzżeniach płuc. Badanie bioptyczne bowiem może 
dać rozpoznanie w przewlekłych naciekach tkan- 
ki płucnej, zwłaszcza gdy chodzi o podejrzenie 
nacieku nowotworowego. Poza tym przy obec- 
nym rozwoju medycyny społecznej w zakre- 
sie chorób zawodowych pulmonogram może stać 
sie podstawowym badaniem w pylicy płuc, gdzie 
przy pomocy badań mikrochemicznych może roz- 
strzygać tak o jakościowych, jak i o ilościowych 
zmianach, 
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Kierownik: Prof. dr Tadeusz Tempka) 


Obecność w płucach ciał obcych, głównie meta- 
lowych, jest po wojnie zjawiskiem dość częstym. 
Są nimi najczęściej całe pociski karabinowe lub 
z innej broni krótkiej, odłamki pocisków więk- 
szych, jak pocisków artyleryjskich, np. granatu, 
miny, bomby lotniczej itp. W rzadkich wypadkach 
mogą utkwić w płucu dość duże strzępy materia- 
łu z ubrania żołnierskiego (G r o s s). W prze- 
ważającej liczbie przypadków ciało obce dostaw- 
szy się do płuca jest zakażone i wywołuje ropie- 
nie, które zmusza lekarza do interwencji chirur- 
gicznej; ropienie nieleczone trwa nieraz latami 
aż do czasu usunięcia lub wydalenia ciała obce- 
go na zewnątrz. 


Od chwili wtargnięcia ciała obcego do płuc mo- 
Zna wyróżnić trzy okresy. Okres pierwszy cechu- 
je się zmianami charakterystycznymi dla zra 
nienia klatki piersiowej, jak uszkodzenie żeber 
różnego stopnia, odma oplucnej z całym obrazem 
ostrej otwartej odmy, wylew krwawy do opłucnej, 
krwawienie do oskrzeli itd. Wreszcie dołącza się 
ropienie, gdyż zakażenie jest tu zjawiskiem sta- 
łym. 

Okres ten trwa różnie długo, zazwyczaj kilka 
miesięcy, kończy się czy to samoistnie przez wy- 
gojenie rany, czy też na skutek interwencji chi- 
rurgicznej, przy której chodzi głównie o usunie- 
cie ciała obcego i stworzenie warunków dogod- 
nych do szybkiego gojenia. W szeregu przypad- 
ków zranień klatki piersiowej skutkiem ciężkiego 
stanu chorego, jaki powstaje po zranieniu i na- 
stępowym zakażeniu, długiego czasu trwania ro- 
pienia, ustrój jest tak wyczerpany, że chory nie- 
chętnie poddaje się operacji usunięcia ciała орее- 
go zwłaszeza wówczas, gdy po okresie rozległych 
zmian zapalnych zjawiło się już ograniczenie za- 
palenia i ropienia do najbliższego sąsiedztwa rany, 
a wiec powstały dogodne warunki do ostateczne- 
go zabiegu. Równocześnie i chirurg niechętnie po- 
dejmuje sie Zabiegu, który ma być wykonany 
u osobnika znacznie osłabionego, a zabieg nie 
jest łatwy. 

Im mniejsze jest uszkodzenie ścian klatki pier- 
siowej, tym mniejszy stopień następowego zaka- 
żenia rany, tym krótszy jest okres gojenia nastę: 
powego, tym częstsze jest zjawisko wgojenia się 
ciała obcego w płuco. 

Okres drugi cechuje się brakiem znaczniejszych 
przypadłokci ze strony pluc, mimo obecności cia- 
ła obcego. Okres ten, pozornie bezobjawowy, trwać 
może różnie długo, nieraz do 20 lat a nawet wię- 
cej. 

Zaznaczyłem „pozornie bezobjawowy*, gdyż 
chorzy prawie zawsze mają przypadłości, nieraz 
tak nieznaczne, że nie zwracają na nie większej 
uwagi, nie przypisują im większego znaczenia. 


374 


Ciało obce tkwiące w płucu nie jest dla ustroju 
obojętne. Działa опо na sąsiedztwo, ugniatając 
tkanki, drażni je, wywołuje w najbliższym jego 
otoczeniu stan zapalny. W otoczeniu ciała obce- 
go wytwarza się jamka wypełniona większą lub 
mniejszą ilością ropy, która, jak to wykazał 
Konjetzny, mimo braku jakichkolwiek kli- 
nicznych objawów ropienia, jałową jednak nie 
jest. 

Ograniczenie procesu zapalnego do najbliż- 
szego otoczenia ciała obcego odnosiłbym do oligo- 
dynamicznego działania metalu ( Na eg eli) 
w danym przypadku żelaza. Jest ono tutaj czyn- 
nikiem hamującym wzrost bakterii ropotwór- 
czych. 

Żelazo jest uważane, пр. w krzemicy płuc za 
czynnik сеһгоппу, w przypadkach bowiem krzemi- 
cy spostrzega się w miejscach odkładania pyłu 
krzemowego znaczne spichrzanie żelaza (О e r- 
ste l). Jeżeli pył krzemowy nie zawiera żelaza 
przychodzi do odkładania żelaza ustrojowego 
w płucu. Nadmiar żelaza wdychanego wydziela się 
z ustroju, pozostaje w płucu tylko ta ilość, która 
jest proporcjonalna do ilości zatrzymanego pyłu 
krzemowego (Ge r ste 1). 


Żelazo jako stały składnik tkanek ustroju dzia- 
ła na płuco najmniej szkodliwie, W przypadkach 
obecności zmian w płucu nie działa szkodliwie 
tak, jak to spostrzegać można wtedy, gdy ciałem 
obcym jest np. ołów. 

Niezależnie od niewielkiej ilości ropy spostrze- 
ga się również inne zmiany w odczynie tkankowym 
w otoczeniu ciała obcego w postaci tworzenia się 


tkanki łącznej otarbiającej ciało obce. Przy 
długim okresie trwania przychodzi czasem do 
odkładania się w torebce ciała obcego soli 


wapniowych, jak to opisał w jednym ze swych 
przypadków Gross. Zmiany powyższe są nie- 
raz przyczyną: pewnych trudności rozpoznaw- 
czych, nawet przy badaniu rentgenologieznym. 
Czestym zjawiskiem w tych przypadkach jest 
skłonność do przewlekłych nieżytów oskrzeli, od 
czasu do czasu zjawiają się krwioplucia, dość czę- 
sto spostrzega się powtarzające się zapalenia 
opłucnej (О r o s s). 


Okres trzeci cechuje się mniej lub więcej burz- 
liwymi objawami ropienia płuca lub zgorzeli 
płucnej, z pełnym ich obrazem klinicznym. 

Przyczyną wywołującą bywa najczęściej jakieś 
przypadkowe schorzenie pluc lub oskrzeli np. za- 
palente pluc, grypa. zapalenie oskrzeli. Wówczas 
zachodzi dodatkowe zakażenie z oskrzeli, przy 
czym przychodzi zazwyczaj do przebicia się rop- 
nia otaczającego ciało obce, do bezpośredniego po- 
łączenia jamy ropnia z oskrzelem. Rodzaj dodat- 
kowego zakażenia jest więc przyczyną, od której 
zależy obraz kliniczny ropnia płuc lub też zgo- 
rzeli. Wynik ostateczny zależy między innymi od 
sił chorego, od ewentualnych możliwości leczenia 
z zasadniczym celem usunięcia ciała obcego. 
Usunięcie ciała obcego, możliwie wcześnie, pro- 
wadzi do wyleczenia. 


W niektórych przypadkach po wczesnym okre- | brze, stale jednak kaszlał. Jako przyczynę kaszlu 
uważał palenie tytoniu w dużej ilości. 

Badanie przedmiotowe: ciepłota ciała — 37,4, 
wzrost wysoki — 180 cm, wychudzenie — 63 kg, 
mięśnie słabo rozwinięte. 


się ostrego ropienia płuca przychodzi do wytwo- 
rzenia się dostatecznego odpływu ropy przez 
oskrzele, do zmniejszenia się stanu zapalnego, ro- 
pienie ostre przechodzi w stan przewlekły. 


W niektórych przypadkach ropienie przenosi się 
na inne narządy z bliskiego sąsiedztwa płuc, da- 
jąc obrazy kliniczne ropienia tych, czy innych 
narządów. Przerzuty drogą krwi do innych narzą- 
dów są, jak zwykle przy ropieniu płucnym, zja- 
wiskiem dość częstym. Przykladem takim jest 
poniższy przypadek. 


Chory M. Fr. lat 60, rolnik, podaje, że od 8 mie- 
sięcy ma silny kaszel, kłucie w prawej połowie 
klatki piersiowej, niekiedy miewa, zwłaszcza wie- 
czorem, dreszcze, po czym ciepłota ciała podnosi 
się do 89°. Apetyt ma zły, chudnie. W ostatnich 
tygodniach zaczął odczuwać duszność, początko- 
wo po większych wysiłkach fizycznych, później 
po niewielkim nawet ruchu, a w ostatnich dniach 
po kaszlu. W nocy duszność zwiększa się tak, że 
chory sypia niewiele i tylko w pozycji siedzącej. 
Od samego początku choroby wraz z kaszlem za- 
czął odpluwać plwocinę, początkowo śluzową 
i w niewielkiej ilości, później ilość plwociny wzra- 
stała, plwocina stała się zielonkawo-żólta, niekiedy 
po silniejszym kaszlu zjawiała się niewielka do- 
mieszka żywo-czerwonej krwi. Ilość plwociny byłą 
początkowo mała, stopniowo zwiększała się i do- 
szło do tego, że chory zaczął odpluwać na raz du- 
że ilości plwociny śluzowo-ropnej. W ciągu ostat- 
nich 3 tygodni zjawiło się podbarwienie plwociny 
żółcią, słodkawy smak plwociny zmienił się na 
gorżki. Wszystkie powyżej wspomniane przypad- 
łości zjawiły się po silniejszym przeziębieniu — 
„grypie. Poprzednio czuł się chory względnie do- 
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W przestrzeni międzypłatowej prawej 6 blizn 
linijnych białych na przestrzeni od 8—5 kręgu 
piersiowego, poziomo ułożonych, z tego 2 blizny 
z blizenkami poprzecznymi, jak po zeszyciu chi- 
rurgicznym. Ślad obrzęków na kończynach dol- 
nych. 
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Klatka piersiowa długa, wąska, wdechowo 
ustawiona, słabo oddechowo ruchoma. Drżenie 
głosowe wyczuwalne nad calymi płucami, po stro- 
nie prawej w dolnej części płuca wzmożone. 

Wypuk nad dolną cześcią płuca prawego od 5 
kręgu piersiowego z tylu a od 4. żebra z przodu 
w dół stłumiony, nad resztą płuc jawny; po stro- 
nie lewej w dole z odcieniem bębenkowym. 

W miejscu stłumienia szmery oskrzelowe, dość 
liczne rzężenia drobno- średnio- j grubo-bańko- 
we, dźwięczne, najliczniej słyszalne z tyłu w prze- 
strzeni międzypłatowej na przestrzeni od 4.—6. 
kręgu piersiowego. 

Narząd krążenia: serce nieco na lewo powięk- 
szone, tony serca ciche, prawidłowo zaakcentowa- 
ne, akcja serca miarowa, tętno 110 na min., słabo 
napięte i wypełnione. Ciśnienie krwi 130/90 RR. 

Wątroba powiększona, wystaje 5 em spod łuku 
żebrowego, silnie Кіма na ucisk, brzeg ору, po- 
wierzchnia gładka. Śledziona niewyczuwalna. 
Oporów patologicznych w jamie brzusznej nie ma. 

Odruchy prawidłowe. 

Badanie moczu: śladzik białka, silnie wzmożo- 
ny urobilinogen i urobilina. W osadzie nieliczne 
krwinki czerwone i wałeczki szkliste. 

Badanie krwi: Hb.=70%, ciałek czerwonych — 
8,200.000 w 1 mm, wskaźnik barwny — 0,8. Ciałek 
białych — 16,700 w 1 mm”. Stosunki odsetkowe 
ciałek białych w preparacie barwionym: wielo- 
jądrzastych 10%, pałeczkowatych 10%, limfocytów 
12%, eozynochlonnych 2%, monocytów 5%, zasa- 
qdochłonnych 1%. Badanie plwociny: plwocina ślu- 
zowo-ropna, silnie żółcią zabarwiona. Ilość dobo- 
wa 500 em*. Rano odpluwa chory ua raz około 
10 cm?, zwłaszcza przy pochylaniu się ku przodo- 
wi. 

Mikroskopowo stwierdza się dużo śluzu, bardzo 
dużo leukocytów częściowo dobrze zachowanych, 
częściowo zniszczonych, bakterie, przeważnie zia- 
renkowce і pałeczki, Włókna sprężyste obecne 
w niewielkiej ilości. W przesączu plwociny obecna 
bilirubina. 

Badanie RE na prątki kwasoodporne dało 
wynik ujemny zarówno w preparacie zwyczaj- 
nym, jak i po zagęszczeniu plwociny antyformi- 
ną. Badanie plwociny met. Grama wykazuje obe- 
eność ziarenkowców gram-dodątnich w dużej ilo- 
ści oraz liczne gramo-ujemne pałeczki. 

Badanie rentgenologiczne (prześwietlenie i zdję- 
сіе) wykazuje przy prześwietleniu jednostajne 
intensywne zaciemnienie dolnej części płuca pra- 
wego tuż przy sylwetce serca, zlewające się z cie- 
niem serca tak, że prawej granicy serca odróż- 
nić nie można. 

Zaciemnienie to jest kształtug stożkowatego, 
z podstawą na przeponie, ze szczytem zwróconym 
ku prawej wnęce. Wśród szczytowej partii stożka 
widać ciało obce metalowe w postaci około 5 em 
długiego a około 7: cm szerokiego pręta z koń- 
cem ostrym. Ostry koniec sięga do wysokości IV 
żebra z przodu, w otoczeniu jego wyraźna duża 
cylindryczna przestrzeń wypełniona powietrzem. 


Przy poruszaniu chorym ciało obce wykonuje 
dość wyraźne ruchy na boki. Wnęka prawa sze- 
roka, о zatartym rysunku, w otoczeniu wnęki 
і w części obwodowej płuca rysunek płuc smugo- 
wato-plamisty; rysunek taki stwierdza się w dol- 
nej cześci płuca lewego, reszta pól rozedmowa. 

Serce na lewo powiększone, o komorze lewe] za- 
okrąglonej, przerosłej, mięsień serca wiotszy. 

Zdjęcie klatki piersiowej wykonane w warun- 
kach zwyczajnych daje stan taki sam, jak przy 
prześwietleniu. 

Zdjęcie drugie, znaczniej kontrastowe, wykona- 
ne bezpośrednio po pierwszym wykazuje, że pręt 
metalowy widoczny na prześwietleniu i zdjęciu 
poprzednim jest częścią dużego noża, który tkwi 
w % swej długości w wątrobie a w °/з w plucu. 
Na zdjęciu tym można dokładnie rozróżnić roz- 
ległość nacieku około ciała obcego oraz otaczającą 
górną część jamę powietrzną. 

Po stwierdzeniu stanu badaniem rentgenolo- 
gicznym przypomniał sobie chory, że przed 10 la- 
ty był napadnięty przez bandytę i kilkakrotnie 
pchnięty nożem w plecy. Po napadzie odplał kil- 
kakrotnie niewielką ilość krwi; upływ krwi z тап 
na zewnątrz był, zdaniem chorego, znaczny. 

Chorego przewieziono, zaraz bo napadzie, w po- 
zycji leżącej do szpitala w Krakowie, gdzie 2 ra- 
ny większe zeszyto. Rany zagoiły się przez rych- 
łozrost i chorego wypisano do domu jako wy- 
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leczonego. 
Badania rentgenologiczne klatki piersiowej nie 
wykonano, dlaczego — trudno powiedzieć. 


Chory po wypisaniu ze szpitala odjechał wozem 
do domu. Po powrocie był bardzo zaniepokojony 
ую, że w czasie jazdy zaczął odczuwać kłucie 

w klatce piersiowej po stronie prawej z przodu 
a po powrocie odpluł niewielką ilość żywo-czer- 
wonej krwi. Krwioplucie nie powtórzyło się naza- 
jutrz. 

Po kilku tygodniach zdrowienia czuł się bardzo 
dobrze, pracował normalnie, pił dużo alkoholu, 
palił, nie oszczędzał się. 

Ze strony narządu oddechowego nie miał żad- 
nych przypadłości tak, że po kilku miesiącach za 
pomniał o całym zdarzeniu. 

Pozostało mu jedno tylko zjawisko, nie mógł 
jechać wozem po wyboistej drodze, bo wstrząsy 
wywoływały stale kłucie w okolicy serca, po stro- 
nie prawej, czasem zjawiał się kaszel a niekiedy 
w plwocinie zauważał krew. Unikał więc dłuższej 
jazdy wozem. 


Porady lekarskiej wówczas nie zasięgał. 

W ciągu lat zapomniał o całym zdarzeniu i do- 
piero na zapytanie wprost z trudem przypomniał 
sobie powyżej przytoczone szczegóły. 

W ciągu ostatnich 9 lat nie przechodził żadnych 
chorób. Dopiero przed 8 miesiącami zapadł na 
„grypę, po której zdrowia odzyskać nie mógł, aż 
wreszcie wobec stałego pogarszania się stanu 
zdecydował się zasięgnąć porady lekarskiej. 

Odtwarzając przebieg napadu należy przyjąć, 
że napadający użył noża kuchennego, prymityw- 
nie oprawionego w trzonek drewniany, przez 
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S' zwyczajne wkłucie ostrego końca w drzewo. Umo- 
cowanie noża w drewnianej oprawie było bardzo 
luźne tak, że przy ostatnim wkłuciu nóż wpadł 
do pluca i w nim pozostał. Miejsce, w którym 
chorego kłuto leży w okolicy dużych pni naczy- 
niowych i oskrzeli, szczęśliwym trafem nie było 
zranienia wiekszego naczynia krwionośnego 
Uszkodzenie oskrzela też nie było wielkie, bo ilość 
krwi wylanej przez oskrzela była niewielka. Być 
może,że nóż tkwiący w płucu działał mechanicz- 
nie jako tampon. Koniec noża tkwił prawdopo- 
dobnie w ścianie oskrzela, bo po jeździe йа wo- 
zie miał chory krwioplucie. 

Według wszelkiego prawdopodobieństwa małe 
krwawienie płucne, którego już po przyjeździe 
do szpitala nie było, było przyczyną niewykona- 
nia badania rentgenologicznego klatki piersiowej. 

Duże ciało obce w naszym przypadku mimo kil- 
kakrotnego uszkodzenia płuca kłuciem wgoiło się 
łatwo przez rychlozrost. 

Nóż tkwiący w plucu nie dawał u chorego wię- 
kszych przypadłości poza niemożnością jazdy na 
wozie. 

Niemniej jednak przy chodzeniu i pracy opadał 
stopniowo ciężarem swym w głąb i w ciągu lat 
zapadł się w otoczeniu tak głęboko, że doszedł do 
wątroby i w nią się zagłębił. Znów szczęśliwym 
zdarzeniem losu minąt duże pnie naczyniowe, któ- 
te w tym miejscu leżą. 

Mimo pozornego zdrowia w otoczeniu ciała ob- 
cego był stan zapalny, który obok czysto mecha- 
nicznego działania torował mu drogę w głąb. 

Dodatkowe zakażenie po przebytej grypie wy- 
wolalo burzliwe objawy ropnia płuc ulatwiające- 
go proces niszczący w otoczeniu, szczególnie 
w wątrobie, dając tak duże zniszczenie wątroby, 
że 2516 mogła z większych dróg dostać się do 
oskrzela poprzez jamę ropnia. 

Wytworzyła się przetoka wątrobowo-plueno-o- 
skrzelowa. Skutkiem długiego trwania procesu 
ropnego doszło do tak znacznego wyczerpania sił 
ustroju, że chory wreszcie przekonany 6 swej 
chorobie zdecydował się zasięgnąć porady leka*- 
skiej, 

Po przebadaniu przesłano chorego do sxliniki 
chirurgicznej, gdzie nóż usunięto (prof. G l a- 
tze l). 

Stan chorego już przed zabiegiem ciężki nie po- 
prawił się po zabiegu, chory opuścił klinikę na 
własne życzenie. Po kilku dniach pobytu w domu 
chory zmarł wśród cbjawów postępującej niedo- 
mogi krążenia. 

Klinika ciał obcych w płucach jest dziedziną 
schorzeń płuc szczególnie interesującą, ze wzglę- 
du na znaczną, indywidualną, różnorodność przy- 
padków, zarówno co do przebiegu, jak i powikłań, 
W przypadkach tych zachodzi niejednokrotnie po- 
trzeba współdziałania specjalisty chorób płuc, 
rentgenologa, chirurga lub laryngologa. 

Na przebieg kliniczny, nasilenie objawów, roz- 
ległość zmian miejscowych wpływa wielkość, ja- 
kość, kształt ciała obcego, jego umiejscowienie 


w stosunku do oskrzeli i dużych pni naczynio- |! 


wych, drogą, jaką przebyć musiało ciało obce 
w ustroju, by dostać się do płuca, stopień pier- 
wotnego zakażenia, rodzaj zakażenia dodatkowe- 
go, wreszcie rodzaj odczynu tkanki płucnej. 

Niektóre z powyżej wspomnianych momentów 
są dla całości obrazu szczególnie ważne, zwłaszcza 
w przypadkach długotrwałej obecności ciała ob- 
cego w płucu. 

Stwierdzenie obecności ciała obcego w płucu 
nie należy do spraw łatwych, zwłaszcza WÓWcza8, 
gdy zawodzą wywiady a badanie rentgenologicz- 
пе nie daje wyniku dodatniego, np. ze względu па 
rodzaj materialu ciała obcego. Nieraz nawet gru- 
bych metalowych ciał obcych nie można wykazać 
za pomocą zwyczajnego badania rentgenologicz- 
nego, jak to po części było w naszym przypadku. 
Trudności są znacznie większe, gdy ciałem obcym 
jest ciało organiczne. jak kość, drzewo, cząstki 
pokarmowe lub nieorganiczne np. perła szklana 
itp. Wówczas nie daje ono cienia dostatecznie 
twardego, nie daje sie więc wykryć tą drogą. Do- 
piero obserwacja kliniczna oraz zastosowanie in- 
nych sposobów badania pozwalają na stwierdze- 
nie właściwego stanu rzeczy. 


Znalezienie przy badaniu rentgenologicznym 
ciała obcego w płucu nie rozstrzyga definitywnie 
drogi, jaką dostało się ono do płuca. Stosunkowo 
uajczęstszą drogą, to naturalne drogi oddechowe. 
Nie zawsze w zwyklych przypadkach można 
w wywiadach wyśledzić dokladnie czas i droge, 
jaką ciało obce dostało się do płuca. 


Jeżeli chodzi o dzieci, to najczęściej dostanie się 
ciała obcego do oskrzeli uchodzi uwagi zarówno 
dziecka, jak i otoczenią zwłaszcza wówczas, gdy 
małe ciało obce nie daje większych objawów, jak 
kaszlu. Podobnie przedstawia się sprawa i u do: 
rosłych. 


Wpadnięcie ciała obcego do oskrzeli wywołuje 
prawie zawsze gwaltowny napad kaszm o róż- 
nym stopniu nasilenia i o różnym czasie trwania. 
Po czym sprawa się uspokaja i ciało obce może, 
wśród braku jakichkolwiek objawów, przy do- 
brym samopoczuciu, tkwić w oskrzelu całe lata. 
Zawsze jednak w przypadkach tych przychodzi 
do zakażenia, powstaje stan zapalny pod posta- 
eią ropnia płuc, przewlekłego zapalenia płuca, 
zgorzeli, со w tym okresie często prowadzi do 
przeoczenia właściwej przyczyny schorzenia. 
Rzadko bowiem w takich przypadkach myśli się 
o ciele obeym. 


Okres bezobjawowy długotrwały jest również 
powodem do fałszywego pojęcia, z którym cza- 
sem spotkać się można wśród lekarzy, że ciało ob-- 
ce w oskrzelu może się wgoić. Niestety okres bez- 
objawowy kończy się zawsze eiężką sprawą zapal- 
ną płuca. W każdym zatem przypadku podejrze- 
nia obecności ciała obcego w oskrzelu powinno 
się, niezależnie od innych sposobów badania, 
przeprowadzić wziernikowanie oskrzeli możliwie 
wcześnie i ciało obce usunąć, W późniejszym okre- 
sie z ropieniem w otoczeniu ciała obcego, przy 
wytworzeniu się ziarniny wydobycie ciała obcego 
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nasuwa już wiele trudności i nieobywa się zwy- 
kle bez większego krwotoku. 

Szczególnie interesujące są przypadki, w któ- 
rych ciało obce dostaje się do przełyku a stąd do 
płuc, jak to opisała Krzemińska. Igla 
połknięta przedostała się do płuca przez przełyk, 
wywołując przewlekły stan zapalny. 

Przedostanie się ciała obcego przez ścianę klat- 
ki piersiowej do płuca przebiega zazwyczaj 
z mniejszym lub większym uszkodzeniem ścian 
klatki piersiowej, nieraz tak nieznacznym, że cho- 
ry lekceważy sobie całą sprawę, jak o tym wspo- 
mina Krzemińska w drugim swoim przy- 
padku, Wielkość i kształt ciała obcego decydują 
o obrazie klinicznym. Ciała obce o brzegach za- 
okrąglonych mniej niszczą tkanki, dostając się 
do płuc, mniej drażnią otoczenie, otarbiają się 
łatwiej, rzadziej dają krwioplucia, stan zapalny 
w otoczeniu jest nieznaczny. 

Rodzaj materiału ciała obcego wpływa na prze- 
bieg kliniczny różnie. Ciała obce żelazne działa- 
ją mniej drażniąco па otoczenie, ołowiane lub 
miedziane drażnią otoczenie silniej i są powodem 
szybszego szerzenia się poprzednio istniejącej 
gruźlicy, jak to mogłem spostrzegać w kilku 
swoich przypadkach. 

Rozpoznanie ciała obcego w plucy obierać się 
będzie na wywiadach, na dokładnym badaniu cho- 
rego, ze zwróceniem uwagi na obecność blizn skór 
nych, świadczących o uszkodzeniu powłok. Blizny 
te, nieraz niewielkie nie powinny być przeoczone. 

Badanie rentgenologiczne jesc w przeważającej 
liczbie przypadków rozstrzygające. Bezpośrednie 
stwierdzenie ciała obcego na kliszy trafia się naj- 
cześciej. W innych przypadkach dopiero prze- 
świetlenia względnie zdjęcia w różnych płaszczy- 
znach umożliwiają wykrycie ciał obcych ułożo: 
nych w klatce piersiowej tak, że rzutują się na 
cień kręgosłupa lub sylwetki serca i przy zwy- 
kłym badaniu mogą ujść uwagi. Trzeba tu pod- 
nieść, że prześwietlenie daje nieraz więcej możli- 
wości wykrycia ciała obcego, niź samo zdjęcie. 

Zdjęcia stereoskopawe płuc dają możność do’ 
kładnego umiejscowienia ciała obcego w stosun- 
ku do kości klatki piersiowej. 

Zdjęcia płaszczyznowe pozwalają dokładnie 
określić w centymetrach odległość ciała obcego 
od tylnej powierzchni klatki piersiowej, pozwa- 
lają na uwidocznienie jamy ropnia około ciała 
obcego, co dla zabiegu chirurgicznego jest bardzo 
ważne (Tóppne r). 

Ciała obce, zwłaszcza w oskrzelach, nie dające 
silniej wysyconego cienia nie mogą być zauwa- 
żone bezpośrednio, dają one jednak objawy rent- 
genologiczne pośrednie, które nasuwają przypu- 
szczenie o obecności ciała obcego. 

Jeżeli ciało obce jest duże, może ono prowadzić 
do zamknięcia światła oskrzela i dó wywołania 
następowej niedodmy całego płuca lub jego części. 
Płuco w całości mętnieje, staje się nieprzeźroczy: 
ste, na kliszy jest wyraźnie białawej barwy. 

Przy wdechu Śródpiersie przesuwa się ku stro- 
nie zmienionej (objaw Holzknechta), analogiczny 
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objaw Kliniczny, to powłóczenie klatki piersiowej 
przy wdechu. 

W przypadku usadowienia się ciała obcego 
w oskrzelu w taki sposób, że działa ono, jak wen- 
tyl przepuszczający w jedną stronę, może przyjść 
do silniejszego wypełnienia płuca powietrzem 
a wówczas przy wdechu przesuwa się śródpier- 
sie na stronę zdrową. 

Prześwietlenia klatki piersiowej i w tych przy- 
padkach daje więcej możliwości rozpoznania, niż 
samo zdjęcie; zdjęcia w tych przypadkach powin- 
ny być wykonane przy wdechu 1 przy wydechu. 

Wypelnienie kontrastem oskrzeli daje szereg 
cennych wskazówek rozpoznawczych: ułatwia 
wgląd w stosunek ciała obcego do oskrzeli, wy- 
kazuje w pewnych przypadkach połączenia oskrze- 
la z јата ropnia około ciała ohceg'o, uwidacznia 
zachowanie się oskrzeli w jej otoczeniu. 

Wreszcie wziernikowanie oskrzeli uzupełnia ba- 
danie a nieraz jest jedynym najłatwiejszym spo- 
sobem usunięcia ciała obcego. 

W przypadkach niejasnych szereg wyżej wy- 
mienionych sposobów badania pozwala na usta- 
lenie rozpoznania a co za tym idzie na wybranie 
odpowiedniego postępowania leczniczego. 
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Prof. dr Józef JAPA Kraków 
Przypadek niedokrwistości aplastycznej leczonej 
z dobrym wynikiem masowym kroplowym 
przetoczeniem krwi 


(Z П Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr Т. Tempka) 


Leczenie niedokrwistości o typie aplastycznym 
należy w klinice do bardzo trudnych zagadnień. 
Ze względu na zastosowany sposób leczenia 
i osiągnięty wynik następujący przypadek zasłu- 
guje na podanie. 

Mężczyzna lat 29, z zawodu rzeźnik, został przy: 
jęty do Kliniki 23 marca 1949 г., skierowany przez 
jeden ze szpitali śląskich ,Skarży się na osłabie- 
nie, zawroty glowy, szum w uszach. Obecna cho- 
roba zaczęła sie powoli w sierpniu 1948 r. nara- 
stającym osłabieniem i bladością powłok, zawro- 
tami głowy, szumem w uszach, mroczkami przed 
oczyma i częstymi omdleniami. We wrześniu 1948 
zostal przyjęty do szpitala па Śląsku, gdzie prze- 
bywał do marca 1949 r. z rozpoznaniem anaemia 


aplastica. Stosowano przetwory żelaza, wyciągi 
wątroby, kwas foliowy, pentanukleotydy, witami- 
ny oraz penicylinę. Leczenie to nie dawało jednak 
wyraźnej poprawy tak, że u chorego musiano 
stosować przetoczenia krwi. Otrzymał w ciągu 
pół roku ogółem 24 transfuzyj, mniej więcej po 
300 ml krwi konserwowanej w odstępach kilku- 
do kilkunastodniowych, Łącznie pobrał około 8 
litrów krwi. Badanie cytologiczne krwi w tym 
czasie wykazywało wahania w ilości ciałek czer- 
wonych od 1 do 2.5 miliona, hemoglobiny od 30 do 
60°%% i około 2,000 ciałek białych w mm». 


Chorób przebytych nie podaje. W 1940 ranny 
odłamkami granatu i z tego powodu przechodzil 
operację jamy brzusznej. W 1946 i 1947: przed za- 
chorowaniem był zajęty z przerwami w magazy- 
nach z benzyną. Warunki mieszkaniowe i odży- 
wiernie dobre. Pali okolo 30 papierosów dziennie: 
przed chorobą nadużywał alkoholn. Wywiady 
rodzinne bez znaczenia. 


Badanie przedmiotowe. Meżczyz- 
na silnej budowy, wagi 75 kg, wzrostu wysokie- 
go, о odżywieniu średnim. Skóra i błony śluzowe 
wybitnie blade. Na skórze brzucha, klatki piersio- 
wej i kończyn dolnych kilka blizn pooperacyj- 
nych i po zranieniach. Brak objawów skazy 
krwotocznej na skórze i błonach śluzowych. Śle- 
dziona powiększona na póltora palca poniżej łu- 
ku żebrowego, o spoistości wzmożonej. Gruczoły 
chlonne niemacalne. Топу serca głuche; ciśnienie 
krwi 100/50 mm Hg. Poza tym badaniem fizykal- 
nym zmian w narządach nie stwierdza się. Cie- 
płota do 37.50 С. 


Badania dodatkowe Badanie 
cytologiczne krwi (24 111. 1949): Hb 
86/0, c. czerw. 1,890 000, wskaźnik hemoglobiny 
10; anizocytoza z dużą ilością makrocytów, wie- 
lobarwliwość. Retikulocytów 10%w. С. białych 
1.900; pałeczk, 4%, obojętnochł. o jądrze wielopłat. 
28°/о, kwasochł. 24%, limfocyt. 35%, monocyt. 4%. 
Zmian patologicznych w obrębie e. białych nie 
zauważono; wysoki poziom kwasochłonnych tłu- 
maczyć można podawaniem wyciągów wątrobo- 
wych i licznymi przetaczaniami krwi, Płytki 
krwi w ilości około 30.000 w mm; w rozmazie 
brak ziarnistości w płytkach. Grupa krwi 
A, Rh+. Czas krwawienia 4, czas 
krzepnięcia przedłużony — początek po 11, koniec 
po 30. Odczyn opaskowy słabo dodatni. Oporność 
с. czerw. wobec roztworów soli kuchennej i na 
saponiny prawidłowa. M i e lo g r a m: kość 
mostka przekluto stosunkowo łatwo, wyciągając 
około 1 ml treści krwawej. Grudki szpikowe ma- 
kroskopowo niewidoczne. W rozmazie komórki 
szpikowe nieliczne, wybitna przewaga komórek 
układu granuloblastycznego z miernego stopnia 
anaplazją; erytroblasty bardzo nieliczne, przeważ- 
nie normoblasty; megakariocytów nie zauważo- 
no. Obraz odsetkowy: mieloblastów 2%, promie- 
locytów 2%, mielocytów 4% metamielocytów 
obojętnochł. 12%, metamielocytów kwasochł. 14%, 
pałeczkowatych 29%, wielopłatowych 11%, kwaso- 
chłonnych 10%, monocytów 1%, histiocytów 1%, 


limfocytów 10%, megakariocytów 0, normoblastów 
wielobarwl. 4%. Obraz odpowiadający znacznej 
hipoplazji szpiku kostnego dotyczącej wszystkich 
układów szpikowych, przede wszystkim jednak 
erytroblastycznego. W ścisłym wiec znaczeniu te- 
go słowa nie można tu mówić jednakże o zupeł- 
nej aplazji szpiku kostnego. Odczyn Biernackie- 
go 55/120. О. Wassermanna ujemny. М о cez bez 
zmian patologicznych; barwiki żółciowe nieobec- 
ne, urobilinogen niewzmożony. W .stoleu pa- 
sożytów nie stwierdzono, próba na krew ujemna. 
Frakcjonowane badane treści Zola d k o- 
wej wykazuje wartości wolnego kwasu solnego 
i ogólnej kwasoty w.granicach normy. Treść 
dwunastniecza bez zmian patologicznych. 
Cukier we krwi na czczo 92 mgo; bilirubina 
0,6 mg’; chlorki 0.580%, cholesterol 228 mg, 
wapń 10 mgo% Próba Takata-Ary daje 
wynik prawidłowy. Kłektrokardio- 
gram wykazuje cechy uszkodzenia mięśnia ser- 
cowego. Prześwietlenie klatki pier- 
siowej і przewodu pokarmowego nie wykazuje 
odchyleń od normy. Kości płaskie 
i długie rentgenologicznie bez zmian. 

Rozpoznanie: na podstawie obrazu 
krwi i szpiku kostnego oraz dotychczasowego 
przebiegu sprawy chorobowej rozpoznano niedo- 
krwistość o typie aplastycznym. Zmiany dotyczą 
wszystkich elementów postaciowych wytwarza- 
nych w szpiku kostnym, przede wszystkim jednak 
widoczne są w układzie erytroblastycznym, nieco 
mniej w układzie granulo- i trombocytoblastycz- 
nym. Wpływ przebytego urazu, zabiegu орегасуј- 
nego, pracy — zresztą krótkiej i przerywanej 
w magazynach z benzyną i nadużywanie alkoho- 
lu — na rozwój sprawy chorobowej wydaje się 
mało prawdopodobny. Należy raczej przyjąć tu 
pierwotnie mniej odporny czy mniej wartościowy 
szpik kostny. W obrazie chorobowym należy pod- 
kreślić zupełny brak objawów wzmożonej hemo- 
lizy. 


Leczenie 


Leczenie objawowe polegało, podobnie jak 
w szpitalu, w którym chory przebywał uprzednio, 
na podawaniu przetworów żelaza, wyciągów wą- 
troby, witamin oraz preparatów tarczycowych. 
Leczenie tymi środkami nie dało żadnych wyni- 
ków, również zastosowanie chlorku kobaltu pozo- 
stało bez wpływu na obraz krwi. Sześciokrotne 
przetoczenie krwi konserwowanej i świeżej, po 500 
ml, dawało tylko przejściowe nieznaczne popra- 
wy utrzymujące się kilka do kilkunastu dni. 
Ilość e. czerwonych wahała się od 1 do 2 milionów 
w zależności od przetoczonej krwi. 


Wobec braku poprawy przy dotychczasowym 
blisko półtorarocznym leczeniu postanowiono wy- 
konać u chorego masowe przetoczenie krwi celem 
podniesienia hemoglobiny i ilości ciałek czerwo- 
nych do poziomu zbliżonego do normy i celem 
zadziałania silnym bodźcem na układ krwiotwór- 
czy. 24 stycznia 1950 przetoczono 3.000 ml krwi 
cytrynianowej świeżej, grupy A, pobranej tego 
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samego dnia od kilku dawców, zagęszczonej przez | 


odeiągnięcie części osocza do około 2300 ml. Krew 
podano do żyły łokciowej z naczynia do kroplów- 
ki, wkraplając bez przerwy w ciągu 26 godzin 
z szybkością mniej więcej 30 kropli na minutę, t. 
zn. około 90 ml zawiesiny krwinek na godzinę. 
W czasie transfuzji wystąpiły u chorego dreszcze 
po podaniu 1000 ml zawiesiny, które jednak szyb- 
ko ustąpiły po zastosowaniu calcium gluconatum. 
Zabieg zniósł chory bardzo dobrze. Po wkropleniu 
cieplota podniosła się na kilka godzin do 88° С. 
Chory skarżył się przez kilka dni na ból ręki, żyła 
była lekko nabrzmiała i bolesna co było zrozu- 
miałe ze względu na technikę zabiegu. 


Badanie cytologiczne krwi bezpośrednio przed 
zabiegiem wykazało: Hb 25%, c. czerwonych 
1.200 000, c. białych 1200; pałeczk. 8%, wielopłato- 
wych 45% kwasochlonnych 8%, limfocytów 37%, 
monocytów 1%. Netikulocytów 11%. Odczyn Bier- 
nackiego 40/80. Po zabiegu hemoglobina podniosła 
się do 89%Vo, c. czerwone do 8.000.000, с. białe do 
3700. Obraz c. białych wykazał paleczk. 4%, wie- 
lopłat. 64% limfocytów 22%, monocytów 10/0 
Ilość retikulocytów na 6-ty dzień po zabiegu pod- 
niosła się do 22%; opadanie с. czerw. zmniejszyło 
się do 9/23 mm. Samopoczucie chorego ро trans- 
fuzji poprawiło się bardzo znacznie. W następ- 
nych tygodniach ilość e. czerwonych podnosiła 
się powoli osiągając po miesiącu 3940000, he- 
moglobina utrzymywała się w granicach 80-—90°/%, 
liczba e. białych wahała się od 2500 do 4000 w mm. 
W moczu nie stwierdzono żadnych zmian bezpo- 
średnio i w następnych dniach po przetoczeniu 
kroplowym. 


W marcu 1950 skierowano chorego na leczenie 
zdrojowiskowe w Krynicy. gdzie w ciągu miesią- 
ca nastąpiła dalsza podmiotowa poprawa, przy 
czym badanie krwi nie wykazywało żadnego po- 
gorszenia. 8-go maja 1950, tj. w 100 dni po maso- 
wym przetoczeniu krwi przebadano chorego, któ- 
ry od miesiąca znajduje się w domu, powtórnie. 
Badanie cytologiczne krwi wykazało: Hb 100%, 
e czerw. 4,600 000, retikulocytów 8/00; obraz jakoś- 
ciowy с. czerwonych prawidłowy. С. bialych 8.200; 
pałeczkowatych 0,5% wielopłat. 40,5%, kwasochł. 
18 5%, limfocytów 40.0%, monocytów 55%. Pły- 
tek krwi 150.000 w mm*%. О, Biernackiego 2/14. 
Szpik kostny wykazuje obfite grudki szpikowe. 


Rozmazy bardzo bogate w komórki jądrzaste. 
Obraz morfologiczny szpiku 
wykazuje jakościowo i odset- 


kowo cechy prawidłowe. Samopo- 
czucie doskonałe, od miesiąca nie pobiera żadnych 
leków, chce wrócić do pracy. 


Omówienie. 


Przypadek powyższy podaję ze względu na do- 
skonały wynik leczniczy masowego przetoczenia 
krwi u chorego ze znaczną hipoplazją szpiku 
i objawami ciężkiej niedokrwistości, u którego 
półtoraroczne leczenie środkami pobudzającymi 
tworzenie krwi oraz zwykłymi transfuzjami nie 


380 


dawało żadnej poprawy lub tylko nieznaczną 
i krótkotrwałą poprawę. 

Dobry wynik leczniczy po podaniu 8.000 ml krwi 
należy tłumaczyć tym, że po doprowadzeniu licz- 
by elementów postaciowych krwi w pobliże nor- 
my powstały w ustroju a w szczególności w szpi- 
ku kostnym warunki dla jego normalnej czyn- 
ności. Takich warunków zwykłymi transfuzja- 
mi — po kilkaset ml — stworzyć nie można. 
Wkraplając tak dużą masę świeżej krwi do- 
starczano również ustrojowi znacznej ilości biał- 
ka i ciał odpornościowych, które także mogły 
mieć znaczenie bodźcowe w wywołaniu ро- 
prawy. Wzrastająca |liczba retikulocytów po 
zabiegu świadczy o tym, że szpik kostny za- 
cząi od razu pracować samodzielnie i wydajnie. 
Wzrastająca liczba ciałek czerwonych w następ- 
nych miesiącach świadczy о utrzymującej się 
sprawności szpiku kostnego. Kontrolne badanie 
szpiku w 3 miesiące po masowej transfuzji wyka- 
zuje obraz zupełnie prawidłowy. Jedynie we krwi 
zaznacza się mierna leukopenia ze względną lim- 
iocytozą oraz eozynofilia, którą można tłumaczyć 
uczulieniem na uprzednio stosowane przez długi 
czas wyciągi wątroby i przetaczania krwi. Chory 
jest obecnie 4 miesiące po zabiegu i objawowo 
można go uważać za zdrowego. Jaki będzie dalszy 
przebieg i czy obecny dobry wynik można uwa- 
żać za trwaly, okaże dalsza obserwacja. 

Jak wynika z naszego doświadczenia, w powyż- 
szym przypadku podanie na raz dużej ilości krwi 
jest zabiegiem zupełnie bezpiecznym i dającym 
doskonałe wyniki, należy jednak zachowąć pewne 
warunki. Przede wszystkim grupa krwi u chore- 
go musi być oznaczona dokładnie z uwzględnie- 
niem czynnika Rh i krew użyta do transfuzji 
musi być tej samej grupy. Przed zabiegiem nale- 
ży wykonąć próbę krzyżową tak z krwinkami, jak 
i z surowicą biorcy і dawców. Drugi warunek za- 
sadniczy, to podawanie krwi w ilości około 25—30 
kropli na minutę, aby nie obciążać nagle narządu 
krążenia w przypadkach znacznych і dlugotrwa- 
łych niedokrwistości, gdzie mięsień sercowy jest 
zawsze mniej lub więcej osłabiony (Mariott 
i Kekw іс Е, 1940). Ogólną objętość przeto- 
czonej krwi można zmniejszyć, zageęszczając 
krwinki przez odciągnięcie osocza ze krwi cytry- 
nianowej. Nawet nieznaczna ilość osocza pozosta- 
jąca z krwinkami wystarcza, ażeby utrzymać płyn- 
ność i możliwość przetaczania kroplowego zawie- 
siny (Whitby i Britton). Wreszcie na- 
leży podkreślić, że w przypadkach niedokrwistos- 
ci aplastycznej należy podawać krew pełnowar- 
tościową, a więc świeżą, pobraną od dawców tuż 
przed zabiegiem. 
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Własna praktyczna metoda oznaczania czasu 
krzepniecia krwi 
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Kierownik: Prof. dr T. Tempka) 


Szereg czynników natury komórkowej i humo- 
ralnej składa się na sprawne działanie „układu 
równowagi krwi“, w skład którego wchodzi mie- 
dzy innymi i proces krzepnięcia. 

Pomijając w tym miejscu omówienie teoryj 
tyczących się mechanizmu krzepnięcia krwi, jak 
teoria zaczynowa (Schmidt, Morawitz, 
Fuld, Bordet, Delangue, Howell, 
Hammarsten) lub teoria koloidalno-che- 
miczna (Wóohlich Hekma Opitz, 
Stuber Funk,Sano, Feissly, Fer- 
guson, Menton, Jihling, Frede- 
rieque Kowarzyk, Buluk, Scher- 
cha Krzysztoń) zajmę się jedynie za- 
gadnieniem oznaczania czasu trwania jednej 
z trzech faz krzepnięcia krwi, a mianowicie fazy 
drugiej, to jest właściwego „czasu krzep- 
піесіа“. 

Jak wiemy, cały proces krzepnięcia krwi może- 
my podzielić, według F o nia. na trzy fazy: 

a) W pierwszej fazie zwanej „czasem o'd- 
cz y n u“ i przebiegającej n'ewidocznie dla oka 
powstaje zaczyn trombina na skutek wzajemne- 
go oddziaływania na siebie profermentu protrom- 
biny (trombogen, plazmozym, serozym), aktywa. 
tora trombokinazy (cytozym, trombozym) i jo- 
nów wapniowych. 

b) Druga faza, bedąca przedmiotem tej pracy, 
tak zwany „czas krzepnięcia, cechuje 
się przemianą fibrynogenu poprzez profibrynę 
we włóknik. Proces ten odbywa się przy współ- 
działaniu zaczynu trombiny. 

e) Trzecia faza, „kurczenia się skrze- 
pu i wyciskania surowicy, na 
skutek działania zawartego w płytkach zaczynu 
retraktozymu, posiada mechanizm powszechnie 
znany z prac Lesourda Pagniera, 
Arthusa Chapiro і Morawitza. 


Il 


Dotychczasowe sposoby oznaczania czasu 
krzepnięcia krwi 


W pracy niniejszej zajmuję się jedynie czasem 
krzepnięcia krwi. Jest to czasokres liczony od 
chwili ukazania się pierwszej nitki włóknika krwi 
aż do wystąpienia całkowitego jej skrzepnięcia. 
Dokładne jego oznaczanie budzi duże zaintereso- 
wanie nie tylko ze względu na patogenezę i diag- 
nozę pierwotnych i wtórnych skaz krwotocznych, 
ale oznaczanie go ma niemniej ważne znaczenie 
kliniczne przed zabiegami operacyjnymi nn. 
w wyłuszczeniach migdałków lub u chorych z żół- 
taczką. 

Podczas gdy czas krzepnięcia w warunkach fi- 
zjologicznych wykazuje jedynie tylko nieznaczne 


osobnicze odchylenia od normy. w warunkach pa- 
tologicznych odchylenia te wystepują bardzo 
silnie. 

Metodyka badania czasu krzepniecia jest bar- 
dzo różnorodna. Przeglądając podane w piśmien- 
nietwie opisy metod od najdawniejszej z 1878 ro- 
ku Vierordta aż do ostatnich, јак H o wel- 
la lub Leea i White a, widzimy w każ- 
dej z nich dążenie do przeprowadzania doświad- 
czenia w warunkach najbardziej fizjologicznych, 
do odcięcia badanej próbki krwi od wszelkich 
czynników  zewnętrzno-pochodnych, mogących 
mieć jakikolwiek wpływ na przebieg krzepnięcia. 


Wszystkie te metody, różniące się między sobą 
dość znacznie w pomysłach technieznych, dałyby 
się jednak podzielić na trzy zasadnicze grupy: 

a) Grupa pierwsza cechuje się tym, że badaną 
próbkę krwi pobieramy z opuszki palca lub płat- 
ka usznego oraz tym, że kontrola procesu krzep- 
nięcia przeprowadzana jest przez dotykanie krwi 
pręcikiem metalowym, szklanym, rurką włosowa- 
tą, włosem końskim, prądem powietrza itd. Do 
grupy tej należałyby metody podane przez У ier- 
ordta Kottmanna і Li d z k yego, 
Wrighta Sabrazesa, Fringer- 
huta i Winza Schultza, Lówen- 
thala. Miliana własna oraz w modvfika- 
cii Hinmana і Sladena lub później- 
szej Dukea Brodie i Russela 
a przede wszystkim najbardziej rozpowszechnio- 
na z tej grupy metoda B ü r k e r а. Zasadnicze 
niedomasania tych metod są następujące: 


1) Pobieranie krwi przez nakłucie onuszki pal- 
са lub płatka usznego, mimo naidalej idacvch 
ostrożności. ażeby po głebokim ukłuciu samoist- 
nie wyciekajaca krew nie mieszała sie z płynem 
tkankowym, okazało się błędne. Mmo naiwięk- 
«леї hawiem uwagi i zreczności w takiai technice 
pobierania krwi. pewna część płvnu tkankowego 
zawsze jest nobierana równocześnie. ścieranie zaś 
niarwszei kronli i pobieranie krwi z kronel naste- 
pnych nrowadzi do wyciskania płvnn tkankowego, 
nie mówiac o tym. że nakłucie głebokie palca czy 
płatka usznego w celu otrzymania krwi samoist- 
nie płynacej jest dla chorego bardzo bolesne. 
Oznaczanie wiec czasu krzepniecia metodami 
opartymi na podobnym snosobie pobierania krwi 
prowadzi. w oparciu o teorię Howella wzgle 
dnie Howella і Emmetholda, o przy- 
snieszaiaevm działaniu soków tkankowych na 
proces krzennieria. wskutek zawartości w nich 
ciał trombonplastvecznvch do wvników nieścisłych, 
czasów krzepnięcia zbyt krótkich. 

2) Metodv, przy którvch kontrola nrocesu krzen- 
niecia. iest przenrowadzana przez dotvkanie krwi 
pręcikiem metalowym. szklanym, rurką włosowa- 
ta. włosem końskim. pradem powietrza itp. są 
również niezbyt dokładne. Według badań bowiem 
Freu n da, potwierdzonych przez Ha v- 
kr a f ta, obecność warunków prowadzacych 
do zwiekszonej przvyczenności krwi. wvstenującej 
wvhitnie mo opuszczeniu przez krew łożyska na- 
czyniowego i zetknięcia się jej z szorstkimi po- 
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wierzchniami igieł, strzykawek, ścian naczyń, brze- 
gów ran, z cząstkami kurzu w powietrzu itp., po- 
woduje zwiększone zbijanie i zlepianie się i tak 
już do tego skłonnych płytek krwi, które, rozpa- 
dając się i wydzielając trombokinaze, muszą pro- 
wadzić do nadmiernie przyspieszonego procesu 
krzepnięcia, co wpływa na dokładność otrzymy- 
wanych wyników. 


Z tego samego powodu należało by unikać, jak : 


na przykład w metodzie В ii r ke r a, dodawa- 
nia do krwi wody, ponieważ przez to zostają roz- 
puszczone składniki komórkowe, co prowadzi do 
zwiększenia się ilości trombokinazy, a tym sa- 
mym znowu do przyspieszenia przebiegu procesu 
krzepniecia. 

b) Grupa druga obejmowałaby metody auto- 
rów, którzy w dążeniu do uniknięcia wyżej wy- 
mienionych błędów używali przy oznaczaniu cza- 
su krzepnięcia większej ilości krwi pobieranej 
z żył, głównie z żyły łokciowej. Tu należy wymie- 
nić metody Morawitza i Biericha, 
Lee i White'a, Howella oraz szeroko 
znaną metodę Fonia. 


Wszystkie te jednak metody wspomniane w gru- 
pie pierwszej, jak j drugiej, chociaż w tej ostat- 
niej już znacznie ulepszone, uwględniające wie- 
cej źródeł błędu, wykazały przy bliższym rozpa- 
trzeniu cały szereg dalszych niedociągnięć. 

Nie biorą one wcale pod uwagę, a jeżeli tak, to 
tylko w nieznacznym stopniu takich czynników, 
jak parowanie, wysychanie krwi, działanie wil- 
goci powietrza oraz faktu, że krew w czasie 
krzepnięcia znajduje się, jak to na przykład twier: 
dzi Feissly, pod wpływem nie dających się 
skontrolować czynników fizykochemicznych, ja- 
kimi są pochłaniane przez krew cząsteczki СО» 
lub O: albo wpływ i stężenie innych jonów 
w otoczeniu, co podkreśla Koller i Usteri. 

Wszystkie te czynniki są oczywiście również 
nie bez wpływu na przebieg procesu krzepnięcia. 

с) Grupa trzecia obejmuje więc metody uwzglę- 
dniające łącznie wszystkie wyżej wymienione 
niedomagania. Pierwszym, który zrozumiał wagę 
tego zagadnienia był S a h 1 i, starając się 
w swojej metodzie osłonić oliwą badaną próbkę 
krwi przed wpływami zewnętrznymi. Inni bada- 
cze, a głównie F eiss ly, opierając się na pra- 
cach Tallianzeffga i Bellaka, w dąże- 
niu do dalszego usunięcia tych trudności, próbują 
oznaczać czas krzepnięcia krwi w przyrządach 
całkowicie zamkniętych parafimą. 

Metoda jednak Feisslyego i innych 
oznaczania czasu krzepnięcia krwi w szczelnie 
parafiną zamkniętych naczyniach spełniając 
z punktu rozważań teoretycznych należycie wy- 
magania stawiane dobrej i celowo obmyślanej 
metodzie, uwzględniającej wszelkie możliwe źró- 
dła błędu, okazała się od strony praktycznej me- 
todą skomplikowaną, połączoną z dużymi trudno- 
ściami technicznymi i wymagającą znacznej 
wprawy dla otrzymywania dokładnych wyników. 

Podając główne zasady dotychczasowej meto- 
dyki oznaczania czasu krzepnięcia krwi, zupełnie 
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celowo pomijałem zagadnienie jednego z najważ- 
niejszych czynników, a mianowicie zagadnienie 
temperatury. W związku z tym bowiem widzimy, 
że sprawa ta jest przez różnych badaczy najroz- 
maiciej ujmowana. Z jednej strony mamy przy- 
rządy, w których, dla uproszczenia aparatury, 
badamy czas krzepnięcia w ciepłocie pokojowej, 
zwykle między 15° © — 18° C, z drugiej strony 
inni autorzy przypisują przy odczytywaniu wy- 
ników stałej ciepłocie wybitne znaczenie, równo: 
cześnie różniąc sie między sobą co do znaczenia 
jej wysokości. Wprawdzie ostatnie badania K o 1- 
lera i Bugyi’ a, tyczące się wpływu ciepło- 
ty na krzepniecie wykazują, że optimum dla od- 
czytywania czasu krzepnięcia wynosi 32° С, to 
jednak należy podkreślić, że ścisłe stosowanie się 
do tej metody prowadzi do skomplikowania ca- 
łości aparatury i utrudnienia technicznego prze- 
prowadzania pomiarów. Doświadczenie zaś pou- 
cza, że wyniki otrzymywane w ciepłocie pokojo- 
wej, to znaczy wahającej się w granicach od 18° 
С do 21° С, nie odbiegając wiele od wyników otrzy- 
mywanych przy optimum ciepłoty, zupełnie wy- 
starczają dla codziennego zwykłego użytku, a do- 
siępność uproszczonej aparatury oraz łatwe i szyb- 
kie osiąganie zadawalniających wyników роѕіа- 
da swoje niemałe praktyczne znaczenie, 

Rozważywszy więc przytoczone powyżej zagad- 
nienie, wydaje się, że mogłoby mieć pewne zna- 
czenie wprowadzenie nowej metody własnej rów- 
nież spełniającej żądane wymagania teoretyczne, 
metody opartej w głównym swoim założeniu na 
zasadzie oznaczania czasu krzepnięcia w herme- 
tycznie zamkniętym układzie parafinowym, a je- 
dnocześnie o wiele prostszej i praktyczniejszej, 
niż dotychczas w tym celu powszechnie używa- 
ne metody. 


III 


Opis metody własnej, jej niedomagania i zalety. 


Do próbówki szklanej długości 68 mm, średnicy 
12 mm (znormalizowanej) z jasnego przeźroczy- 
stego szkła, o ciepłocie równej pokojowej, uprze- 
dnio dobrze wymytej alkoholem i wodą zwykłą, 
przepłukanej w wodzie destylowanej i bardzo do- 
kładnie osuszonej, wlewamy zawsze jednakową 
ilość, to znaczy 5 ml płynnej jałowej parafiny. 
Jednak ścisłe przestrzeganie używania zawsze tej 
samej ilości płynnej parafiny nie jest bezwzglę- 
dńie konieczne, gdyż czasy krzepnięcia oznaczane 
u jednej 1 tej samej osoby, przy użyciu niejedna- 
kowej ilości parafiny, wykazywały, jak widać 
z tabeli ur 1 i tabeli nr 2 zarówno u zdrowych, 
jak i u chorych praktycznie jednakowe wartości. 
Mimo to dla zachowania zawsze tych samych wa- 
runków przy oznaczaniu czasu krzepnięcia, posłu- 
gujemy się stale 5 ml parafiny. Ścisłe przestrze- 
ganie stałego używania próbówek o tych samych 
cechach i wymiarach ma swoje pełne uzasadnie: 
nie, a mianowicie: 

A, Czas krzepniecia, jak to podaje Sza b u- 
njewicez w opisie swej metody opartej na ma- 


teriale 300 pomiarów, a со również spostrzegali 
Lee i W hit e — jest zależny od średnicy 
naczynia, w którym krew krzepnie, nie zależy na- 
tomiast od wysokości słupa krwi. Wyniki otrzy- 
тумане przez niego jedynie tylko w tym wypad- 
ku, w tych samych poza tym warunkach, nie róż- 
niły się między sobą, gdy różnice wielkości świat- 
ła używanych do oznaczania naczyń nie przekra- 
czały 0,1 mm. 


Tabela Nr 1. 
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Osobnicy zdrowi 
e -< W ME у ыи чш == 


Nr Ilość Pocz. Koniec 
Przypadek a2 krzep.- | krzep- 
ozn. | parafiny nięcia nięcia 
1. 1 ml 245 830” 
2. 3 ml 241” 8'32” 
3. 5 ml 243” 835” 
dlo 1 ml 3 Di 
2. 3 ml 387 96” 
3. 5 ml 32? 94” 
dlo 1 ml 4 815” 
2 3 ml 46” 89” 
8. 5 ml 48” 811” 


Tabela Nr 2. 


Osobnicy chorzy 


Nr Ilość Pocz. Koniec 
Przypadek А krzep- | krzep- 
ozn. | parafiny Bf + a 
nięcia nięcia 
—— 30 ЬЕ | MAI A у. 
da ze ik 1ml PIE” 745" 
OL. „ ; „ 
Vitium cordis 21 Отт ZU Д0 
3. 5 ml 218” Т9?” 
_ее == л S 
5. St. al ml 315” 12” 
Nr prot. 888 191? ә? 
Asthma bronch. z. З ml 8721” пе 
8, 5 ml SMOK ПРИ 
е BEBO. 
Н. А. 1. 1 ml 4 14 
Nr prot. 918 2. | 8 mt | 412” | 149” 
Neur. veget. 3. Б 49 149» 


Wymiar próbówek używanych do niniejszej 
metody prócz powyższego warunku uwzględnić 
musi jednak i to, że przy zbyt wąskiej średniey 
wystrzykiwanie krwi do parafiny ze strzykawki 
napotyka na duże trudności, prowadząc do roz- 
pryskiwania się jej na ściany naczynia lub przy 


ostrożniejszym wstrzykiwaniu do straty czasu. 
Czas zaś zużyty na wstrzyknięcie krwi ze strzy- 
kawki do parafiny winien być w miarę możności 
zredukowany do minimum. 

B. Używanie do oznaczania czasu krzepnięcia 
próbówek z jak najbardziej przeźroczystego szkła 
jest dla nas wybitnie pomocne, ponieważ kon- 
trola wzrokowa pierwszej nitki włóknika w tych 
warunkach może być przeprowadzana nawet bez 


używania szkła powiększającego. Szkło ciemne, 
z ewentualnymi skazami, naraża nas na łatwe 
przeoczenie chwili ukazania się pierwszej nitki 
włóknika. Dokładne wymycie i wysuszenie ścian 
probówkj ochrania krzepnięcie przed działaniem 
mechanicznych, chemicznych względnie innych 
czynników, które mogłyby prowadzić do jakiego- 
kolwiek przyspieszenia lub opóźnienia tego pro- 
cesu. 

Próbówkę napelnioną płynną parafiną umie- 
szczamy w odpowiednim statywie, oczywiście 
w ten sposób, że zupełnie dokładnie, jasno i wy: 
raźnie możemy widzieć ją na przestrzeni całej jej 
długości. W tym celu używaliśmy zwykłego sta- 
tywu przytrzymującego próbówkę jedynie w jej 
górnej części, podczas gdy cała reszta dostępna 
była spostrzeganiu. W przypadku wykonywania 
pomiarów wieczorem, poza próbówką umieszcza- 
liśmy źródło światła, na przykład zwykłą dość 
silną żarówkę, jednak w znacznej odległości, aże” 
by podwyższona jej nagrzewaniem ciepłota oto- 
czenia próbówki nie zmieniała nam dokładnośie 
wyników. Prócz wyżej opisanej próbówki z pa- 
rafiną, przygotowujemy pręcik szklany, zakrzy* 
wiony haczykowato na końcu. Pręcik taki przygo- 
towywaliśmy sami, wyciągając ponad płomieniem 
lampki Bumsena pałeczkę szklaną, przełamując 
i zakrzywiając ją w miejscu, które ulegało naj- 
większemu zcieńczeniu. Podobnie jak próbówka, 
pręcik zostaje dokładnie wymyty, opłukany i osu- 
szony. podezas zaś oznaczania czasu krzepnięcia 
umieszczamy go obok próbówki, uważając, ażeby 
swoim wydłużonym zcieńczałym i haczykowatym 
końcem nie dotykał stołu lub jakiegokolwiek 
innego przedmiotu, lecz by koniec ten pozostawał 
w powietrzu. Używanie w niniejszej metodzie za- 
krzywionego szklanego pręcika, zamiast włosa na- 
wet odtłuszczonego lub pręcika metalowego, było 
podyktowane myślą sprowadzenia całego procesu 
do jaknajbardziej jednolitego środwiska, jakim 
jest tutaj parafina i szkło. Unikamy w ten spo: 
sób znowu jakichkolwiek ewentualnych wpływów 
tromboplastyeznych, którymi mogłyby tu być 
procesy elektrolityczne lub chemiczne, a czego nie 
mamy przy użyciu w niniejszej metodzie jedynie 
zupełnie chemicznie obojętnej parafiny i szkła, 


Wprawdzie, jak już zaznaczyłem, ostatnie ba- 
dania Kollera i Bugyi’ a nad wpływem 
cieploty na krzepnięcie krwi wykazują optimum 
oznaczania czasu krzepnięcia w temperaturze 32 О, 
jednak dla uproszczenia i łatwiejszego technicz- 
nego wykonania postanowiliśmy oznaczać czas 
krzebnięcia w zwykłej ciepłocie pokojowej, wa- 
hającej się między 18° С a 21° © przy średnim 
ciśnieniu barometrycznym w okresie badań wy- 
noszącym 747,7 mm Hg (Zakład Astronomii U. J. 
w Krakowie). Oczywiście, że oznaczając czas 
krzepnięcia zgodnie z badaniami Kollera 
i Bugyia, otrzymywalibyśmy wyniki bardziej 
zbliżone do idealnych, ale z drugiej strony wpro- 
wadzenie do tego celu termostatu, obojętnie ja- 
kiego rodzaju, nawet najbardziej uproszczonego, 
utrudniałoby całą techniczną strone, jak 1 szyb- 
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kie otrzymywanie wyników. Mając przygotowaną 
próbówkę z nalaną parafiną oraz pręcik szklany, 
przystępujemy do pobierania krwi. W czasie po- 
hierania krwi próbówka jest przykryta płaską 
gumową nakryweczką, chroniącą wnętrze jej od 
ewentualnych opadających cząsteczek kurzu. 
Krew pobieramy przy pomocy również dokładnie 
wymytej, przepłukanej wodą destylowaną i osu- 
szonej, bardzo szczelnej 2 ml strzykawki szklanej 
Luera, unikając strzykawek z jakimikolwiek cze- 
ściami metalowymi. Przygotowywanie w ten spo- 
sób strzykawki ma ten sam cel, co i podobne 
uprzednie przygotowanie próbówki i precika. Na 
strzykawkę nasadzamy igłę metalową (w braku 
istniejących znormalizowanych igieł szklanych. 
jak przy oryginalnej metodzie Fonia) wyjałowio. 
ną, dokładnie wysuszoną nad płomieniem gazo- 
wym, odczekując później kilka minut, ażeby przed 
pobraniem krwi wróciła ona do ciepłoty otoczenia. 

Po wystygnieciu igły pobieramy nią nieco tej 
samej jałowej płynnej parafiny, uważając na do- 
kładne i równomierne rozprowadzenie jej po 
ścianach strzykawki. Załatwiwszy to, opuszczamy 
tłok ku dołowi, powodując przez to całkowite usu- 
nięcie powietrza ze strzykawki. krew pobieramy 
z żyły najczęściej w zgięciu łokciowym, starając 
się przez niezbyt mocne uciśniecie opaską elasty- 
czną i dość szybkie pobieranie nie doprowadzać 
do zbyt znacznego żylnego zastoju. Krew z żyły 
póbieramy u chorego hędącego na czczo, gdyż, jak 
to wykazały badania Û z u b als k i e g& о, krew 
w okresie trawienia, a zwłaszcza trawienia pokar- 
mów о dużej zawartości białka, wykazuje wy- 
raźne skrócenie czasu krzepnięcia. 

Przed pobraniem odkażamy miejsce wkłucia 
nie eterem, aby nie powodować wskutek jego 
szybkiego parowania miejscowego  oziębienia 
i skurczenia sie przez to naczyń. tylko alkoholem, 
który parując nie pobiera tak szybko i tyle ciepła. 

Dotychczasowe liczne sposoby oznaczania cza- 
su krzepniecia, gdzie badana próbka krwi pocho- 
dziła z opuszki palca lub płatka usznego miały 
te wadę, że razem z krwią była jednocześnie po- 
bierana ciecz tkankowa, przynosząca ze sobą cia- 
ła tromboplastyczne. Staramy się tego uniknąć 
tutaj przez pobieranie próby krwi bezpośrednio 
z żył. Czynnik mechanicznego uszkodzenia tkanki 
staje sie w ten sposób praktycznie równy zeru. 
Krwi do strzykawki pobieramy wiecej niż 2 ml. co 
się daje łatwo uskutecznić, gdyż strzykawki te 
zwykle mają nieco wiekszą pojemność. Do strzy- 
kawki krew spływa ponrzezwyparafinowaną wew- 
nątrz igłę. a szybko pobierając krew (używamy 
w tym celu igieł dożylnych ostro Ścietych o dość 
dużym świetle), powoduje się wskutek szybkiego 
przepływu krwi i wyparafinowania światła igły 
a warunki, w których czas zetknięcia się krwi 
z igłą jest bardzo nikły tak, że wpływ czy to me- 
chaniczny czy jakikolwiek inny metalu jest, prak- 
tycznie biorąc, znikomy. 

W chwili ukazania się krwi w strzykawce pu- 
szczamy równocześnie w ruch obok leżący stoper 
i w miarę możności szybko wprowadzamy koniec 
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igły do parafiny przygotowanej w próbówce, 
zdejmując z niej uprzednio gumową nakrywecz- 
kę. Przez cały ten czas krew pozostaje wewnątrz 
wyparalinowanej strzykawki 1 igły, a wiec w zu- 
pełnie hermetycznym zamknięciu, jednym bowiem 
miejscem zetknięcia się pobranej krwi z po- 
wietrzem jest otwarty koniec igły, której mi- 
nimalny przekrój powoduje, że dzialanie gazów, 
zawartych w powietrzu, na krew (CO, Оз), na co 
zwrócił uwagę F e i ss ly (według Fonia), 
wysychanie krwi, wpływ wilgotności powietrza, 
ewentualne cząsteczki kurzu, a wiec to wszystko, 
co mogłoby mieć wpływ na proces krzepnięcia. 
nie wchodzi w niniejszej metodzie w rachubę. Je- 
dnym miarowym ruchem wystrzykujemy krew ze 
strzykawki do parafiny, co przychodzi z łatwo- 
ścią. ponieważ tłok gładko ślizga się po wypara- 
finowanej wewnętrznej ścianie strzykawki. Ro- 
bimy to dlatego jednym ciągłym ruchem, ponie- 
waż w przeciwnym razie otrzymujemy w рго- 
bówce nie jeden słup krwi, a caly szereg wiek- 
szych i mniejszych kułeczek trudno się ze soba 
łączących, w których śledzenie pierwszej nitki 
włóknika jest niezmiernie utrudnione, nie wiemy 
bowiem, czy proces krzepnięcia przebiega we 
wszystkich kulkach równocześnie. Niezależnie od 
tego, usiłowania nasze prowadzące do połączenia 
ze sobą wszystkich części rozbitej krwi lub 
kontrola początku czasu krzepnięcia w ро- 
szczególnych kulkach, prowadzi za sobą wzrost 
czynnika mechanicznego, co, jak wiemy, również 
przyspiesza krzepnięcie. Również nigdy nie 
wystrzykujemy krwi ze strzykawki do końca, po- 
nieważ resztki jej wystrzyknięte z igły w posta- 
ci drobniutkich kuleczek obsiadają menisk słu- 
pa krwi, utrudniając późniejsze badanie powsta- 
wania nitek włóknika. Staramy się tyle krwi po- 
zostawić w strzykawce, ażeby ilość wprowadzo- 
na do parafiny wynosiła ściśle 2 ml. Jeżeli nawet 
ilość wprowadzonej krwi będzie nieco mniejsza 
lub większa od 2 ml, to, zgodnie z badaniami 
Szabuniewicza, nie wywrze to wpływu na 
proces krzepnięcia, gdyż, jak stwierdzi! on to 
w blisko 300 przypadkach, czas krzepnięcia nie 
jest zależny od wysokości słupa krwi. Poza tym 
należy zwrócić uwagę na jeszcze jedną sprawę, 
a mianowicie, ażeby igła użyta do pobierania 
krwi nie była za krótka, w przeciwnym bowiem 
razie nie możemy jej zanurzyć w parafinie, wsku- 
tek czego wystrzykiwana krew styka się z po- 
wietrzem, uderzając zaś o powierzchnię parafiny 
rozbija się mechanieznie na drobne kulki, co 
wszystko razem powoduje niemożność przeprowa- 
dzenia badania. Przestrzegając wyżej wymienio- 
nych warunków, co przy pewnej wprawie daje sie 
bardzo szybko osiągnąć, otrzymujemy w próbów- 
ce jednolity słup krwi o wyraźnym błyszczącym 
wypukłym menisku. Słup ten, wskutek większe- 
go ciężaru gatunkowego krwi, osadza się od ra- 
zu na dnie próbówki, otoczony ze wszystkich 
stron warstwą ciekłej parafiny, oddzielającej go 
od ścian próbówki, jak również od wszelkich 
czynników zewnętrznych znanych dotychczas 


z ich wpływu na proces krzepnięcia, jak parowa- 
nie, wysychanie, działanie О», ОО», pH środowi- 
ska, działanie wilgotności powietrza, działanie me- 
chaniczne cząstek kurzu itp. Zanurzywszy obec- 
nie pręcik szklany do próbówki, w regularnych 
15” odstępach czasu kontrolujemy jego haczyko- 
watym końcem przebieg procesu krzepnięcia, pil- 
nie uważając na ukazanie się pierwszej nitki 
włóknika. Nitka ta w przeźroczystej parafinie 
jest zupełnie wyraźńie widoczna gołym okiem 
(w wypadku złego wzroku można oczywiście śle- 
dzić jej pojawienie się poprzez szkło powiększa- 
Jace), rozciągając się przy poruszaniu haczykiem 
krwi między meniskiem a nim. Aż do czasu pew- 
nego stwierdzenia obecności nitki włóknika raz 
zanurzony do parafiny pręcik nie powinien być 
wyjmowany zpróbówki, w odstępach zaś 15” przer. 
wy między poszczególnymi kontrolami koniec je- 
go winien być przetrzymywany w warstwie pa- 
rafiny znajdującej się nad krwią. Ponieważ zaś 
haczykowaty koniec pręcika pozostaje stale za- 
nurzony w parafinie, tromboplastyczny czynnik 
mechaniczny zostaje zmniejszony do minimum, 
gdyż między 1 tak już gładką powierzchnią szkła 
pręcika a krwią zawsze znajduje się warstewka 
parafiny, chroniąca krew przeed nierównościami 
powierzchni ргесіка. 

Z chwilą ukazania się pierwszej nitki włóknika, 
która zwykle nie jest zbyt długa, wahając się od 
3 mm do 6 mm, oznaczamy na stoperze p O € z а- 
tek czasu krzepnięcia. Teraz wyjmu- 
jemy ргесік szklany z próbówki i oczekujemy mo- 
mentu całkowitego skrzepnięcia krwi. Od chwili 
zaznaczenia sobie na stoperze początku krzepnie- 
ста, w dalszym ciągu, pochylając teraz со 80” pró- 
буе, kontrolujemy menisk krwi, który w mo- 
mencie całkowitego skrzepnięcia, zamieniając sie 
z wypukłego na płaski lub nawet płasko-wklesły, 
nie zmienia przy pochylaniu próbówki swoich ob- 
rysów Ten moment uważać można w niniejszej 
metodzie za ko niece czasu krzepnie- 
c i a, chociaż, jak poucza doświadczenie, ustale- 
nie go wymaga już nieco większego opanowani” 
metody. 


IV 


Metodą powyższą wykonałem oznaczenie czasu 
krzepniecia krwi u 100 osobników. mianowicie u 50 
ludzi zdrowych i 50 chorych. Przvnadki te obej- 
mowały ludzi doroslych obojga płci w wieku od 
18—56 lat. W dobieraniu przynadków patologicz- 
nych nie kierowałem się specjalnymi wytyczny- 
mi. gdyż chodziło o skontrolowanie czasu krzen- 
niecia niezależnie od rodzaju schorzenia osob- 
nika. 

W ramach kontroli ludzi zdrowych stwierdzi- 
łem, że początek czasu krzypnięcia waha się od 55” 
do 4,5 wynosząc średnio 218”, koniec czasu 
krzepnięcia 5 a 15, średnio 954”. 

Należy jednak z naciskiem podkreślić, że wli- 
czone tu było 12 przypadków kobiet miesiącz- 
kująeych do których odnoszą się właśnie te naj- 
niższe cyfry. Norma odnosząca się do kobiet nie- 


miesiączkujących nigdy mie była niższą dla po- 
czątku czasu krzepnięcia od 2. 

Opierając się na tym fakcie możemy wysnuć 
wniosek, że przy oznaczaniu czasu krzepnie- 
cia tą metodą, a zapewne także i innymi, okres 
miesiączki musi być bezwzględnie wzięty pod 
uwagę. Prócz tego w szeregu przypadków, na co 
zwrócił już uwagę Fe iss ly, krew może oka-- 
zywać tego rodzaju cechy biochemiczne, że ozna- 
czenie jej czasu krzepnięcią metodami „zamknię- 
tego układu parafinowego* wykazuje skrócenie 
tego czasu. 

Jest rzeczą zupelnie zrozumiałą, że, porównując 
czasy krzepnięcia tej samej krwi otrzymywane 
dwiema różnymi metodami, otrzymujemy wyniki, 
które tylko do pewnej granicy mogą być zesta- 
wiane porównawczo ze sobą. Różne bowiem zasa- 
dy, na których opierają się przyrządy do oznacza- 
nia czasu krzepnięcia, muszą prowadzić do pew- 
nych różnie w otrzymywanych wynikach. Wyniki 
te będą więc tym bardziej rozbieżne, im bśźrdziej 
zasady te będą różnić się między sobą. Według 
Feissly ego i innych autorów nie należy 
też dlatego ściśle porównywać wyników otrzymy* 
wanych dotychczasowymi metodami z czasem 
krzepnięcia krwi oznaczanym w przyrządach 
parafinowych. Przyrządy te bowiem, wyłączając 
wpływ prawie wszystkich czynników zmieniają- 
cych przebieg procesu krzepnięcia, dają wyniki 
różniące się od otrzymywanych dotychczasowymi 
metodami, niekoniecznie w sensie przedłużenia 
czasu krzepnięcia. Mianowicie, jak powyżej 
wspomniałem, spostrzegano, posługując się meto- 
dą „parafinową”, że są pewne dotychczas bliżej 
nieokreślone rodzaje krwi, które w parafinowa- 
nych naczyniach mają krótszy czas krzepnięcia 
niż w nieparafinowanych. 


Mimo wiec, że ze względu na różnice założenia, 
na których są one oparte, nie można przeprowa- 
dzać badań ściśle porównawczych między oma- 
wianą tu metodą a innymi metodami — to jednak 
zestawienie moich wyników z wynikami otrzyma- 
nymi u tych samych osobników za pomocą naj- 
bardziej rozpowszechnionej metody В ürke- 
ra i ЁК оп 1 а — daje nam pewien przegląd po- 
równawczy. Wyniki te najlepiej odzwierciadlają 
się w załączonych wykresach nr 1 i nr 2 i w ta- 
belach nr 8 i рг 4. Oceniając bowiem przebieg 
krzywych na wykresie nr 1 stwierdzamy, że linie 
łączące punkty odpowiadające początkom czasu 
krzepnięcia w metodzie Biirkera i w metodzie 
„parafinowej* przebiegają do siebie na ogół rów- 
nolegle z wyjątkiem przypadku nr 5, 8. i 10. 
u zdrowych , zaś u chorych nr 10, w których пат 
stępuje ich skrzyżowanie. Dzieje się to dlatego, 
że czas początku krzepnięcia w metodzie B i r- 
ke r a jest prawie zawsze krótszy od czasu po- 
czątku krzepnięcia oznaczonego metodą „parafi- 
nową“; w wyjątkowych tylko przypadkach, jak 
właśnie przy nr 5.. 8., 10 u zdrowych i przy nr 10 
nu chorych, powstaje stosunek odwrotny niż zwy- 
kle. Odwrócenie to jest spowodowane, jak już za- 
znaczyłem, wybitniejszym skróceniem czasu po- 
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czątku krzepnięcia u kobiet miesiączkujących, 
a z drugiej strony celowym wprowadzeniem do 
wykresu przypadków, na które zwrócił uwagę 
F eis s1 y. Rozbieżność zaś liczbowa między ty- 
mi dwiema metodami w odniesieniu do przypad- 
ków podanych na załączonym wykresie przedsta- 
wiałaby się następująco: najkrótszy czas dla po- 
czątku krzepnięcia w metodzie Bür kera wy- 
nosi dla ludzi zdrowych 155”, najdłuższy 7. Od- 
powiednio do tego w „metodzie parafinowej' ma- 
my najkrótszy czas 2, najdłuższy 6. Liczby śre- 
dnie otrzymane po przeliczeniu początków czasu 
krzepnięcia w obu wyżej wspomnianych meto- 
dach okazały się sobie równe (354), co dowodzi- 


Cyfrowe dane porównawcze dla metody Biirkera 
i metody „parafinowej'* (dla wykresu I.) 


Tabela Nr 3. 


Osobnicy zdrowi | Osobnicy chorzy 


Początek czasu 


Początek czasu 


Przyp. | 


krzepnięcia Przyp. | krzepnięcia 
Nr Met Met. Nr Met. | Met. 
Biirkera | parafin. Biirkera | parefin 
1. 155” 2 1 225” 230” 
2. 2115” 230” 2. 2'85” z" 
3. 79745” 245” 3. ы prz 
4. 315” 330” 4. 245” wrz: 
5. 4 35” 5. а. я 4 3 
6. 4 4'40” 6. 3 » 3'45” 
T. 7 7 die р SAB 
8. 450” 435” 8. 415” 
9: 515” 545 9: ре 415” 
10. 7 6 10. 425” 4715” 


łoby, że w zakresie przypadków przedstawionych 
na wykresie obie te metody pokrywałyby się zu- 
pełnie со do wartości średnich. Wniosek ten jed- 
nak nie wydaje się posiadać specjalnego prakty- 
eznego znaczenia, gdyż, jak wspomniałem, porów- 
nywanie między sobą poszczególnych metod 
6 różnych zasadach technicznych nie może pro- 
wadzić do jakichś szerszych uogólnień. Podobny 
wniosek możemy wyprowadzić z wykresu nr 2. 
z tą tylko różnicą, że początek i koniec czasu 
krzepnięcia w metodzie F o n i a jest zwykle 
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późniejszy od podobnych czasów w „metodzie pa- 
rafinowej'. Na zasadzie wykresu nr 2. widzimy, 
że najkrótszy czas dla początków krzepnięcia u lu- 
dzi zdrowych oznaczony metodą Fonia wy- 
nosi 280”, najkrótszy zaś końca krzepnięcia 
815”, przy metodzie parafinowej natomiast od- 
powiednie czasy wynoszą dla początku krzepnię- 
cia 25, a dla końca krzepnięcia 7. Odpowiednio 
w metodzie „parafinowej* najdłuższy czas dla 
początków krzepnięcia wynosi 445” a dla zakoń- 
czeń krzepnięcia 13’. 

Co się tyczy najdłuższego czasu początku i koń- 
ca krzepnięcia u ludzi zdrowych w obydwu meto- 
dach, to dla przypadków przytoczonych na wy- 
kresie przy użyciu metody F o nia wynik 845” 
odpowiada najdłuższemu czasowi początku krzep- 
nięcia, liczba zaś 1415” najdłuższemu czasowi koń- 
ca krzepnięcia. Średnia .wyliczona dla początków 
czasu krzepnięcia przy metodzie Fo nia to 
jest 418” jest wyższą o 1 od podobnej średniej 
wyliczonej w metodzie „parafinowej', a wynoszą- 
cej 3°18”. Odnośnie natomiast końca czasu krzep- 
niecia różnica średnich wynosj w tym wypadku aż 
104”, ponieważ średnia końców czasu krzepnięcia 
wynosi przy metodzie F o nia 12 a przy „para- 
finowej* 16”. 

Kontrola „metodą parafinową* czasu krzepnie- 
cia przedłużonego u chorych na skutek podawa- 
nią środków farmaceutycznych takich, jak hepa- 
ryna lub dikumarol dała również wyniki pozy- 
tywne. 4 

W jednym przypadku podania choremu z za- 
wałem płue (przypadek E. A. nr historii choroby 
936/49) 50 mg heparyny początek czasu krzepnie- 
cia, wynoszący przed podaniem heparyny 445”, 
zaś koniec 13 (kontrola metodą F o n i a począ- 
tek 845” koniec 14) przedłużył się w godzinę po 
podaniu heparlyny na 945”, a koniec czasu krzep- 
піесіа na 2415” (kontrola metodą Fonia ро 
heparynie poąztek 1715”, koniec 26). Podobny 
wynik otrzymaliśmy u chorego z zakrzepowym 

apaleniem żyły (przypadek S. T. nr historii cho- 

roby 777/49). Kontrolując u niego czas krzepnię- 
cia po podaniu 9 tabletek dikumarolu stwierdzi- 
łem przedłużenie czasu krzepnięcia po okresie 
jednej doby z 3} do 20, a przedłużenie czasu koń- 
ca krzepnięcia z 18 do 36. 


У 


W zestawieniu tych wywodów dochodzimy wiec 
do wniosku, że „metoda parafinowa* posiada 
swoje odrębne stanowisko, a wyższość jej nad in- 
nymi polega na tym, że wady jej są zasadniczo 
nieznaczne w porównaniu z wadami metod do- 
tychczasowych. 

Z wad tych należy wymienić: 

a) posługiwanie się przy kontroli początku cza- 
su krzepnięcia czynnikiem mechanicznym, wpra- 
wdzie zmniejszonym do minimum, ale przecież 
istniejącym. Tu jednak należy podkreślić, że po- 
dobny czynnik mechaniczny jest na przykład 
w metodzie В ür k er a bez porównania silniej 
zaznaczony, nie mówiąc o tym, że metoda B ii r- 


Wykres 1 
Wykres porównawczy metody Biirkera 
i metody „parafinowej ” 


Е | Osobnicy zdrow Sa Osobnicy chorzy: 
з 
‚© З 
„g. © 56 
5 „W 
a © 
КЛ d а. 
М sł ў М 5- 
х ЕИ х 
е Ne : 
2 с ses. 
/ 
7 А Н Тетр.= 25 ga 
З A р: Lisn.borom=747 7 mmHg 3- A `Летр.=25 е 
csn.barom = 74 7 mmHg 
— metoda Burkera — metoda Burkera 


Е) 


—--- metoda „ parafinowa "REJ —=metoda,parafinowa 


Przypm 1 2 3.4 5 6 7 8 Э w Przypnr1 2 3 4 5 6 7 8 970 
Wykres 1 
Wykres porownawczy metody Копа i metody „parafinowej. 
Osobnicy zdrowi: х Osobnicy chorzy: 
14. 
۸ 
13 U у? 
= + temp=ib-2 C ъи ;ı  ftemp=18-21°C 
ción Darom=747mmHg ción.barom=7477 
б. 10 Si rmn Hg 
U ё y 
у з 59 
5 4) 
5 8. сё 
R N 
U 7. У7 
6 6 
$ TER, = boe < 
RÓ 4 
3 E — poczrzeon. 3 — poc .krzepn. 
——kKoniet -U- ——koniec -"- 
—-:pocz. -u- = с =i- 
2 =e konie =~ 2 EA ze oniec KE 
Przyp nr. 1 rzypnr. 1 


23 4 7 7 6:09, 40 х ZAW EŃ, 0 „Bi ШС ТШ 
== oznaczenia metody Ғопіа 


1kratka = 6 sek. == oznaczenia metody „parafinowej “ 
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К ега w przecwieństwie do „parafinowej* pozwa- 
la oznaczać jedynie początek czasu krzepnięcia. 

b) oznaczenie czasu krzepniecia w ciepłocie nie- 
stałej, co zdaniem Kollera i Bugyia 
prowadzi do mniej dokładnych wyników. Gdyby 
jednak oznaczanie czasu krzepnięcia w stałej cie- 
płocie chciałby ktoś uznać jako conditio sine qua 


logie Tom 118 str. 452 — 1907; Tom 149 str 318 — 


1912. — 7 Czubalski: Lwowski Tygodnik Le- 
karski Nr 28 — 1911 „O zmianach w krzepliwości krwi 
w okresie trawienia”. — 8. D u k e: Journ. of the 


Americ. Med. Assoc. Tom 55, str. 1185 — 1910; Arch. 
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Miinch. Med. Wochenschr. str. 1418 — 1921; Schweiz. 
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Tabela Nr 4. 
Cyfrowe dane porównawcze dla metody Fonia i metody „parafinowej* 
(dla wykresu II.) 


Osobncy zdrowi 


Metoda Fonia | Met. „parafinowa' 


ie > 


Osobnicy chorzy 
< Metoda Fonia Met. „parafinowa' 


Przyp. Początek Początek Przyp. |Początek Początek 
Nr czasu czasu czasu czasu Nr czasu czasu czasu czasu 
krzep- | krzep- | krzep- krzep- krzep- | krzep- | krzep- krzep- 
nięcia nięcia nięcia nięcia nięcia nięcia nięcia nięcia 
1. 2'45” 8'15” 25 q 1. 225” 645” 115 330” 
2. ' 255” 1215” | 2127. Wo p | 2 т 115 ' 330” 
3. i 3715” 1415” | 45” 13 3. 230” 9: 1'45” 6 
4, 230” | 18 255” 1215” 4. | 230” g 2 8157 
5. 395» | 11 35” 9?45” 5. 245” 930” g| т” 
6. 4'45” 930” 3'30” © өз” 6. С 8/45" 9'15” 3 | 8:45” 
о 37457 13 3307 1145” 7. 5 10 8715” 11 
| 8 510” 1330” Е 4:57 11' 8. 415” 14 215” 9j | 
9. 645” 12'15” 4715” 1130” ©), qe 12, 480 1130” 
10. | 8'45” | 13 445” 19 10. gp 13 5 18`20” 
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поп, warunek ten łatwo można by spełnić i dla 
„metody  parafinowej', wstawiając  próbówkę 
z parafiną do łaźni wodnej o szklanyh przeźro- 
czystych ścianach i o żądanej ciepłocie wody. 
W tych warunkach przeprowadzenie oznaczania 
czasu krzepnięcia tą metodą byłoby jedynie tylko 
nieco bardziej złożone. 

Wszelkie natomiast inne zalety tej metody, wy- 
mienione w toku niniejszej pracy, a przede wszy- 
stkim niezwykła prostota i niezależność od czyn- 
ników wpływających ubocznie na zjawisko krzep- 
nięcia krwi, czynią z niej metodę prostą, praktycz- 
ną i tanią, nadającą się zupełnie do praktyczne- 
go i naukowego użytku klinicznego. 
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Dwa przypadki karcinoidu płue 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A.M. w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr Tadeusz Tempka) 


Stwierdzenie pojedynczego, ostro od otoczenia 
odgraniczonego cienia płuca nasuwa, między in- 
nymi, przypuszczenie, że chodzi o łagodny nowo- 
twór płuc. Nowotwory te spostrzega się stosunko- 
wo rzadko, ze względu na małe działanie szkodli- 
we na samo płuco i na cały ustrój nie przedsta- 
wiały one dotychczas większego problemu w kli: 
nice. Stwierdzenie, jakiego rodzaju jest dany guz 
nie jest jednak sprawą prostą, najczęściej, do nie- 
dawna, badanie histologiczne dawało pewne roz- 
poznanie. Mimo trudności rozpoznawczych dąże- 
nie do pewnego ustalenia rodzaju guza, możliwie 
wcześnie, spostrzega się coraz częściej. Złośliwe 
bowiem nowotwory płuc w początkowym okre- 
sie mogą przez dłuższy czas przedstawiać się 
w postaci ostro od otoczenią odgraniczonego po- 
jedynczego guza. W obecnym zaś okresie rozwoju 
chirurgii klatki piersiowej wczesne rozpoznanie 
złośliwego charakteru guza jest bardzo ważne, 
gdyż w tym okresie wykonany zabieg, usunięcia 
płata płuca z guzem, czy całego płuca, ratuje cho- 
remu życie. Kształt cienia nowotworu okrągły, 
brak objawów klinicznych cechujących guzy zło- 
śliwe, nie są dostateczną podstawą do pewnego 
ustalenia łagodności слу złośliwości. Badania 
składu komórkowego i histologicznej budowy roz- 
strzyga o naturze nowotworu. Uzyskanie mate- 
riału do badania napotyka na trudności, trzeba 
wykonać wziernikowanie oskrzeli, pobrać wyci- 
nek ze znajdującej się w oskrzelu części nowotwo- 
ru, wykonać przepłukanie oskrzeli i w osadzie 
z popłuczyn szukać komórek nowotworowych lub 
starać się uzyskać cząstkę nowotworu, wykonująe 
nakłucie guza i badając preparaty mazane. Ba- 
dania bioptyczne posunęły się dziś tak daleko, że 
w każdym prawie przypadku uzyskanej z guza 
tkanki można ustalić rozpoznanie. Ponadto trzeba 


poddać chorego systematycznemu spostrzeganiu, 
by wiedzieć, jak zachowuje się guz w przeciągu 
pewnego czasu i z zachowania się jego wysnuć 
odpowiedni wniosek. 

Problem właściwej oceny guzów spetykanych 
obecnie częściej niż dawniej, dzięki masowemu 
badaniu rentgenologicznemu ludności przy spo- 
sobności badań w kierunku gruźlicy, staje się 
aktualniejszy, gdyż liczba przypadków guzów 
jest' większa. 

Drugim zagadnieniem bardziej interesującyg 
jest stwierdzenie, że pewne guzy niewątpliwie 
łagodne mają w swej budowie histologicznej za- 
wartą możliwość przejścia w złośliwą postać. Gu- 
zy takie opisane przez szereg autorów pod róż- 
nymi nazwami opisał la mperl pod nazwą 
karcinoidów. Chodzi tu o przypadki gruczolaków 
pochodzących z komórek błony śluzowej oskrzeli, 
które nie wykazują czas dłuższy cech złośliwości. 
Nasuwa się tu zagadnienie, czy ma się do czynie- 
nia z nowotworem, który mimo gruczolakowatej 
budowy nie wykazuje cech złośliwości, czy też 
złośliwość jest wartością potencjalną, chwilowo 
nie wyzwoloną. Przejście łagodnego przebiegu 
klinicznego w złośliwy było opisywane w przy- 
padkach karcinoidów rosnących do światła oskrze- 
li częściej, niź w przypadkach guzów wzrastają- 
cych w płucu. Trzeba zaznaczyć, że w licznych 
przypadkach można było stwierdzać części guza 
znajdujące się w oskrzelu oraz poza nim, przy 
czym część leżąca poza oskrzelem może być bardzo 
duża. ItakBrunn i Goldmann w swych 
59 przypadkach w 90% widzieli takie właśnie uło- 
żenie guzów. Stwierdzenie to pozwala na pobra- 
nie materiału do badania histologicznego czy to 
przez wycięcie części nowotworu, czy przez prze- 
płukanie oskrzeli. Rzadsza jest postać karcinoidu 
nie wykazującego łączności z oskrzelem, gdzie 
niewątpliwie był punkt wyjścia. 

Dwa przypadki karcinoidu stwierdzone za po- 
mocą badania bioptycznego podaję poniżej. 

Przypadek pierwszy przedstawiłem w Krakow- 
skim T-wie Lekarskim 12. IL. 1947. Chory, lat 60, 
rolnik, przebywał w klinice od 3. I. — 19, IL. 1947. 
Zgłosił sie do kliniki z powodu osłabienia i dusz- 
ności, która występowała głównie po ruchu i wy* 
siłkach fizycznych. Przypadłości powyższe zja- 
wiły się przed rokiem, wówczas zaczął chory kasz- 
leć i odpluwać. Przed 30 laty przebył krwotok 
plueny, nie leczył się, ро pewnym okresie osla- 
bienia po krwotoku wrócił do sił i pracował nor- 
malnie na roli. W roku 1943 był badany rentge- 
nologicznie, przy sposobności wywożenia robot- 
ników do Niemiec na roboty, przy czym stwier- 
dzono guz w płucu lewym. Zwolniony z tego po- 
wodu z przymusowej pracy udał się do szpitala 
w Warszawie, skąd po 16-dniowym spostrzeganiu 
wypisano go z rozpoznaniem nowotworu płuca. 
Chory po powrocie do domu pracowal nadal cięż- 
ko na roli, nie odczuwając żadnych przypadłości 
ze strony płuc. W klinice można było stwierdzić 
badaniem fizycznym zagęszczenie miąższu płuc- 
перо w górnych częściach obu płuc z rzeżeniami 
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dźwięcznymi obustronnie, w dolnych częściach 
płuc wyraźne objawy rozedmy. Badanie rentge- 
nologiczne wykazało obustronny włóknisto-wrzo- 
dziejący proces gruźliczy w górnych częściach 
płuc, z przewagą zmian po stronie lewej oraz du- 
ży guz w dolnej części płuca lewego, rzutujący 
się częściowo na sylwetkę serca. 

Badaniem rentgenologicznym w pozycjach sko- 
śnych można było stwierdzić, że guz jest: prawie 
idealnie kulisty, leży w płucu w tylnej jego czę- 
ści w dolnym płacie, nie pozostaje w łączności 
¥ sąsiedztwem, od tylnej ściany klatki piersiowej 
jest oddzielony dość grubym płaszczem rozedmo- 
wo zmienionej tkanki płucnej. Uderzające jest, 
mimo znacznych rozmiarów guza, brak objawów 
niedodmy. (Ryc. Ја). 


Guz był w tym przypadku stwierdzony bada- 
niem rentgenologicznym, gdyż nie dawał on żad- 
nych innych objawów fizycznych. 

Biorąc pod uwagę rozległy, czynny proces gru- 
źliczy obustronny, trwający od roku, obecność 
guza znaną choremu od lat 4, przy tym względ: 
nie dobry stan ogólny chorego, poprawiający się 
w miarę zmniejszania się nasilenia czynności pro- 
cesu gruźliczego, znaczny przyrost wagi, zmniej- 
szenie się opadania krwinek czerwonych, ustą- 
pienie duszności powysiłkowej po leczeniu narzą- 
du krążenia, należało przyjąć obecność łagodnego 
nowotworu płuca. 

W preparatach uzyskanych przez nakłucie gu- 
za od tyłu (Ryc. 1b) stwierdzono, obok poszcze- 
gólnych krwinek czerwonych ; bardzo nielicznych 
białych, pochodzenia z krwi obwodowej, grupy 
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komórek jednakowego charakteru. Kształt komó- 
rek był poligonalny lub eylindryczny z tenden- 
сја układania się komórek w krąg, jakby w ре- 
cherzyk. Wszystkie komórki barwią się jednako- 
wo, nie wykazują ziarnistości, czy pęcherzyków, 
jądra są dość małe, ułożone głównie u podstawy 
komórek, w ułożeniu pęcherzykowym komórek le- 
Za na obwodzie. W żadnej z grup nie można było 
stwierdzić zwyrodnienia komórek ani postaci po- 
działowych. Obok grup komórek spostrzegano 
w preparatach pasma substancji barwiącej się 
met. May-Griinwald-Giemsa na kolor słabo brud- 
no-fioletowy; przypuszczam, że była to -substancja 
6 charakterze śluzu lub część tkanki podłoża. Po- 
dany powyżej obraz komórkowy punktatu jest 
zasadniezo różny od punktatów guzów złośliwych 


pluca, spostrzega się w nich czesto zlewanie się 
komórek ze sobą, przewagę wielkości jąder w sto- 
sunku do zarodzi, wyraźne jąderka, różnokształt- 
ność komórek, postacie podziałowe, wyraźne ce- 
chy zwyrodnieniowe komórek. 

Przypadek drugi przedstawiłem w Krakowskim 
T-wie Lek. 16. III. 1949. Chora, lat 50, rolniczka, 
była badana w Klinice 'w końcu roku 1988 z po- 
wodu zapalenia woreczka żółciowego. Badanie 
rentgenologiczne wykazało obecność guza w płu- 
cu w dolnym płacie (Буе. 2a). 

Zmalezienie guza wówczas było czysto przy: 
padkowe, gdyż chora nigdy na płuca nie choro- 
wała. Ze względu na kształt guza, brak jakich- 
kolwiek objawów złośliwości nowotworu przyjęto, 
że guz ten jest łagodnym nowotworem. Po prze- 
szło 10 latach chora zgłosiła się do leczenia z po- 
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wodu odnowienia się zapalenia woreczka żółcio- 
wego. Badanie rentgenologiczne nie wykazało 
większych zmian w wielkości nowotworu. Nakłu- 
сіе guza dało komórki o cechach prawie identycz- 
nych, jak w przypadku pierwszym (гус. 2b i 20). 


Otrzymane przeze mnie punktaty obu guzów po- 

zwalają na porównanie z badaniami histologicz-- 
„nymi analogicznych guzów wydobytych bądź to 

operacyjnie (Womack i Gra ha m), bądź 
na sekcji (Ausbittel, Hamperl. 

Badania histologiczne wykazują, że guzy te, 
różnej wielkości, składają się z grudek komórek 
nabłonkowych. Komórki są poligonalne, cylin- 
dryczne, ułożone palisadowato lub pęcherzykowo, 
między komórkami brak jest światła. Komórki 
barwią się blado, jądra są male, okrągłe lub 
owalne, nie wykazują mitoz. Niekiedy tylko spo- 
strzegano grupy komórek mniej zróżnicowanych 
o różnym charakterze, co może utrudnić rozpozna- 
nie, nasuwając przypuszczenie złośliwości guza. 
W tej właśnie różnorodności komórkowej tkwi 
potencjalna moc przeistoczenia się guza o cechach 
łagodnych w złośliwy (Е. A. Graha m). 

Te dwa obrazy histologiczne są podstawą 
utrwalającą przypuszczenie, że nowotwór pier- 
wotnie łagodny ma cechy histologiczne złośliwo- 
ści, od zadziałania czynnika wyzwalającego zale- 
iy, czy to przeistoczenie zajdzie, czy nie. Momen- 
tem wyzwalającym może być, jak to opisał Т u- 
dor Edwards, częściowe usunięcie gruczo- 
laka sterczącego do Światła oskrzela: po zabiegu 
przyszło do szybkiego rozrostu pozaoskrzelowej 
części guza. E. A. Graham widział w 7 swo- 
ich przypadkach, w ciągu około 10 lat trwania 
guzów, przejście w postać złośliwą. Podobne spo- 
strzeżenia podają Engelbreth-FHo lm, 
Adams Steiner i Bloch, К. Н. Jen- 
п у. 


Mimo tych spostrzeżeń nie brak i głosów, że 
przemiana nowotworu łagodnego w złośliwy nie 
została dostatecznie udowodniona (A. K a p- 
p e r t). Zagadnienie to jest szczególnie ważne 
dla postępowania leczniczego. W histologicznej 


budowie karcinoidów spostrzega się tkankę ento- 
1 mezcdermalnego pochodzenia, w różnym wza- 
jemnym układzie. Ten różny stosunek wzajemny 
poszczególnych składńiików jest podstawą różnych 
określeń na ten rodzaj nowotworu. Przy prze- 
wadze tkanki entodermalnej spotyka się określe- 
nią adenoma bronchiale vel pulmonis bronchoge- 
nes, carcinoma cylindrocellulare, endothelioma, 
mixed tumor of the lung (Womack, Gra- 
h a m), malignant adenoma of the lung (А dams, 
Steiner, Bloch) karcinoid (H am per l. 
Przy przewadze tkanki mezodermalnego pocho- 
dzenia rozwija sie fibroma, fibroadenoma, lipoma, 
haemangioma. 

Punktem wyjścia nowotworu może być zdaniem 
Втаппа, Goldmanna, Ilamperla 
nabłonek gruczołów śluzowych oskrzeli; F e y s- 
te r twierdzi, że nabłonek oskrzeli równieź 
w niektórych przypadkach może dawać kareinoid. 
Łączność z błoną śluzową może zostać widoczną, 
wówczas nowotwór sterczy do światła oskrzela 
i rozrasta się w płucu lub łączność ta zostaje tyl- 
ko zaznaczona, jak w przypadku Ausbittla 
drobnym pasmem tkanki łączącej guz ze Ścianą 
oskrzela, przy czym błona śluzowa jest niezmie- 
niona. Womack i Graham przyjmują, 
że powodem powstania tego typu nowotworu jest 
zaburzenie rozwojowe zawiązków oskrzeli, co 
w późniejszym życiu daje obraz mieszanego guza. 

Karcinoidy były do niedawna opisywane jako 
rzadkie postacie, stąd liczba opisanych przypad- 
ków jest niewielka. A u s b ü t te 1 opisał w r. 
1939 dwa przypadki, Н а тр e г 1 w r. 1936 
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miał 9 przypadków, Geipels w r. 1931 — 8, 
Eichen і Greineder w r. 1928 — 2. 
Największą grupe opisali wspomniani już 


Brunn i Goldmann, bo 59 przypadków. 

Nie ulega jednak wątpliwości, że poszczególne 
przypadki są spostrzegane częściej niżby to moż- 
na wnosić z liczby opisywanych przypadków. 
Obraz kliniczny, rozpoznanie różnicowe przed- 
stawił obszernie Kappert. Na podstawie 
własnych obserwacji mogę podkreślić, że uderza- 
jący jest brak uszkodzenia sąsiedztwa i wywo- 
lania następowych zaburzeń w czynności oskrzeli 
i pluc. Powodem tego jest bardzo powolny roz- 
rost guza w części obwodowej płuca. Badanie 
kioptyczne przyczyniło się decydująco do stwier- 
dzenia natury nowotworu. W obu moich przypad- 
kach chorzy nie zgodzili się na leczenie орегасуј- 
ne. 

Problemem interesującym, ale jeszcze nie roz- 
wiązanym należycie, jest podniesiona już po- 
przednio sprawa przejścia w postać złośliwą, któ- 
ra wymaga radykalnego postępowania chirur- 
gicznego. Spostrzeżenia, czy nakłucie guza przy 
badaniu bioptycznym , podobnie jak przy czę- 
ściowym usunięciu guza, nie wyzwoli złośliwego 
charakteru nowotworu będą miały zasadnicze 
znaczenie dla postępowania leczniczego. 
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Przetrwały przewód tętniczy z punktu widzenia 
klinicznego і rentgenclogicznego w świetle 
własnych przypadków 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr med. Tadeusz Tempka) 


Przetrwały przewód tętniczy należy do najczę- 
ściej spotykanych nieprawidłowości rozwojowych 
sercowo - naczyniowych, spostrzeganych zarówno 
u dzieci, jak i u dorosłych. W statystyce M. A b- 
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bo t t, obejmującej 1000 przypadków rozwojo- 
wych wad sercowo naczyniowych, przetrwały 
przewód tętniczy jako zmiana odosobniona wy: 
stępuje w 92 przypadkach, w 150 w skojarzeniu 
z innymi wadami sercowo - naczyniowymi. Nie 
wszystkie jednak przypadki tej nieprawidłowości 
są rozpoznawane za życia, nie dają bowiem wy- 
raźnych przypadłości podmiotowych pomimo wy- 
bitnych nieraz objawów fizykalnych czy też rent- 
genologicznych. Rozpoznanie przetrwalego prze- 
wodu tętniczego stawia się zazwyczaj w związku 
z badaniem chorych na inne cierpienia lub też 
w związku z okresowymi badaniami młodzieży 
szkolnej, poborowych, sportowców itp. Niekiedy 
powikłania, jak niedomoga krążenia, zapalenie 
wsierdzia lub błony wewnętrznej wielkich tętnice 
sprowadzają chorego do lekarza, który dopiero 
wtedy wykrywa właściwe tło schorzenia. Przy- 
kladem utajonego przebiegu tego rodzaju wady 
wrodzonej sercowo - naczyniowej są przypadki 
spostrzegane w ostatnich latach w IL Klinice Cho- 
rób Wewuetrznych U. J. Chorzy zgłosili się do 
leczenia klinicznego z cierpieniami innych narzą- 
dów, nie zdając sobie zupelnie sprawy ze zmian 
w układzie krążenia. 

W marcu 1945 roku zgłosiła się do kliniki dziew- 
czyna lat 15, uczennica, podając przypadłości ze 
strony przewodu pokarmowego o charakterze nie- 
strawności wyrostko-pochodnej. W toku wy- 
wiadów okazalo się, хе chora poza objawami dys- 
peptycznymi miewa również dolegliwości ze stro- 
пу układu krążenia, jak uczucie szybkiego me- 
czenia się, duszność wysiłkową oraz uczucie cię- 
żaru, a niekiedy bóle o charakterze kłucia w oko- 
licy serca. 

Według podań chorej 1 jej matki przypadłości 
sercowe istnieją od wczesnego dzieciństwa. 

Rozwój fizyczny i umysłowy przebiegał u cho- 
rej prawidłowo. W 13 roku życia przebyła odrę, 
w 14 angine, poza tym nigdy nie chorowała. 

Wywiady rodzinne bez znaczenia. 

Warunki życia mierne. 

Stan przedmiotowy w dniu 
przyjęcia chorej do kliniki: 
wzrost średni, proporcjonalny do ogólnej budowy 
ciała, waga 51 kg, budowa krępa. 


Skóra ciemnej karnacji, dobrze ukrwiona, 
elastyczna, sinicy obwodowej nie wykazuje. 
Uwłosienie typu terminalnego. podściółka tłusz- 
czowa dobrze rozwinięta. 


Głow a bez zmian. Objawy oczne Graefego, 
Móbiusa, Stellwaga ujemne. Tarczyea nie- 
powiększona. Gruczoły chłonne ob- 
wodowe w normie. Klatka piersiowa 
ustawiona wdechowo. Narząd oddecho- 
w y bez zmian. Narząd krążenia: 
uderzenie końca serca widoczne i wyczuwalne 
w 4 lewej przestrzeni międzyżebrowej, 7 cm па 
łewo od linii środkowej ciała, daje się pokryć 
opuszką średniego palca. Serce ukształtowania 
mitralnego w granicach: prawa 4, lewa 7 em od 
linii środkowej ciała, górna-brzeg górny II le- 
wego żebra. Osłuchowo w okolicy ujścia tętnicy 


płucnej w II lewym międzyżebrzu głośny szor- 
stki szmer skurczowy, udzielający się innym uj- 
ściom, tętnicom szyjnym, a słyszalny również 
w okolicy międzylopatkowej lewej. Ton II nad uj- 
ściem tętnicy płucnej znacznie wzmocniony. Nad 
tym ujściem wyczuwa sie również skurczawy ko- 
ci mruk. Tony nad innymi ujściami prawidłowo 
akcentowane. Tętno 80 uderzeń na minutę, miaro- 
we, dobrze napięte i wypełnione. W czasie wysil 
ku tętno nabiera cech tetna chybkiego. Ciśnienie 
krwi 125/75 mm Не. Przewód pokarmo 
w у: sinicy na wargach nie stwierdza się. Mig: 
dałki powiększone į przekrwione. Powłoki brzu 
szne prawidłowo wysklepione. Poza miejscową 
bolesnością uciskową w okoliey woreczka żółcio- 
wego i wyrostka robaczkowego jama brzuszna bez 
zmian. Narząd ruchu oraz układ 
nerwowy odchyleń od normy nie wykazują. 
Badania dodatkowe: ciałek czerwo- 
nych 4,700 000 w mm? hemoglobiny 100/0, wskaźnik 
1, ciałek białych 5,900 w mm’, Morfologicznych 
i odsetkowych zmian nie stwierdzono. Odezyny 
serologiczne, jak Wassermanna, Meiniekiego oraz 
-'citocholowy ujemne. Mocz poza zwiększeniem ilo- 
ści urobilinogenu i indykanu bez zmian. 

Badanie rentgenologjieczne na- 
rządów klatki piersiowej: nieznaczne skrzywienie 
górnego odcinka kręgosłupa. piersiowego w pra- 
wo, z następowyim zwężeniem międzyżebrzy le- 
wej połowy klatki piersiowej. W polu płucuym 
szczytowym i górnym prawym nieliczne zmiany 
włóknisto-wytwórcze. W polu płucnym lewym po- 
jedyneze drobne zwapnienia. Rysunek naczynio- 
wo-oskrzelowy pluc wzmożony, przy zachowanej 
przejrzystośce Na wysokości łuku tętnicy płuc- 
nej trójkątny cień zrostów opłucnej śródpiersio- 
wej i międzypłatowej. Wyraźne tętnienie wnek. 
Przepona dobrze oddechowo ruchoma. Zatoki wol- 
ne. . 
Wymiary serca: poziomy prawy 4,6, ро- 
ziomy lewy 69, poprzeczny 11,5, podłużny 11,8, 
podstawy 9,9, szerokości 9,7 em. Cięciwa komory 
łewej 7,4, komory prawej 10,2, przedsionka pra- 
wego 6 em. Wysokość luku komory lewej 1,7 em 
Kąt nachylenia serca 40%, Wskaźnik sercowo-płu- 
спу (бт о e del 1) 1:2. Ukształtowanie serca 
mitralne przy znacznym wysklepieniu łuku tęt- 
nicy płucnej. W ustawieniu skośnym przednim 
prawym łuk komory prawej wydłużony i sil- 
niej wysklepiony. Luk przedsionka lewego pra: 
widłowy. W ustawieniu śkośnym lewym zazna: 
cza się również wydłużenie i wydatne wysklepie- 
Lie łuku komory prawej. Napięcie m'ęśnia ser- 
cowego dobrze utrzymane. Akcja serca prawidło- 
wa. 

Badania kymograficznego oraz 
fonokardiograficznego przy pierw- 
szym pobycie chorej w klinice nie wykonano 
z powodu trudności technicznych 

Badanie elektrokardiografi- 
c z п e poza prawogramem odchyleń od stanu 
prawidłowego nie wykazało Prze.miana 
materii podstawowa w normie. 


Chora К. G. lat 15 (15. III. 1945) 


W wyżej op'sanym przypadku stwierdzono zmia- 
ny w układzie krążenia objawiające się głośnym 
szorstkim skurczowym szmerem oraz skurczowym 
kocim mrukiem w okolicy ujścia tętnicy płucnej, 
znacznym wzmocnieniem II tonu nad tym ujściem 
i szczególną rentgenologiczną sylwetką serca. 

Tego rodzaju ukształtowanie serca w obrazie 
rentgenologicznym można spostrzegać w takich 
stanach, jak nadtarczyczność, bliznowate zmiany 
tkanki płucnej i opłucnej w okolicy рша tętniey 
płucnej, niedomykalność zastawek ujścia tetni- 
czego prawego, nabyte wady zastawek ujścia 7у1- 
nego lewego oraz niektóre wrodzone nieprawidło- 
wości sercowo-nączyniowe w rodzaju zwężenia 
tętnicy płucnej, ubytków przegrody przedsionko 
wej, zespołu Eisenmengera i przetrwałego prze- 
wodu tętniczego. ; 

Nadczynność gruczołu tarczowego nie wchodzi 
tutaj w grę wobec braku zasadniczych objawów 
tego cierpienia- 

Wybitny niestosunek między nieznacznymi 
zmianami płucnymi i opłuenej w okolicy pnia 
tetnicy płucnej a objawami  podmiotowymi 
i przedmiotowymi ze strony układu krążenia po- 
zwalają również na odrzucenie tych zmian jako 
czynnika kształtującego sylwetkę serca w naszym 
przypadku. Należy jednak podkreślić, że mogą 
one przyczynić się do pogłębienia zaburzeń 
w krążeniu. 

Inny zupełnie charakter szmeru w okolicy uj- 
ścia tętnicy płucnej oraz wzmocnienie II tonu 
nad tym ujściem nie przemawiają za obecnością 
niedomykalności zastawek _półksiężycowatych 
tetnicy płucnej pomimo podobieństwa rentgeno- 
logicznej sylwetki serca. 

Nie mogą być również brane w rachubę wady 
zastawki dwudzielnej ze względu na brak powię- 
kszenia przedsionka lewego, obeeność objawów 
przekrwienią czynnego w płucach oraz odmienny 
charakter j umiejscowienie szmeru skurczowego. 
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Obraz rentgenologiczny serca mitralnego mniej 
lub więcej powiększonego, w następstwie przero- 
stu i rozszerzenia komory prawej, z silnie wy- 
sklepionym łukiem środkowym lewym (rozszerze- 
nie tętnicy płucnej, stożka tętniczego lub oby- 
dwu) występuje w przypadkach wrodzone- 
go zwężenia tętnicy płucnej. 
W tej nieprawidlowości rozwojowej, niepowikła- 
nej obecnością ubytków przegrody komorowejj, 
rysunek naczyniowo-oskrzelowy płuc, tak w okre- 
sie wyrównania, jak też w okresie niedomogi ko- 
mory prawej, jest skąpy, a małe wneki, podobnie 
jak pień tętnicy płucnej, nie wykazują wzmożo- 
nego tętnienia. Klinicznie tego rodzaju wadę ce- 
chuje skurczowy koci mruk i szmer najwyraźniej 
słyszalny w Т i II przestrzeni międzyżebrowej 
lewej, tuż przy mostku udzielający się rozgałę- 
zieniom tętnicy płucnej oraz osłabienie lub zanik 
II tonu nad jej ujściem. W zależności od stopnia 
wady może pojawiać się wcześniej lub później 
sinica, która w wielu pęzypadkach występuje do- 
piero w okresie піеПоторі komory prawej. Bardzo 
często towarzyszy tej wadzie gruźlica płuc. Wzmo- 
żenie rysunku naczyniowo-oskrzelowego płuc, 
wzmożone tętnienie wnęk oraz łuku tętnicy płuc- 
nej, obecność szmeru skurczowego w okolicy uj- 
ścia tętniey płucnej, który udziela się zarówno 
rozgałęzieniom tętnicy płucnej, jak i aorty oraz 
wzmocnienie П tonu nad ujściem tetniczym рга- 
wym przemawia przeciw przyjęciu tej nieprawi- 
dłowości rozwojowej 

Ubytki przegrody przedsion- 
k o w ej. Osobniki obarczone tego rodzaju wro- 
dzoną nieprawidłowością sercową wykazują prze- 
ważnie cechy fizycznego i psychicznego niedoroz- 
woju, a w pewnym odsetku przypadków cechy 
mongolizmu. Skóra jest zazwyczaj blada, a nie- 
kiedy występuje sinica warg, małżowin usznych 
i obwodowych odcinków kończyn. Jeżeli sinica 
jest znacznego stopnia i długotrwała, to mogą po- 
jawiać się palce pałeczkowate. Serce znacznie po- 
większone może wykazywać rentgenologicznie 
ukształtowanie mitralne lub drewnianego buta 
(sabota). Silnie wysklepiony łuk tętnicy płucnej 
niekiedy przybiera rozmiary tętniaka. Łuk na- 
tomiast aorty jest słabo zaznaczony lub nawet 
całkiem niewidoczny. Powiekszone wnęki zwłasz- 
cza prawa oraz łuk środkowy lewy mogą wybit- 
nie tętnić tetnem chybkim. w nastepstwie obec- 
ności względnej niedomykalności zastawek tętni- 
cy płucnej, Badaniem fizykalnym stwierdza sie 
w okolicy rozszerzonej tętnicy płucnej tetnienie. 
koci mruk i szmer skurezowy oraz silne akcento- 
wanie drugiego tonu Niekiedy słyszalny jest rów- 
nież nad uiściem szmer rozkurczowy jako wyraz 
niedomykalności półksieżycowatych zastawek tęt- 
nicy płucnej. Pewne przypadki tej wady mogą 
przebiesać bezgłośnie Ciśnienie krwi Jest niskie 
a tetno słaho naniete i wynełnione. Charakterv- 
stveznvm obiawem tej wady jest migotanie przed- 
sionków. która nie snotvka sie w inuvch wrodzo- 
nvch nienrawidłowost.a n serrown-naczynioawtch. 

W przypadku opisanym prawidłowy rozwój fi- 
zyczny i psychiczny, serce mitralne o zaznaczo- 
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nym powiększeniu komory prawej, mierne powięk- 
szenie і wypuklenie łuku tetnicy płucnej, pra- 
widłowe ciśnienie krwi i tętno wyłączają wro- 
dzony ubytek przegrody przedsionkowej. 


Ubytek przegrody komorowej, 
jako odosobniona rozwojowa nieprawidłowość 
serca (morbus Rogeri), daje w większości przy- 
padków rentgenologicznie prawidłowy obraz ser- 
ca tak co do wielkości, jak i ukształtowania. 
W przypadkach dużego ubytku przegrody komo- 
rowej serce ulega obustronnemu powiększeniu 
i przybiera kształt zbliżony do kulistego. Łuk 
tętnicy płuenej silniej wypuklony znosi talię ser- 
ca i nadaje mu ukształtowanie mitralne W przy- 
padkach choroby Rogera nie spotyka sie jed- 
nak znacznego stopnia rozszerzenia tętnicy płuc- 
nej i jej gałęzi. Serce ukształtowania mitralnego 
z miernie powiększonym łukiem tętnicy płucnej, 
szmer skurczowy z kocim mrukiem, najwyraź- 
niej słyszalnywenad ujściem tętniczym prawym, 
udzielający się rozgałęzieniom tętnicy płucnej 
i aorty wyłącza obecność choroby Rogera. 

У. Eisenmenger opisał w 1897 roku 
zespół wrodzony anatomicznych zmian sercowo- 
naczyniowych, który uważał za pewien typ tetra- 
logii. Na zespół ten składa się duży ubytek prze- 
grody komorowej, prawostronnie położona aorta 
oraz rozszerzona lub prawidłowej szerokości tęt- 
nica płucna, 


Rentgenologicznie spostrzega się serce niezna- 
cznie lub miernie powiększone w następstwie po- 
większenia komory prawej, a niekiedy również 
i przedsionka prawego. Zaokrąglony koniec ser- 
ca leży powyżej kopuły przepony. Łuk środkowy 
lewy jest znacznie powiększony = (rozszerzenie 
stożka tętniczego i pnia tętnicy płucnej). М i 1- 
mann i Kornblum (J. W. Brown) spo- 
strzegali przypadek tej wady z prawidłową tęt- 
nicą płucną. Serce przedstawia ukształtowanie 
mitralne. Cień aorty wstępującej tworzy łuk gór- 
ny prawy sylwetki serca. Powiekszone cienie 
wnęk wybitnie tętnią w następstwie względnej 
niedomykalności zastawek tętnicy płucnej oraz 
stosunkowo dużej objętości wyrzutowej komory 
prawej. Badaniem fizykalnym stwierdza się po- 
niżej ujścia tętniczego prawego szmer skurczowy, 
nie udzielający się tętnicom szyjnym, a niekiedy 
również odpowiedni koci mruk. Jako objaw 
względnej niedomykalności zastawek | tętnicy 
płucnej może występować szmer rozkurczowy. 
Sinica pojawia się stosunkowo późno. Początko- 
wo może być przejściowa i występuje w związku 
z wysiłkami fizycznymi, podnieceniem psychicz- 
nym lub przygodnym schorzeniem. Pałeczkowa- 
tość paleów, jeżeli istnieje, jest zazwyczaj słabo 
tylko zaznaczona. Mierne powiększenie lewego 
środkowego łuku sylwetki serca, prawidłowe po- 
łożenie aorty, niewielkie stosunkowo powiększe- 
nie wnęk, szmer skurczowy i koci mruk nad uj- 
ściem tętniczym prawym pozwalają w naszym 
przypadku wyłączyć zespół FEisenmengera. 

Po wyłączeniu tedy omówionych powyżej mo- 
żliwości, zespół objawów klinicznych oraz obraz 


radiclegiczny w naszym przypadku odpowiada 
najbardziej zespołowi objawów p r zet r w a- 


łego przewodu tetuniezeg о. 
Chora skierowano do Kliniki Chirurgicznej 
U. J. celem usunięcia wyrostka robaczkowego. 


Zabieg operacyjny chora zniosła bardzo dobrze. 
W pewien czas potem wyłuszczono również mig- 
dałki. Chora do obecnej chwili pozostaje w kon- 
troli ambulatoryjnej II Kliniki. Stale utrzymują 
się dolegliwości podmiotowe ze strony układu krą- 
Żenia. Ostatnio (17. X. 1949) stwierdzono spote- 
gowanie się nasilenia szmeru skurczowego nad 
ujściem  tetniczym prawym, przemieszczenie 
uderzenia koniuszkowego do V lewego między- 
żebrza oraz pewne zmniejszenie se wymiarów 
serca przy nadal utrzymującym się rozszerzeniu 
pnia tętnicy płucnej. W związku z rozwojem ca- 
łego ustroju, a zwłaszcza klatki piersiowej, serce 
przybrało położenie bardziej strome, co niewąt- 
bliwie przyczyniło się do pozornego zmniejszenia 
jego wymiarów, W obrazie rentgenologicznym 
cienie wnęk są mniej wydatne i słabiej wysycone, 
a tętnienie ich słabsze. Powyższe zmiany spowo- 
dowane są z jednej strony szybszym wzrostem 
klatki piersiowej w stosunku do serca, a z dru- 
giej pewnym zmniejszeniem się światła przewodu 
tętniczego, za czym przemawia wzrost nasilenia 
szmeru skurczowego nad ujściem tętniczym pra- 
wym. 


W obrazie kymogralicznym na plan pierwszy 
wysuwa się wydatny łuk środkowy lewy. W dolnej 
części łuku krzywe mają charakter krzywych 
tętniczych dużej amplitudzie. W górnej natomiast 
części tego luku spostrzegamy krzywe wieloszczy- 
towe Amplituda krzywych tetniczych łuku aorty 
stosunkowo mała. Poniżej łuku tętnicy płucnej 
krzywe nieregularne o niskiej amplitudzie. 


Przypadek 1—1. 


Badanie fonckardiograticzne wykazuje obec- 
ność szmeru skurczowego obejmującego cały 
skurcz oraz przechodzącego częściowo na Ii ton 

Drugi z kolei przypadek dotyczył studenta lat 
19, który zgłosił się do kliniki w związku z do- 
legliwościami, wywolanymi zakrzepowym zapa- 
leniem żył lewego podudzia. Obok przypadłości 
zasadniczych podawał on również skargi na 
szybkie męczenie się przy wysiłkach fizycznych 
oraz bicie serca. Chory przebył w dzieciństwie 
odre poza tym nigdy nie chorował: Ojciec chorego 
cierpi na schorzenie serca. Warunki życia dobre. 


вповававовосазазвзввовв 


Przypadek I—IV. 
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Przedmiotowo osobnik wzrostu średniego, pra- 
widłowej budowy ciała, miernie odżywiony. Skó- 
ra debrze ukrwiona z nielicznymi zmianami bar- 
wikowymi, elastyczna. Ѕіпісу na błonach śluzo- 
wych oraz w końcowych odcinkach kończyn nie 
stwierdzono. Poza objawami zakrzepowego za- 
palenia żył lewego podudzia oraz zmianami 
w ukladzie krążenia inne narządy nie przedsta- 
wiają odbiegnięć od stanu prawidłowego. Uderze- 
nie końca serca widoczne i wyczuwalne w piątej 
lewej przestrzeni międzyżebrowej 8,5 ст na le- 
wo od linii środkowej ciała, daje sę pokryć opu- 
szką środkowego palca, miarowe. Serce ukształ- 
towania mitralnego w granicach: prawa 8,5, lewa 
8,5 ст od linii środkowej ciała, górna przymost- 
kowy przyczep III lewego żebra. Wiązka naczy- 
niowa rozszerzona w lewo. Osłuchowo nad ujściem 
tętniczym prawym szorstki szmer skurczowy, 
udzielający się koniuszkowi serca, rozgałęzieniom 
tetnicy płucnej i rozszerzający się w kierunku 
lewego obojczyka i dołka nadobojczykowego. 
W. czasie głębokiego wdechu oraz próby Valsalvy 
natężenie szmeru maleje. Szmerowi towarzyszy 
skurczowy koci mruk. Ton drugi nad ujściem tet- 
пісу płucnej wybitnie wzmocniony. Nad innymi 
ujściami tony prawidłowo akcentowane, rytmi- 
czne, Tetno 90/min., dobrze napięte i wypełnione. 
Ciśnienie krwi 125/55 mm Не. 

Badania dodatkowe: odczyn Wassermanna, Mei- 
nickego i citocholowy ujemne; ciałka czerwone 
ilościowo i jakościowo w normie. Ciałek białych 
8,200 w mm? z przesunięciem obrazu Sehillinga 
w lewo. Badanie moczu składników patologicz- 
nych nie wykazało. Elektrokardiogram w grani- 
cach normy. 

Badanie rentgenologiczne klatki piersiowej: 
pola płucne o wzmożonym rysunku naczyniowo- 
oskrzelowym z nielicznymi cieniami induracji 
i zwapnień w okolicy przywnękowej. Wnęki, 
zwłaszcza prawa, wydatnie tętnią. Przepona dobrze 
oddechowo ruchoma. Zatoki wolne. Serce prawi- 
dłowej wielkości, ukształtowania mitralnego, o do- 
brym napięciu mięśnia, prawidłowej akcji. Przed- 
sionek lewy niepowiększony. Łuk tętnicy płucnej 
wydatnie wysklepicny wyrównuje talię serca. 
Prawa gałąź tętnicy płucnej rozszerzona. Kymo- 
gramu nie wykonano. 

W powyżej opisanym przypadku stwierdza się 
zespół objawów, na który składają się przypa- 
dłości sercowe, jak łatwe męczenie się i bicie ser- 
ca w czasie wysiłków fizycznych, skurczowy ko: 
ci mruk w okolicy ujścia tętniczego prawego, gło- 
śny szorstki szmer skurczowy nad ujściem tętni- 
cy płucnej, udzielający się rozgałęzieniom tet- 
nicy płucnej i aorty, wzmocniony drugi ton 
nad ujściem tetnicy płucnej, zwiększona ampli- 
tuda tętna, serce ukształtowania mitralnego, pra- 
widłowej wielkości oraz dodatni objaw  Gter- 
hardta. Zespół objawów kliniczny uzupełniają 
dane badania rentgenologicznego, a mianowicie 
mitralne ukształtowanie serca, prawidłowej wiel- 
kości przedsionek lewy, wydatne wysklepienie 
łuku tętnicy płucnej, powiększenie wnęk, zwła- 
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szcza prawej, objaw Assmanna oraz wzmożenie 
rysunku naczyniowo-oskrzelowego płuc. 

Podobnie jak w przypadku pierwszym, opisany 
zespół objawów klinicznych i rentgenologicznych 
jest wyrazem obecności przetrwałego przewodu 
tętniczego. 


Przypadek II—V. 


Przetrwały przewód tętniczy 
przedstawia naczynie krwionośne kształtu cylin- 
drycznego lub stożkowego, a niekiedy tętniako- 
wato rozszerzone, które łączy aortę z pniem tęt- 
nicy płucnej lub z lewą jej gałęzią. Długość oraz 
średnica przewodu tętniczego wahają się w gra- 
nicach kilku do kilkunastu milimetrów. Spostrze- 
gano również przewody tętnicze bardzo krótkie 
tak, że ściany aorty i tętnicy płucnej stykały się 
prawie zupełnie ze sobą. 

Objawy kliniczne przetrwałego prze- 
wodu tętniczego, jako nieprawidłowości odosobnio- 
nej, zależą od długości, średniey przewodu, kształ- 
tu i budowy jego ujść oraz od różnicy ciśnień 
w aorcie i tętnicy płucnej. Przy wybitnych obja- 
wach osłuchowych spotyka się zazwyczaj serce 
prawidłowej wielkości. Wielkość serca zależy od 
ilości krwi przepływającej przez przewód tętni- 
czy. Im więcej krwi przepływa przez przewód, tym 
większe rozmiary serca. 

Wybitne natomiast objawy osłuchowe występują 
przy małej średnicy przewodu tętniczego a dużej 
różnicy ciśnienia w aorcie i tętnicy płuenej. Rów- 
плей pewne właściwości anatomiczne ujścia aor- 
talnego przewodu, jak stopień rozwoju „crista 
reuniens*', kąt ujścia przewodu do aorty, mogą 
wpływać na stopień natężenia objawów osłucho- 
wych. W zespole objawów tej wady można spot- 
kać głośny szorstki szmer skurczowy u podstawy 
serca w II, a niekiedy jeszcze I i III przestrzeni 
międzyżebrowej lewej tuż przy mostku, udziela- 
jący się rozgałęzieniom tętnicy płucnej, tętnicy 
podobojczykowej i szyjnej lewej. Szmer ten może 
być słyszalny w okolicy lewego obojczyka, w oko- 
licy międzyłopatkowej lewej oraz nad kręgosłu- 
pem na wysokości wyrostka ościstego IV kręgu 
piersiowego i wyższych. W pewnych przypadkach, 


obok szmeru skurczowego, można słyszeć, po wy- 
silkach fizycznych i wzruszeniach również szmer 
rozkurczowy. Przy dużej średnicy przewodu tęt- 
niczego lub przy odpowiedniej budowie jego uj- 
ścia aortalnego może występować szmer skurczo- 
wo-rozkurczowy, jcharakterem przypominbjący 
brzęczenie bąka lub pracę maszyny parowej, 
o wybitnie zaznaczonej fazie skurczowej. Poza ро- 
wyższymi szmerami może występować szmer 
skurczowy nad ujściem tętnicy płuenej zależny 
od znacznego jej rozszerzenia, który nie znika po 
zabiegu operacyjnym podwiązania przewodu, 
również szmer rozkurczowy w związku ze wzglę- 
dna niedomykadnością zastawek tętnicy płucnej. 
Szmer skurczowy charakterystyczny dla prze- 
trwalego przewodu tętniczego ulega osłabieniu 
przy próbie Valsalvy, na skutek obniżenia się 
ciśnienia krwi w aorcie. Natomiast ucisk na aortę 
brzuszną potęguje nasilenie szmeru. Szmerom mo- 
że towarzyszyć odpowiedni koci mruk. Топ I nad 
ujściem tętniczym prawym ma charakter prawi- 
dłowy a ton П jest silnie akcentowany. W pew- 
nym odsetku przypadków wada przebiega bez: 
głośnie. Serce wykazuje prawidłowe wymiary lub 
jest powiększone. W przypadkach z rozszerzoną 
tętnieą płucną stwierdza się wypukiem przytłu- 
mienie przymostkowe lewostronne na wysokości 
ПІ, II a niekiedy również i I międzyżebrza 
(objaw Gerhardta). Szybki odpływ krwi z aorty 
w czasie rozkurczu może być przyczyną dużej am- 
plitudy ciśnienia krwi oraz tętna chybkiego. 
Objawy te występują już w spoczynku lub też 
dopiero po wysiłku fizycznym. W związku z bli- 
skim położeniem ujść przewodu tętniczego i lewej 
tętnicy podobojczykowej może pojawiać się nie- 
równość tętna w tętnicach promieniowych oraz 
różne wartości ciśnień w tętnicach ramieniowych. 
Tętnica podobojczykowa lewa otrzymuje bowiem 
mniej krwi niż tętnica podobojczykowa prawa. 
Spostrzegano również różnicę tętna w tetnicach 
promieniowych i udowych, która jest prawdopo- 
dobnie spowodowana obecnością zwężenia cieśni 
aorty, tak często towarzyszącego przetrwałemu 
przewodowi tętniczemu. Opisywano również po- 
rażenie lewego nerwu zwrotnego, spowodowane 
uciskiem przez rozszerzoną tethicę płucną lub tet- 
niakowaty przewód tętniczy. Sinica nie należy za- 
sadniczo do zespołu objawów czystej wady, a je- 
żeli pojawia się, jest wtedy wyrazem niedomogi 
krążenia, obecności innych wrodzonych ріерга- 
widłowości lub schorzeń nabytych podnoszących 
ciśnienie krwi w krążeniu płucnym. 

W przypadkach przetrwalego przewodu tetni- 
czego z dużym przepływem krwi i następezo ze 
znacznym przekrwieniem płuc spostrzega się 
w spoczynku znaczne zwiększenie minutowej obję- 
tości oddechowej, która przybiera wartości pra- 
widłowe przy oddychaniu tlenem lub po zniesie- 
niu drożności przewodu na drodze operacyjnej 
Bayr O, Landen ©. H). 

Wśród osobników dotkniętych tym rodzajem 
wady rozwojowej spotyka się przeciętnie osoby 
o budowie prawidłowej, nieobarczone wadami 


wrodzonymi innych narządów. W pewnym odset- 
ku mamy do czynienia z osobami wysokimi, 
szczupłymi, o słabym ukrwieniu obwodowym lub 
też z osobnikami zbudowanymi prawidłowo, lecz 
skłonnymi do sinicy wysiłkowej. Spotyka się 
również osoby obarczone innymi wrodzonymi wa- 
dami, jak nadliczbowymi palcami, spodziectwem, 
barwikowym zapaleniem siatkówki oraz małogło- 
wiem. 

Objawy podmiotowe są zazwyczaj słabo tylko 
zaznaczone tak, że osobnik dotknięty wadą nie 
zwraca na nie uwagi tym bardziej, że występują 
one już we wczesnym dzieciństwie. Chory przy- 
zwyczaja się z czasem do nieznacznych dolegli- 
wości, jak zadyszki wysiłkowej, bicia serca oraz 
słabych bólów w okolicy serca. 

Badania elektrokardiograficzne nie wykazują 
żadnych charakterystycznych krzywych. Można 
spostrzegać normo, dekstro lub sinistro-kardio- 
gramy. 

Badania fonokardiograficzne wykazują obec- 
ność szmeru ciągłego skurczowo-rozkurczowego. 
Według E v a n s a (1948) krzywa szmeru skur- 
czowo-rozkurczowego zaczyna się przy linii „8“ 
i ciągnie się aż do tonu przedsionkowego. W po- 
wyższej krzywej można wyróżnić dwa wychyle- 
nia szczytowe, jedno niższe odpowiadające dys- 1 
talnemu odeinkowi wstawki S—T krzywej elek- 
trokardiograficznej oraz drugie wyższe w począt- 
kowym okresie rozkurczu. W przypadku W e- 
be r a (1944) krzywa szmeru skurczowego zaczy- 
nała się pod koniec zespołu QRS, trwała przez 
cały okres skurczu izotonicznego i przechodziła 
na rozszczepiony II ton. Powyższa krzywa miała 
kształt wrzecionowaty. W przypadku chorej С. К. 
— opisanym w pierwszej części pracy — krzywa 
szmeru skurczowego, słyszalnego nad ujściem tet- 
niczym prawym, zaczyna się również przy linii Ө 
1 rozciąga się aż do III tonu. Kształt krzywej 
niecharakterystyczny. 

Badanie rentgenologiczne (rentgenoskopia 
i rentgenografia) może nie wykazywać żadnych 
zmian, pomimo wybitnych objawów osłuchowych, 
jeśli przez przewód tętniczy przepływa mała ilość 
krwi. W rzadkich przypadkach można spostrze- 
gać bezpośrednio przetrwały przewód tętniczy na 
zdjęciach w ustawieniu skośnym lewym przed- 
nim w postaci pasmowatego cienia o wysyceniu 


| części miękkich, który łączy łuk aorty z tętnicą 


płucną. W innych przypadkach cienie złogów wa- 
pniowych ściany przewodu tetniczego wskazują 
na jego obecność. W pewnym znowu odsetku 
przypadków z objawów pośrednich wnioskujemy 
o obecności przetrwałego przewodu 'tętniczego. 
Stwierdza się wtedy serce powiekszone w lewo 
lub obustronnie, ukształtowania mitralnego w na- 
stępstwie powiększenia j miernego wysklepienia 
łuku tętnicy płucnej. Powiększenie sylwetki serea 
jest wyrazem powiększenia głównie komory pra- 
wej. Przedsionek lewy, w przeciwieństwie do wad 
mitralnych, nie jest powiększony, o czym można 
się przekonać, badając serca w ułożeniu skośny tı: 
prawym przednim. W czasie próby Valsalvy łuk 
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środkowy lewy sylwetki serca ulega zmniejsze- 
n.u, a w kilka sekund po ukończonej próbie wra- 
ca do poprzedniej swej wielkości lub też przy- 
biera rozmiary większe niż przed próbą (Bayer 
О, Landen С. Н.). W polach płucnych spo- 
sirzega się wzmożenie rysunku naczyniowo- 
oskrzelowego, przy zachowaniu przejrzystości 
tkanki płucnej, w następstwie czynnego prze- 
krwienia płuc. Cienie wnęk powiększone i inten- 
sywnie wysycone, wyraźnie odcinają się od oto- 
czenia. W następstwie zwiększenia się ciśnienia 
tętna, wnęki, podobnie jak aorta i pień tętnicy 
płucnej wybitnie tętnią tętnem chybkim, co okre- 
śla się jako taniec wnęk lub objaw Assmanna. 
Objawy pośrednie przetrwałego przewodu tętni- 
czego występują z reguły w przypadkach z du- 
żym przepływem krwi przez przewód. Objawy te 
nie wykazują jednak nigdy zbyt wielkiego natę- 
żenia, jeżeli przetrwały przewód tętniczy wystę- 
puje jako zmiana odosobniona, nieskojarzona 
z innymi wrodzonymi wadami sercowo-naczynio- 
wymi. 

Jak to juź wyżej wspomniano, podobną radio- 
logiczną sylwetkę serca mogą wykazać również 
1 inne wrodzone wady sercowo-naczyniowe, jak 
wrodzone zwężenie tętnicy płucnej, ubytki prze- 
grody przedsionkowej і komorowej, zespół Eisen- 
mengera oraz nabyta organiczna niedomykalność 
zastawek tętnicy płucnej. Podobne również syl- 
wetki rentgenologiczne spostrzega się w nadezyn- 
ności gruczolu tarczowego oraz w schorzeniach 
pluc i opłucnej, któree podnosząc ciśnienie krwi 
w krążeniu małym tworzą sylwetke serca płue- 
nego (corpulmonale). 

W obrazie kymograficznym, poza zmianą wiel- 
kości serca. szczególną jego sylwetką z miernie 
wysklepionym łukiem tętnicy płucnej widoczne 
są wychylenia łuku tętnicy płucnej o dużej ampli- 
tudzie, a krzywe tego łuku mają charakter chyb- 
ki. Często powyższe krzywe są dwuszczytowe, со 
Heckman (cyt. Р. Uhlenbruck, 1943) tlumaczy 
zwyżką ciśnienia w tętnicy płucnej po skurczu ko- 
mory prawej, a następnie udzieloną zwyżką ciś- 
nienia z aorty. 

Uzyskanie obrazu przetrwałego przewodu tet- 
niczego na drodze angiokardiografii natrafia na 
poważne trudności. Jeżeli przewód tetniczy po- 
siada dostatecznie wielką średnicę, to na zdję- 
ciach w położeniu przednim skośnym lewym mo- 
żna zobaczyć pasmowaty cień przewodu w okresie 
wypełnienia się kontrastu serca lewego i aorty. 
W tym też czasie pojawia się cień kontrastu 
w pniu tętnicy płucnej i jej gałęziach, 

Rokowanie: w przypadkach przetrwałego 
przewodu tętniczego niepowikłanego nieprawidło- 
wościami wrodzonymi sercowo - naczyniowymi 
jest zależne od ilości krwi przepływającej przez 
przewód. Osobnik z przewodem tętniczym o małej 
średnicy może dożyć sędziwego wieku, znoszące 
doskonale wszelkie przygodne schorzenia, ciąże 
i porody. W serii przypadków M. Abbott 
najdłuższy okres życia wynosił 66 lat. Przetrwałe 
przewody tętnicze o dużej średnicy przebiegające 
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z powiększeniem serca rokują źle. Życie takich 
osobników nie trwa długo i kończy się zazwyczaj 
z powodu niedomogi krążenia. Tak w jednym, jak 
i w drugim przypadku istnieje stale niebezpie- 
czeństwo groźnego powikłania podostrym zapa- 
leniem ścian przewodu tętniczego, tętnicy płuc- 
nej lub wsierdzia, przy czym najczęstszym czyn- 
nikiem etiologicznym jest ziarenkowiec zielenie- 
jący. W związku z tą możliwością należy pilnie 
usuwać wszelkie ogniska utajonych zakażeń oraz 
dążyć do usunięcia przewodu przez podwiązanie. 

ueczenie w przypadkach przetrwałego 
przewodu tętniczego należy obecnie do dziedziny 
chirurgii. Już z początkiem obecnego wieku wie- 
lokrotnie poruszano sprawę leczenia chirurgicz- 
nego przewodu tętniczego, lecz dopiero Robertowi 
Gross owi w Bostonie udało się w 1938 roku 
po raz pierwszy znieść przewód tętniczy przez 
podwiązanie. Od tego czasu wykonano liczne już 
zabiegi chirurgiczne tego rodzaju z wynikami 
bardzo zachęcającymi. Smiertelność w wypadkach 
niezakażonych ma wynosić według Burcha 
(cyt. R. Daley, 1948) około 8,5%. W przypadkach 
zakażonych śmiertelność może być dwukrotnie 
wyższa, 

Najpomyślniejszym wiekiem dla operacji prze- 
wodu tętniczego jest okres między 7 a 10 rokiem 
życia. Po 10 roku życia śmiertelność pooperacyj- 
na jest wieksza. Morakotomia jest gorzej znoszo- 
па, a ponadto trudniejszy jest dostęp do aorty, 
która leży wyżej i głębiej u dorosłych niz u dzie- 
ci. Przed siódmym rokiem życia powikłania za- 
paleniem wsierdzia czy też błony wewnetrznej 
przewodu j tętnicy płucnej występują stosunkowo 
rzadko i istnieje jeszcze pewna możliwość samo- 
istnego zamknięcia się przewodu. Przypadki po- 
wikłane niedomogą krążenia stanowią bezwzgleę- 
dne wskazanie do zabiegu operacyjnego, jakkol- 
wiek ryzyko operacji jest tutaj szczególnie duże. 
Przypadki powikłane zapaleniem wsierdzia lub 
błony wewnętrznej wielkich nączyń krwionośnych 
leczone są przez jednych penieyliną i zabiegiem 
operacyjnym, przez innych tylko penieyliną. 

O wskazaniach leczenia chirurgicznego przy- 
padków niepowikłanych u dorosłych rozstrzyga 
stan ogólny chorego oraz doświadczenie chiruy 
ga Nie nadają się natomiast do zabiegu opera- 
cyjnego przypadki przewodu tętniczego skojarzo- 
ne z innymi wadami wrodzonymi sercowo-naczy- 
niowymi. 
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Dr med. Zygmunt HANICKI Kraków 
Ногтопаіпе leczenie gośćca stawowego 
z omówieniem przypadków własnych 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. 
Kierownik: Prof, dr Tadeusz Tempka) 

Jeżeli poruszam w tej pracy mowe metody le- 
czenia gośćca stawowego, to czynię to w prze- 
świadczeniu, że w chwili obecnej stoimy wobec 
nowych poglądów dotyczących tak etiopatogenezy, 
jak i terapii tego rozpowszechnionego schorzenia. 

Gościec stawowy jest schorzeniem postępują- 
cym. Wprawdzie zdarzają się przypadki cechu- 
jące się wyzdrowieniem spontanicznym lub wy- 
stępującym pod wpływem zastosowanego lecze- 
nia, są to jednak raczej dłużej trwające remisje 
tak, że całkowite wyleczenie należy do wyjątków. 
W świetle poczynionych ostatnio badań wyda- 
je się jednak, że istnieje możliwość zupełnego cza- 
sowego cofnięcia się objawów stawowych, za wy- 
jątkiem tych przypadków, w których doszło już do 
nieodwracalnych zmian anatomicznych. Z tym 
twierdzeniem wystąpił kilkanaście miesięey temu 
badacz amerykański He n c h, ogłaszając wyniki 
leczenia, które otrzymał u 14 chorych cierpiących 
na gościec stawowy w różnych jego okresach, 
a leczonych tzw. hormonem E czyli 17-оху-11- 
dehydrokortikosteronem (handlowa nazwa „Cor- 
{іѕопе“), wyosobnionym w r. 1935 przez K e n- 
dalla. 

Już przed kilkunasty laty zwrócił H enc h 
1 inni badacze uwagę na okoliczność, że w wypad- 
ku współistnienia żółtaczki lub ciąży dojść może 
do remisji zapalenia stawów. Przekonano się nad- 
to, że przetaczanie krwi kobiety ciężarnej powo- 
duje u tych osobników cofanie się na pewien 
okres czasu objawów chorobowych. H e n c h 
wywnioskował z tych spostrzeżeń, że we krwi 
znajdować się musi jakiś nieznany czynnik, któ- 
remu dał nazwę antyreumatycznego czynnika X. 
Czynnik ten, według He nc ha, miałby znaj- 
dować się w nadmiarze we krwi osobników prze- 
chodzących żółtaczkę lub znajdujących się w cią- 
ży. Jak przypuszczał on, czynnik ten ma charak- 
ter ciała hormonalnego. Ponieważ wyciągi hor- 
monalne i stimuliny przysadkowe nie okazały się 
szukanymi ciałami (operowano wyciągami: jądro- 


wymi i gonadostimulinami), wobec tego w 1941 r. 
rozpoczął H e n ch próby nad zastosowaniem 
w schorzeniu gośćcowym stawów hormonów nad- 
nerczy, przypuszczając, że mogą one mieć zwią- 
zek z etiopatogenezą tego schorzenia. Jednakże 
dopiero z chwilą uzyskania przez Kendalla 
dostatecznie dużej ilości hormonu można było 
przystąpić do badań zakrojonych na szerszą 
skalę. 

Zastosowanie octanu 17-oxy-1ll-dehydrokortiko- 
steronu w dawkach od 75—300 mg dziennie dało 
wyraźne i prawie natychmiastowe zmniejszenie 
lub ustąpienie bolesności stawowej, zmniejszenie 
usztywnienia stawów, poprawę ich ruchomości, 
wzrost łaknienia, a po zastosowaniu kilkudnio- 
wym przybór na wadze. Równocześnie zauważono 
wyraźne polepszenie się samopoczucia chorych, 
graniczące nieraz z euforią. Co się tyczy dalszych, 
przedmiotowych już danych, to stwierdzono po- 
lepszenie OB., podniesienie się poziomu białek su- 
rowicy do stanu prawidłowego, wzrost Hb w wy- 
padku współistnienia niedokrwistości. Równocze- 
śnie u chorych z uszkodzeniem mięśnia sercowego 
na tle gośćcowym dawała się stwierdzić nie tyl- 
ko poprawa podmiotowa, ale wyraźne cofnięcie 
się zmian elektrokardiograficznych. Niestety te 
gwałtowne i szybko występujące wyniki zastoso- 
wanego leczenia nie trwały długo i, o ile nie do- 
starczano leku codziennie, wzglednie j cześciej, 
ustępowały po kilku lub kilkunastu godzinach, 
prowadząc do poprzedniego stanu lub lekkiej po- 
prawy trwającej jednak najdłużej kilka dni. Jak 
z powyższego wynika, wyłoniło się od razu nie 
tylko zagadnienie leczenia, 1 to leczenia doraź- 
nie skutecznego, ale, co ważniejsze, cały szereg 
zagadnień dotyczących patogenezy schorzenia. 

W niedługi czas po doniesieniu Hen c ha 
pojawiły się prace (Thorn, Spies, Stone) 
na temat identycznego działania hormonu adreno- 
kortikotropowego (Н. A. С. Т.) u chorych gość- 
cowych. Różnica pomiędzy tymi dwoma ciałami 
polega jedynie na sposobie ich działania. Dostar- 
czenie ustrojowi substancji E polega na podaniu 
brakującego hormonu, w związku z czym nadner- 
cza nie zmuszane do wytwarzania tego ciała, ule- 
gają zanikowi, tym bardziej, że kortikosteroidu 
dostarcza ѕіе w nadmiarze. (Jak wiadomo, ilość 
substancji E w warunkach niewydolności nadner- 
czy, którą należy doprowadzić do ustroju, wynosi 
10—25 mg). Dostarczanie natomiast Н. A. ©. Т. 
powoduje ро dłużej trwającym zastosowaniu prze- 
rost kory nadnerczy, pobudzając ją do nadmier- 
nego wydzielania hormonu E lub, jak ostatnio się 
przypuszcza, innego glucokortikoidu, mianowicie 
hormonu F. Po jeszcze dłuższym podawaniu 
Н. A. С. Т. dochodzi do zaniku przedniego płata 
przysadki z powodu jej następowego unieczynnie- 
nia. Działanie H. A. С, Т. można spostrzegać nie 
tylko stwierdzając wynik jego działania, który 
jest identyczny z wynikiem, jaki otrzymano po 
podawaniu Cortisonu, ale również za pomocą 
pewnych prób mogących także stanowić klucz do 
wytłumaczenia mechanizmu działania obu związ- 
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ków. Jak już zaznaczyłem, Н. A. С. Т. powoduje 
przerost kory nadnerczy i zanik przysadki, co 
zawsze po dłużej trwającym podawaniu stwier- 
dzano u zwierząt doświadczalnych. Następnie spo- 
strzegano zmniejszenie się po podaniu Н. A. С. Т. 
poziomu kwasu askorbinowego w nadnerczach, 
który to związek zostaje po podaniu tego hormonu 
wytrząśnięty na obwód. Wreszcie podanie Н. А. С. 
T. powoduje wyraźne zmniejszenie poziomu ciałek 
kwasochłonnych we krwi obwodowej. Wszystkie 
te próby są pomocne dla stwierdzenia należytego 
i sprawnego działania nadnerczy, przy czym osta- 
tnia próba pozwala po pewnym zmodyfikowaniu 
prześledzić i drogi, po których proces przebiega. 
Mianowicie po wstrzyknięciu choremu 0.3 mg ad- 
renaliny można uzyskać również obniżenie się po- 
ziomu ciałek kwasochłonnych. To obniżenie jest 
dowodem nie tylko sprawnie działających nad- 
пегслу, ale i przysadki, ponieważ działanie adre- 
naliny zdaje się przebiegać po drodze śródmóz- 
gowie — przysadka — nadnercza. Dalsze potwier- 
dzenie dla włączenia tego całego układu do me- 
chanizmu odczynów antygośćcowych przynoszą 
badania (G о dł o w s Е i) stwierdzające po po- 
daniu adrenaliny nie tylko spadek poziomu cia- 
lek kwasochłonnych, ale i wyniki zbliżone do uzy- 
skanych po zastosowaniu Cortisonu względ- 
nie Н. A. С. Т. Spostrzeżenia badaczy zgodnie 
potwierdzają, że działanie tych hormonów jest, 
jak już to podkreślilem, czasowe. Dotyczy to rów- 
nież frakcji polipeptyecznych (Morris, L i) 
otrzymanych z H. A. С? T., jak również i synte- 
tycznych, a działających silniej nawet od ciała ma- 
cierzystego. Badacze ci tłumaczą to czasowe dzia- 
łanie pojawieniem się odporności organizmu 
względem stosowanych ciał a to przez powstanie 
swoistych  antyhormonów,  unieczynniających 
wprowadzane ciała. Ale podawanie Cortisonu czy 
też Н. A. С. Т. znajduje swoje ograniczenie nie 
tylko w występowaniu odporności organizmu, lecz 
wchodzą tu również w grę i powikłania wiążące 
się z podawaniem, zawsze w nadmiarze, tych hor- 
monów. Mam tutaj na myśli pełne lub poronne 
obrazy zespołu objawów Cushinga. Jak z te- 
go widać, stosowanie Cortisonu względnie H. A. 
C. T. musi się odbywać bardzo ostrożnie. Jednak- 
że bardzo wysoka cena obu tych środków, ze 
względu na trudności związane z ich wytwarza- 
niem (Cortison otrzymuje się z żółci bydlęcej dro- 
gą 38 kolejnych etapów — ostatnio otrzymuje 
się go również z nasion strophantus sarmentosus) 
nie pozwala na ich szerokie użycie, a więc zmniej- 
sza niebezpieczeństwo związane z ich nieostroż- 
uym zastosowaniem. 

Jak podają doniesienia, pomyślne, chociaż rów- 
nież czasowe wyniki otrzymano nie tyiko w le- 
eżeniu gośćca stawowego, ale też w gorączce gość- 


cowej, w lupus erythematodes disseminatus, 
dermatomyositis, periarteriitis nodosa, dycha- 
wicy oskrzelowej, łuszczycy, twardzieli skóry, 


skazie moczanowej, wrzodziejącym zapaleniu gru- 
bego jelita, mięsaku limfatycznym, białaczce lim- 
fatycznej oraz w chorobie Hodgkina. 
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Tę zastanawiającą wszechstronność działania 
tych hormonów może w chwili obecnej wytłuma- 
czyć teoria tzw. ogólnego zespołu przystosowania 
i choroby adaptacyjnej, wysunięta jeszcze przed 
drugą wojną światową przez Hansa Se ly e, be- 
dąca wyrazem dążenia do jak największego upro- 
szczenia różnych procesów ustrojowych. Zasługa 
Se ly ego nie leży w tym, że stworzył on je- 
szcze jedną nową teorię i nazwę, ale w tym, że 
potrafił on znane już spostrzeżenia, teorie i, jeśli 
się tak można wyrazić, sytuacje ustrojowe, połą- 
czyć w jedną całość. 

Wracając do choroby gośćcowej, Selye 
uważa, że występuje ona jako wyraz przystoso: 
wania względem wewnątrzustrojowego zatrucia 
mineralokortikoidami, które w warunkach stoso- 
wania ich w nadmiarze wywołują u zwierząt do- 
świadczalnych typowe dla gośćca stawowego 
zmiany anatomopatologiczne; zmiany te wywo- 
łuje również brak glukokortikoidów, których do- 
starczenie prowadzi do cofania się tych objawów. 
Selye przypuszcza, że caly szereg czynników, 
jak zatrucie, zakażenie, czynniki psychiczne do- 
prowadzają na drodze śródmózżgowie — przysad- 
ka — nadnercza do nadmiernego wytwarzania mi- 
neralokortikoidów, co powoduje wystąpienie cho- 
roby gośćcowej względnie innego schorzenia ata- 
kującego tkankę kollagenewą (lupus erythemato- 
des, twardziel skóry, dermatomyositis) lub tkan- 
kę limfatyczną. 

Za tym, że schorzenie gośćcowe stawów, jako 
choroba przystosowania wynikająca z niekorzyst- 
nie dla ustroju przebiegającego ogólnego zespołu 
przystosowania, ma za swe tło spaczony metabo- 
lizm Cortisonu wzgl. Н. A. С. T, mogłyby prze- 
mawiać, pośrednio narazie, badania M a r ria- 
na i jego współpracowników, którzy wykazali, 
że jeden z najbardziej zbliżonych do Cortisonu, 
pod wzgledem budowy chemicznej sterol, miano- 
wicie progesteron, wydziela się w postaci pre- 
gnandiolu w znacznie zwiększonej iłości z mo- 
czem osobników cierpiących na gościec stawowy, 
co świadczy właśnie o wzmożonym i nieprawidło- 
wym metabolizmie tego sterolu. 

Poza tym fakt uzyskiwania leczniczych wy- 
ników po zastosowaniu Cortisonu względnie H. A. 
С. Т. dopiero w tak dużych dawkach przemawia 
za tym, że w organizmie zachodzić może pod 
wpływem tych hormonów hamowanie reakcji 
tkanki łącznej lub limfatycznej na uszka- 
dzające ją czynniki. Z chwilą uzupełnienia braku- 
jącego hormonu czynnik uszkadzający nie znaj- 
duje punktu uchwytu w tkance łącznej czy też 
limfatycznej, działając na nie dopiero po obniże- 
niu sie jego poziomu. Mielibyśmy wiec w myśl 
tych przypuszczeń do czynienia z pewnego rodza- 
ju chwiejnym układem przechylającym się raz 
w strone zespołu przystosowania, drugi raz znowu 
w kierunku choroby adaptacyjnej, w zależności 
od stosunku mineralokortikoidów do glukokor- 
tUkoidów. W ten sposób tak Cortison, jak i Н. A. 
С. Т. spelłniałyby rolę czynnika nie tylko ochra- 


niającego tkanki, ale również nadrzędnego і kon- 
trolującego jej oddziaływania. 

W świetle tego, co powiedziano, hormony te by- 
łyby tym właśnie przypuszczalnym czynnikiem 
przeciwgośćcowym, o którym na samym wstępie 
wspomniałem. 

Kiedy w listopadzie u. r. ukazało się doniesienie 
dwóch autorów szwedzkich Lewina i Was- 
se na z Góteborgu, podające wyniki otrzy- 
mane w leczeniu schorzeń gośćcowych przez 
zastosowanie  desoxykortikosteronu i kwasu 
askorbinowego, wydawało 'się, w myśl tego, 
co już powiedziałem na temat antagonizmu mi- 
neralo- і glukokortikoidów, jak również na pod- 
stawie przedstawionej teorii Selye go odno- 
śnie choroby gośćcowej, która wyraźnie podkre- 
śla szkodliwość wynikającą z podawania minera- 
lokortikoidów, a więc i desoxykortikosteronu, że 
doniesienie to nie wytrzyma próby czasu. Dalsze 
jednak  doniesienia-z innych klinik i pracowni 
świadczą o uzyskaniu nowego ciała, które w po- 
łączeniu z kwasem askorbinowym daje nie tylko 
częściowe wyniki lecznicze, ale również wpływa 
na dalszy postęp w dziedzinie poznania mechaniz- 
mów biorących udział w powstaniu choroby gość- 
cowej. 

Lewin i Wassen zastosowali powyżsae 
leczenie u 12 chorych. Badania ich objęły grupe 
złożoną z 9 mężczyzn i 2 kobiet. Przypadki 
Gotyczyly różnego stopnia gośćcowego schorzenia 
stawów, od postaci świeżych, krótkotrwałych, do 
ciężkieh, trwających po kilkanaście lat. Leczenie 
przeprowadzali oni w ten sposób, że podawali 
desoxykortikosteron w dawce jednorazowej 5 mg, 
ро czym -— co według tych autorów było warun- 
kiem uzyskania korzystnego wyniku — podawa- 
no dożylnie natychmiast (do 5 min.) 1 g kwasu 
askorbinowego. W 5 minut po podaniu obu ciał 
bóle stawowe miały się zmniejszać, a ruchomość 
stawowa narastać. W 15 — 30 minut później bóle 
praktycznie zupelnie ustępowały, a ruchomość 
miała dochodzić do granic, na które pozwalały 
anatomiczne zmiany stawowe i zaniki mięśniowe. 
Wszycy chorzy mieli oddziaływać podobnie, jak- 
kolwiek przypalki obejmowały różne stopnie scho- 
rzenia gośćcowego. Jeden z chorych po pierw- 
szym zastrzyku usiadł i swobodnie zaczął poru- 
szać dolnymi i górnymi kończynami, jakkolwiek 
do tej pory od kilku lat był przykuty do łóżka. 
Po zastrzyku chorzy mieli odczuwać ciepło w oko- 
licy stawów zajętych. Skutek działania trwał od 
2 — kilkunastu godzin, rzadziej ponad 24. Auto- 
rom wydaje się, że po każdorazowym następnym 
zastrzyku skutek działania nieco się przedłużał 
Ustąpienie bólów występowało jedynie w wy- 
padku zajęcia stawów na tle gośćcowym. Bóle 
w przebiegu plasmocytoma, urazów w okolicy sta- 
wów nie oddziaływały na leczenie. Nie stwierdzono 
żadnych ubocznych objawów działania leku, a prze- 
de wszystkim, w przeciwieństwie do Cortisonu 
i EH A.C T., nie stwierdzono objawów choroby 
Cushinga, a w szczególności nadciśnienia, cukrzy- 
ty oraz czego można się było spodziewać po po- 


daniu hormonu wpływającego na gospodarkę 
elektrolitami — zmian w poziomie sodu, potasu, 
chlorków, jak i w gospodarce wodnej ustroju. 

W krótki czas po doniesieniu Lewina 
i Was:sena pojawiły się i do tej pory poja- 
wiają liczne doniesienia potwierdzające lub za- 
przeczające doniesieniom tych autorów. I tak D. 
Le уау і G. Loxton podali wyniki otrzy- 
mane przez zastosowanie tego leczenia u 23 cho- 
rych na gościec stawowy. Bezsporne polepszenie, 
objawiające się zupełnym cofnięciem bólów oraz 
znacznym zwiększeniem ruchomości stawowej 
otrzymali w 6 przypadkach. U 15 chorych nastą- 
piła poprawa cechująca się częściowym ustąpie- 
niem bólów і zwiększeniem rucliomości stawowej. 
W grupie tej znajdował się 1 przypadek rzeżącz- 
kowego zapalenia stawów oraz 1 przypadek cho- 
roby Stilla. 2 przypadki spondylitis anky- 
lopoetica nie oddzialywaly na leczenie. Autorzy. 
ci stwierdzają poza ustąpieniem bólów i zwięk- 
szeniem ruchomości, co zwłaszcza miało miejsce 
w zakresie stawów kończyn górnych, oraz wybitne 
wzmożenie samopoczucia chorych. Natomiast sze: 
reg badaczy (Spies, Coppemann) nie 
mieli poza podmiotową poprawą uzyskiwać wy- 
niku leczniczego. 7 on dek potwierdza bada- 
nia szwedzkich autorów, otrzymując nawet popra: 
wę w 2 przypadkach spondylifis -rheumatica. 
Landsberg z Łodzi w 2-ch doniesieniach 
podaje korzystne wyniki, które uzyskał nie tylko 
przez zastosowanie desoxykortikosteronu i kwasu 
askorbinowego, ale również przez użycie innych 
sterolów, a mianowicie: testosteronu w dawce 25 
mg lub progesteronu. Zamiast kwasu askor- 
binowego używa on również silnie utleniająco 
działającego tiosiarczanu sodu oraz błękitu me- 
tylenowego. 

W marcu br. ukazało się doniesienie © r a n s- 
уіска i Halla, podające wyniki leczen'a 
metodą Lewina і Wassena chorób 
umysłowych. Autorzy stwierdzają w przypadkach 
schizofrenii oraz stanów maniakalno - depresyj- 
nych nie trwających ponad 1 rok, remisje, podob- 
ne do otrzymywanych przy pomocy terapii wstrzą- 
sowej. Równocześnie autorzy ci zauważyli, że licz- 
ba eczynalilów po podaniu tych leków spada po- 
dobnie, jak po zastosowaniu Н, A. С. Т. 

Użycie przez Lewina i Wassena sprzę- 
żonego leczenia desoxykortikosteronem i kwasem 
askorbinowym wymaga rozpatrzenia, gdyż — jak 
to już podałem — mineralokortikoidy powodują 
występowanie choroby przystosowania po dostar- 
czeniu ich w nadmiarze, a w warunkach doświad- 
czalnych prowadzą do nadeiśnienia oraz objawów 
gośćcowych. Teoria przystosowania wyraźnie pod- 
kreśla fakt nadprodueji mineralokortikoidów na 
niekorzyść glukokortikoidów. Wydaje się tedy 
prawdopodobnym, że kwas askorbinowy, który 
prawie jednocześnie zostaje podany, musi wywie- 
rać jakiś wpływ czy to redukujący, czy też jak 
gdyby enzymatyczny, na desoxykortikosteron, 
przeprowadzając ten niekorzystnie działający 
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w nadmiarze, a w szczególności w schorzeniach 
gośćcowych hormon, w sterol, działający podo- 
bnie do Cortisonu. Badania (B r ow le e) wyko- 
nywane na szczurach, którym usunięto nadnercza, 
zdają się potwierdzać ten synergizm desoxykorti- 
kosteronu i kwasu askorbinowego. Dowiodty one 
bowiem, że nie udaje się wywołać spowodowanego 
formaldehydem zapalenia stawów, jeżeli zwierzę 
doświadczalne zabezpieczy się podawaniem kwa- 
su askorbinowego i desoxykortikosteronu. J] a= 
nie samego desoxykortikosterqnu wybitnie ро- 
garsza proces chorobowy, sam zaś kwas askorbi- 
nowy jedynie nieznacznie łagodzi przebieg scho- 
rzenia. 

W ten sposób badania te wykazały, do tej pory 
jedynie pośrednio, że podawanie kwasu askorbi- 
nowego łącznie z desoxykortikosteronem prowa- 
dzi do powstania jakiegoś ciała działającego, po- 
dobnie jak Cortison, możliwe nawet, że do powsta- 
nia samego hormonu E. 

Poniżej podaję własne spostrzeżenia dotyczące 
tego ostatniego sposobu leczenia. W leczeniu II 
kliniki pozostaje w chwili obecnej 6 chorych 
(5 mężczyzn i 1 kobieta). Chorzy ci otrzymują le- 
czenie sposobem Lewina i Wassena, 
jak również modyfikację tego leczenia podaną 
przez Landsberga i innych. 5 przypadków 
dotyczy gośćca stawowego przewlekłego w stanie 
zaostrzenia, z tego jeden przedstawia pełny obraz 
choroby typu Marie-Striimppel, 1 
przypadek dny moczanowej. Trzy przypadki przey 
biegają ze znacznymi deformacjami stawowymi 
Tak mała liczba spostrzeganych przypadków, jak 
i dość krótki, bo 3-miesięczny okres spostrzegania 
chorych nie upoważniają do wysnuwania wnios- 
ków na temat przydatności tego leczenia. W chwi- 
li obecnej możemy stwierdzić, со następuje: 
u wszystkich chorych daje się zauważyć mniej 
lub więcej wyraźny skutek przeciwbólowy. 
W związku z tym zwiększa się ruchomość stawo- 
wa w przypadkach, w których ruchomość ta nie 
jest ograniczona znacznymi zmianami anatomicz- 
nymi. Wpływ przeciwbólowy występuje w 12—60 
minut po zastrzykach i trwa od 2 do kilkunastu 
godzin, przeciętnie 8. Wydaje sie, że u pewnych 
chorych skutek przeciwbólowy w miarę kontynn- 
owania leczenia, przedłuża się. Po wstrzyknięciu 
leków chorzy odczuwają w obrębie zajętych sta- 
wów ciepło, jak również uczucie rozluźnienia i za 
wyjątkiem jednego chorego, podkreślają wyraźne 
polepszenie samopoczucia. Nie stwierdziliśmy 
w przebiegu tego leczenia zmian w zakresie cie- 
płoty ciała, wagi, ciśnienia tętniczego krwi, jak 
również zmian tak pod względem morfologiczne- 
go, jak 1 chemicznego składu krwi obwodowej. Nie 
uległ również zmianie pomimo całkowitego nie- 
jednokrotnie zniesienia bólów, jak również bar- 
dzo wyraźnego zwiększenia ruchomości stawowej, 
obwód zmienionych stawów. U trzech chorych 
stwierdzono polepszenia opadu krwi. Remisje naj- 
wyraźniej występują w zakresie kończyn, szcze- 
gólnie górnych, w kończynach górnych, zwłaszcza 
w stawach barkowych najdłużej się utrzymują. 
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Modyfikacje Landsberga dowiodły pewnej 
wartości testosteronu i progresteronu zamiast res- 
oxykortikosteronu. Sterole te szczególnie proge- 
steronu działają zdaniem moim słabiej od desoxy- 
kortikosteronu. Również tiosiarczan sodu użyty 
zamiast kwasu askorbinowego nie daje takiego 
efektu, co zastosowanie tego witaminu. 


Wysnuwanie wniosków musi być bardzo ostro- 
żne, gdyż o wynikach leczenia dowiadujemy się 
w dużej mierze z wypowiedzi chorego. Wypowie- 
dzi te są rzecz oczywista zależne od stanu psy- 
chicznego chorego 1 w związku z tym są w zależ- 
ności od jego nastawienia, więcej lub mniej 
optymistyczne lub wręcz negatywne. Z tego 
względu do czasu wypracowania bardziej przed- 
miotowej metody stwierdzającej działanie leku, 
poprzestajemy, po podaniu ogólnych naszych 
spostrzeżeń, na tym krótkim doniesieniu. 
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Klinika uchyłków dwunastnicy w świetle 
własnych spostrzeżeń 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. М. w Krakowie. 
Kierownik: prof. dr Tadeusz Tempka) 


Za pierwszego autora, który opisał uchyłki 
dwunastnicy uchodzi wprawdzie anatom М o r- 
gag пі, jednak już przed nim, bo w r. 1710 
Chomel z Akademii w Paryżu przedstawił 
przypadek „kieszonki dwunastniczej* u mężczyzny 
801. w której znalazł kamienie żółciowe. W chwil: 
среспеј piśmiennictwo lekarskie na temat uchył- 
ków dwunastnicy jest juz dość obfite. Dzisiaj nie 


są one już rzadkością i znamy różnorodność ich | 
objawów klinicznych. Obecnie rozpoznajemy, oczy- | 


wiście, dzięki promieniom rentgenowskim, uchył- 
ki dwunastnicy wcześniej į częściej niż przed erą 
rentgenodiagnostyki. 

Uchyłki dwunastnicy stanowią wypuklenie 
ściany dwunastnicy podobne do uchyłków żołąd- 
ka, przełyku i jelit. 

Kształt takich uchyłków bywa okrągły, pół- 
vkrągły, owalny, rzadko walcowaty. Wielkość ich 
waha się od wielkości grochu do wielkości jaja 
kurzego; głębokość od kilku mm do 4 em. Uchyłki 
dwunastnicy są zazwyczaj puste, mogą zawierać 
jednak treść dwunastniczą, żółć, resztki pokarmo- 
we, przy stanach zapalnych treść płynną podbar- 
wioną krwią, rzadko kamienie 1 ciała obce. Uchy- 
lek łączy się ze światłem dwunastnicy wąskim ka- 
nałem-szypułką. Wszystkie uchyłki powiększają 
się stopniowo. Te z nich, które znajdują się na 
przedniej ścianie są zazwyczaj ruchome i odzna- 
czają się większymi rozmiarami. Jednakże więk- 
szość uchyłków jest usadowiona na lewej krawędzi 
części zstępującej dwunastnicy w szczególności 
w pobliżu brodawki Vatera, rosnąc w kierunku 
ku tyłowi poza głowę trzustki, albo też na lewo, 
rozsuwając tkankę samej trzustki. Należy tu rów- 
nież wspomnieć o uchyłku brodawki Vatera, który 
przedstawia się w postaci ampułkowatego rozsze- 
rzenia brodawki w miejscu ujścia przewodu żół- 
ciowego wspólnego. Uchyłki prawdziwe wyścielo- 
ne są nieco śŚcieńczalą błoną śluzową, zawiera- 
јаса gruczoły Lieberkihna i Brum 
пета, jak і samotne grudki chłonne (W e iss, 
В u se h i) oraz zanikłą mięśniówke, która 
w miejseu przejścia ściany dwunastnicy w szy- 


pułkę i ścianę uchyłka tworzy lite pasmo otacza- 
jące ujście uchyłka, a potem nagle cieńczeje, przy 
czym warstwa okrężna mięśniówki kończy się 
cienką wypustką, natomiast warstwa podłużna 
w postaci zbitych lub bardziej luźnych wiązek 
przechodzi w ścianę uchyłka; dno jego składa się 
z błony śluzowej, podśluzowej i ścieńczałej warst- 
wy łącznotkankowej, wśród której można wyka- 
таё barwieniem metodą van Gieson а poje- 
dyncze włókna mięsne. 

Odnośnie podziału, budowy, patogenezy i czę- 
stości uchyłków dwunastnicy zdania różnych 
autorów nie odbiegają zbytnio od siebie. 


Linsmay e r dzieli uchyłki dwunastnicy 
w zależności od ich usadowienia na dwie grupy: 
1) uchyłki usadowione wokół brodawki Vatera, 
stojące w ścisłym związku z trzustką, 2) usado- 
wione w okolicy odźwiernika. 


Odgers natomiast dzieli uchyłki dwunastni- 
cy na: 1) pierwotne, usadowione w części zstępu- 
jącej, wstępującej i zgięciu dwunastniczo-jel:to 
wym dwunastnicy, 2) następowe, umiejscowione 
w części poziomej dwunastnicy, wywołane pocią- 
ganiem przez zrosty lub wrzodami trawiennymi 
dwunastnicy, 8) uchyłki Vatera, umiejscowione 
na brodawce Vatera przy ujściu przewodu żółcio- 
wego wspólnego. Uchyłki należące do grupy 
pierwszej zalicza on do wrodzonych. Mają one po- 
wstawać w okresie płodowym na tle osłabienia 
mięśniówki spowodowanego silnym wrastaniem 
gruczołów Lieberkiina. W okresie pozapło- 
dowym powstają w tych miejscach uchyłki z wy- 


| puklenia. Tę wybitną skłonność do usadowienia 


się uchyłków dwunastnicy w okolicy ujścia prze- 
wodu żółciowego wspólnego i przewodu trzust- 
kowego tłumaczy Fleisch mann rozstę- 
pami włókien miesnych w tych miejscach i nastę- 
powym osłabieniem ściany. Jako jeszcze inną 
przyczynę powstawania uchyłków okołobrodaw- 
kowych podaje Fleischmann otłuszcze- 
nie mięśniówki j przewlekłe zapalne zmiany 
trzustkowe. W e i s s tłumaczy powstawanie 
uchyłków dwunastnicy zaburzeniami rozwojowy- 
mi jej mięśniówki. Tlumaczenie Barsónego 
powstawania uchyłków dwunastnicy przew na- 
przemienne występowanie kurczów i wiotczeń da- 
nego odcinka dwunastnicy, a więc na tle mecha- 
nizmu czysto czynnościowego nie wykazuje zbyt 
wiele cech prawdopodobieństwa. 

Uchyłki, występujące w przebiegu wrzodu tra- 
wiennego dwunastnicy, który okazuje skłonność 
do tworzenia kieszonek i nisz, uważa Kort za 
uchyłki z ucisku, spowodowanego stałym spływa- 
niem treści pokarmowej z żołądka na tylną ścia- 
nę dwunastnicy. Stan zapalny towarzyszący wrzo- 
dowi trawiennemu, przechodzący na surowicówkę 
z następowymi zmianami zrostowymi stwarza, 
zdaniem H ey m anı n a, wystarczające warun- 
ki dla powstawania uchyłków. Oprócz miejsca 
zmniejszonej oporności musi, zdaniem H a n s e- 
manna, zaistnieć miejscowa przyczyna osła- 
biająca ściane dwunastnicy. 
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W zależności od umiejscowienia uchyłki dwu- 
nastnicy występują z różną częstością. Wszyscy 
autorzy zgodnie podkreślają, że najcześciej wy- 
stępują one w okolicy brodawki Vatera, przy czym 
należy zaznaczyć, że ilość uchyłków w tej okolicy 
może dochodzić nawet do czterech, jak to opisał 
Jach u kobiety 64 1., u której stwierdził jeden 
uchyłek wielkości jaja kurzego przy browace Уа- 
tera, obok drugi, natomiast dwa dalsze znajdowały 
pod brodawką Vatera. Bu seh i opisuje 44 
przypadki uchyłków dwunastnicy, badanych ana- 
tomopatolegicznie, z których w 6 uchyłki były 
umiejscowione w części poziomej dwunastnicy, 
w 88 w cześci zstępującej dwunastnicy, w 3 w części 
wstępującej dwunastnicy, w 2 w części poziomej 
i zstępującej dwunastnicy. 

Z 71 przypadków zebranych przeze mnie z do- 
stępnego mi piśmiennictwa uchyłki były umiej- 
scowione: 


w 15 w części poziomej dwunastnicy 
w 49 w Уз zstępującej б 
у 4w " wstepującej 


w 3 w zgięciu dwunastniczo-jelitowym 
dwunastnicy 


W obrębie dwunastnicy uchyłki wystepują naj- 
częściej pojedynczo, chociaż mnogie ich występo- 


wanie nie należy do rzadkości, o czym świadczy | 


niżej przedstawione zestawienie wg Busch? 
ego i własne. Busch i podaje 51 przypadków, 
z czego: ' 


34 z 1 uchyłkiem 
13 z 2 uchyłkami 
22 2 -> 
225 r 


Z 56 zebranych przeze mnie przypadków uwzglę- 
dniających mnogość uchyłków w poszczególnym 
przypadku stwierdzono: 


w 82 — 1 uchyłek 
16 — 2 uchyłki 


3 — 3 % 
2 — 4 = 
2 — 5 uchyłków 
1—5 “ 


\ 

Uchyłki dwunastnicy występują cześciej u męż- 
czyzn niż u kobiet. Według Buschiego na 
26 przypadków było 17 (65%) meżczyzn, 9 (35/0) 
kobiet, a z 74 zebranych przeze mnie przypadków 
było 41 (55%) meżczyzn, 38 (45%) kobiet. 

Uchyłki dwunastnicy występują majczęściej 
u osobników w wieku starszym między 50—80 ro- 
kiem życia. Częstość występowania uchyłków 
dwunastnicy w zależności od wieku uwidacznia 
tabela Bu s c h ego i własna. 
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Wg Busch iego Własna 


0 — 10 lat 1 0 
10 — 20 , 0 1 
20 — 30 „ 1 T 
sie = 0 0 4 
40 — 50 „ 2 8 
50 — 60 „ 9 20 
60 — 70 „ 6 16 
70 — 80 „ 8 8 
80 — 00 „ 8 8 
Razem 24 66 


Powstawanie uchyłków dwunastnicy w star- 
szym wieku należało by tłumaczyć osłabieniem na- 
pięcia ścian dwunastnicy, osłabieniem w mniej- 
szym lub wiekszym stopniu sprawności ruchowej 
jelit i zaburzeniami wydzielniczymi gruczołów 
trawiennych, co niewątpliwie sprzyja zaleganiu 
treści pokarmowej w jelitach, a więc stwarza tę 


przyczynę miejscową, która przy istniejącej 
zmniejszonej miejscowej odporności prowadzi, 
zdaniem H a n s e m an n.a, do powstawania 
uchyłków. 


Jzęstość występowania uchyłków dwunastnicy 
waha się w różnych granicach. J ach na 200 
wykonanych oględzin  pośmiertnych chorych 
zmarłych z różnych przyczyn znalazł 1 przypadek 
z uchyłkiem dwunastnicy, Buschi na 150 — 
2 przypadki, Sch iipel ра 45 — 7 przypad- 
ków. Edwards podaje, że na 11,362 prze- 
świetleń rentgenowskich przewodu pokarmowego 
przypadło 85 uchyłków dwunastnicy. Częstość 
występowania uchyłków dwunastnicy, zdaniem 
tegoż autora, waha się w granicach 0,2% — 0,8%. 
D ie z na 14.401 badań rentgenowskich przewo- 
du pokarmowego stwierdził 149 uchyłków dwu- 
nastnicy. Пос kw o о d podaje częstość wy- 
stępowania uchyłków dwunastnicy w badaniach 
rentgenowskich przewodu pokarmowego na 17%. 
Brodersen na 415 prześwietleń żołądka 
i dwunastnicy stwierdził 21 przypadków z uchył- 
kiem dwunastnicy. 

Mollo Luigi oblicza częstość występowa- 
nia uchyłków dwunastnicy na 3,0% 

Według statystyki Horten-Bayarda 
występowały uchyłki dwunastnicy obok innych 
wrodzonych wad w ogóle w 12,8%, a w 27,8% przy- 
padlków towarzyszyły uchyłkom innych odcinków 
przewodu pokarmowego. В u s е h i określa 
częstość występowania uchyłków w poszczegól- 
nych odcinkach przewodu pokarmowego w na- 
stępującej kolejności: najrzadsze są uchyłki żo- 
łądka, częstsze dwunastnicy i gardzieli, następnie 
przełyku, jelita cienkiego i grubego. 

Resumując, uchyłki dwnastnicy podzielić mo- 
?па na wrodzone i nabyteś Uchyłki nabyte zależnie 
са mechanizmu ich powstania dzielimy na: 

1) uchyłki z pociągania „e tractione”, 2) uchył- 
ki z wypuklenia „е pulsione“, 3) mieszane „e trac- 
tione et e pulsione“. 

Nastepstwa uchyłków dwunast- 
піс у zależą od ich wielkości i umiejscowienia. 
Powikłania wypływające z obecności uchyłków 


są w głównej mierze następstwem zalegania 
w nich treści pokarmowej. Treść pokarmowa za- 
legająca zbyt długo ulega rozkładowi, wywołu- 
jąc w nich sprawy zapalne aż do zgorzeli włącz- 
nie z możliwością przebicia ściany uchyłka i na- 
stępowym zapaleniem otrzewnej. Stan zapalny 
toczący się w obrębie uchyłka wywołać może nie- 
żyt błony śluzowej dwunastnicy, prowadzący do 
obrzęku brodawki Vatera i zastoju żółci, albo 
przeszedłszy na warstwy głębsze dwunastnicy po: 
wodować może ropowicę jej ściany (D e u ts e hb- 
moser, Ungermann, Friesing. Po- 
nadto stan zapalny może przejść drogami chlon- 
nymi albo przez przewód Wirsunga na trzustke, 
wywołując przewlekły stan zapalny, czasem na- 
wet і marwicę tłuszczową (Fulde, Hahn) 
Ucisk uchyłka. zwłaszcza zapalnie zmienionego, 
na przewód żółciowy wspólny wywołać może za- 
stój w odpływie żółci prowadzący do żółtaczki 
z następowym zapaleniem dróg żółciowych i wo- 
reczka żółciowego. Istnienie takich warunków 
sprzyja niewątpliwie powstawaniu kamicy żól- 
ciowej, które to schorzenie uważają © lai r- 
mont, Schinz, Berg, jako najczęściej 
towarzyszące uchyłkom dwunastnicy. Innym ro- 
dzajem powikłania w następstwie uchyłka dwu- 
nastnicy może być jej owrzodzenie: mianowicie 
Zukschwerdt uważa, że przez zaleganie 
treści w uchyłku powstają ustawiczne bodźce do 
wydzielania soków trawiennych z następowym 
podłożem do tworzenia się wrzodów trawiennych 
w obrębie dwunastnicy. Z dalszych powikłań wy- 
mienić należy wrzód trawienny w obrębie samego 
uchyłka (C i m in at i), rak uchyłka Morri- 
son Feldmann) oraz przetoke miedzy 
uchyłkiem a woreczkiem żółciowym. 

Zanim przejdę do omówienia kliniki i sposobu 
rozpoznania uehyłków dwunastnicy, przedstawię 
trzy przypadki uchyłków dwunastnicy z sześciu 
spostrzeganych ostatnio w II Klinice Chorób We- 
wnętrznych А. M. 

1) Mężczyzna 56 1., pracownik hab. «| zglo- 
sił się do Kliniki w dn. 15. III. 49. ze skargami 
na bóle umiejscowione pod prawym łukiem żebro- 
wym, promieniujące do kręgosłupa, brak łaknie- 
nia żółtaczkę, gorączkę, ogólne osłabienie i 20 
kg spadek wagi ciała w ciągu ostatnich 2 miesię- 
cy. Choroba zaczęła się przed około 5-ciu miesią- 
cami napadem silnych bólów, umiejscowionych 
pod prawym łukiem żebrowym, promieniujących 
do kręgosłupa i ku łopatkom, połączonym z wy- 
miotami.j wzdęciem brzucha, trwającym jedną go- 
dzinę. Po ustąpieniu napadu bólów pojawiła się 
gorączka, utrzymująca się przez kilka dni. W dal- 
szym przebiegu choroby, mimo pobolewań w nad- 
brzuszu występujących po jedzeniu, przez nastę- 
pne trzy miesiące czuł się na ogół dobrze. 

28. I. 49. wystąpił ponowny napad bólów, przy 
czym, oprócz bólów pod prawym łukiem żebrowym 
wystąpiły bóle rozlane w okolicy pępka. W trzy 
dni później wystąpiła żółtaczka i stała gorączka 
o zmiennym nasileniu. Stracił łaknienie i szybko 
zaczął tracić na wadze. Nasilenie żółtaczki po kil- 


ku tygodniach zmalało, mimo że w międzyczasie 
pojawiły się ataki o słabszym nasileniu. Ciepłota 
obniżyła się utrzymując się teraz w granicach 
37,8—87,50 С. Pięć dni przed zgłoszeniem się do 
Kliniki wystąpił ponownie napad o takich samych 
cechach jak w styczniu. 

Warunki mieszkaniowe i warunki pracy dobre. 
Z chorób przebytych podaje płonicę i rwę kulszo- 
wą. Nie pali tytoniu, alkoholu nie pije. odżywie- 
nie bardzo dobre. 

Z badania przedmiotowego podaję w skrucie 
najważniejsze dane: skóra, spojówki i błona ślu- 
zowa jamy ustnej żółto podbarwione. Język wil- 
gotny, obłożony biało-szarym nalotem. Brzuch 
prawidłowo wysklepiony. Nieznaczna tkliwość 
uciskowa pod prawym łukiem żebrowym. Oporów 
patologicznych nie stwierdza się. Wątroba niepo- 
większona. Śledziona niemacalna. Okolica nerek 
na oklepywanie nie bolesna. 

Obraz krwi obwodowej prawidłowy. Odczyn 
Biernackiego w dniu przyjęcia 123/132 mm, nato- 
miast w dniu opuszczenia Kliniki 50/78 mm. Po- 
ziom bilirubiny we krwi w dniu przybycia 1,68 
mg%, w dniu opuszezen:a Kliniki 0,98 mg”. Mocz: 
ślad białka oraz bilirubina. W osadzie drobńowi- 
dowo pojedyncze leukocyty, nabłonki dolnych 
dróg moczowych oraz nieliczne wałeczki szkliste 
i drobnoziarniste. Kilkakrotnie wykonane bada- 
nie stolca na krew utajoną dało zawsze wynik 
ujemny. Zdjęcie puste okolicy woreczka żółciowe- 
go nie wykazało obecności cieni złogów żółcio- 
wych. 

Prześwietlenie rentgenowskie przewodu роКаг- 
mowego (wykonał asyst. dr G z у 1) Буе. 1. Opu- 


I 
| Ryc. 1. Uchyłek 
część zstępująca dwunastnicy. 
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szka dwunastnicy kształtna, o konturach gład- 
„kich, przy palpacji niebolesna. W pętli dwunast- 
niczej uwidacznia sie w pozycji leżącej uchyłek 
wielkości jaja gołębiego, wychodzący z tylno- 
przyśrodkowej ściany części zstępującej dwunast- 
nicy w pobliżu brodawki Vatera. Uchyłek przy 
ucisku bolesny, fałdy jego błony przechodzą 
w fałdy śluzówki dwunastnicy. Po 8 tygod- 
niowym leczeniu zachowawczym ро całkowi- 
tym ustąpieniu żółtaczki i wszystkich objawów 
przedmiotowych chory opuścił Klinikę, czując się 
zupełnie zdrów. Rozpoznanie: divert'culitis par- 
tis descendentis duodeni ss. stenosi inflammato- 
гіа papillae Vateri cum ictero mechanico. 

II. Chora B. A. 51 l, meżatka, z zawodu gospo- 
dyni domowa, zgłosiła się do Kliniki w dn. 30. У. 
49. ze skargami na bóle występujące w- prawym 
podżebrzu, zwłaszcza po spożyciu potraw tłustych, 
uczycie gniecenia w nadbrzuszu, utrzymujące się 
stale o zmiennym nasileniu, odbijania puste i bó- 
le głowy. Dolegliwości te wystąpiły po raz pierw- 
szy trzy lata temu. Z ezasem zaczęły występować 
częściej, o coraz większym nasileniu, W ostatnich 
miesiącach przed zgłoszeniem sie do Kliniki cho- 
ra ubyła na wadze około 5 kg. Z chorób przeby- 
tych przed kilkunastu laty, ріопіса ү dur plamisty. 
Alkoholu i tytoniu nie używa. Warunki mieszka- 
niowe i odżywienie dobre. Badaniem przedmio- 
towym stwierdzono: odżywienie miernego stop- 
nia. Podściółka tłuszczowa słabo rozwinięta. Uze- 
bienie niezupełne, sztucznie uzupełnione. Brzuch 
prawidłowo wysklepiony. Tkliwość  uciskowa 
w dołku podsereowym. Oporów patologicznych 
nie stwierdza się. Wątroba niepowiększona. Śle- 
dziona niemacalna. Okolica nerek na oklepywa- 
nie niebolesna. 

We krwi obwodowej ilość hemoglobiny, ciałek 
czerwonych i białych prawidłowa. W obrazie od- 
setkowym wybitna limfocytoza. Odczyn Biernac- 
kiego 15/87 mm. Odczyny na kile ujemne. Мос» 
bez zmian. Badanie cząsteczkowe treści żołądko- 
wej wykazalo obeeność wolnego i związanego 
kwasu solnego па górnej granicy normy. Bada- 
nie treści dwunastniczej: żółć „A“ jasna, przej- 
rzysta z nieznaczną domieszką drobnych kłacz- 
ków. Drobnowidowo: pojedyncze leukocyty, krysz- 
tałki bilirubinianu wapnia і cholesterolu w każ- 
dym polu widzenia. żółć „В“ ciemna, przejrzysta, 
bez kłaczków. Drobnowidowo: pojedyncze krysz- 
tałki bilirubinianu wapnia oraz cholesterolu, co 
kilka pól widzenia. Lamblii nie stwierdzono. Ba- 
danie rentgenologiczne przewodu pokarmowego 
(asyst. dr G z y 1): Opuszka dwunastnicza kształt- 
na, o konturach gładkich, przy palpacji nieboles- 
na. Na wewnątrz od przyśrodkowej ściany części 
zstępującej dwunastnicy widoczny uchyłek wiel- 
kości grochu, szypułą łączący się z częścią zstę- 
pującą, przy ucisku bolesny. Fałdy śluzówki 
w części zstepującej przechodzą w uchyłek. Treść 
kontrastowa zalega w uchyłku. Ryc. 2. 

Rozpoznanie: Diverticulum partis descendentis 
duodeni, Diverticulitis? 
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I 
| Кус. 2. Uchyłek 
część zstępująca dwunastnicy. 


III. Chory M. A. lat 38, z zawodu ślusarz, zgło- 
sił się do Kliniki dnia 27. II. 1950 r. ze skargami 
na brak łaknienia graniczący ze wstrętem do je- 
dzenia, występujący naprzemian z wilczym ape- 
tytem, nudności pojawiające się na widok potraw, 
uczucie cezczości w jamie brzusznej, zaparcie stol- 
ca naprzemian z biegunkami. Obecna choroba roz- 
poczęła się rok temu wyżej wymienionymi obja- 
wami, które początkowo były o tak słabym nasi- 
leniu, że chory nie przykładał do nich wiekszej 
wagi. ZA czasem jednak tak dalece się nasilały, że 
skłoniły chorego do szukania porady u lekarza. 
Innych chorób nie przechodził. Warunki miesz- 
kaniowe i pracy zawodowej oraz odżywie- 
nie dobre. Od 4 lat używa alkoholu w ilości % 1 
dziennie. 

Przedmiotowo: wzrost średni, budowa prawi- 
dłowa, odżywienie dobre. Skóra blada, gładka, 
elastyczna, prawidłowo wilgotna. Podściółka tłu- 
szczowa miernie rozwinięta. Język czysty. Brzuch 
prawidłowo wysklepiony, oporów nieprawidło- 
wych oraz bolesności uciskowej nie stwierdza sie. 
Wątroba nieco powiększona, na ucisk niebolesna. 
Śledziona niemacalna. Okolica nerek na oklepy- 
wanie bolesności nie wykazuje. 

Badanie morfologiczne krwi obwodowej ilościo- 
wo i jakościowo w granicach normy. Odczyn 
Biernackiego 8/8 mm. Ойсхупу па kile — ujemne. 
Mocz prawidłowy. Badanie cząsteczkowe treści 
żołądkowej wykazało obecność kwasu solnego we 
wszystkich frakcjach w granicach prawidłowych. 
Badanie treści dwunastniczej składników patolo- 
gicznych nie wykazało. Badanie stolca na obec- 
ność krwi utajonej i jaj pasożytów dało wynik 
ujemny. Wynik badania rentgenologicznego prze- 
wodu pokarmowego (asyst. dr Gzy 1): 
Opuszka dwunastnicza kształtna, o konturach 
gładkich, przy balpacji niebolesna. Na przyśrod- 


kowej części zstępującej dwunatniey uchyłek 
wielkości malej śliwki, przy ucisku bolesny. Fałdy 
uchyłka przechodzą w fałdy śluzówki dwunast- 
пісу. Rye. 3 , 
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Ryc. 8. Uchyłek 
część zstępująca dwunastnicy. 


Rozpoznanie: Gastritis catarrhalis chron. norm- 
acida. Diyerticulum partis descendentis duodeni- 
Aethyl'smus. 

Jak wynika z przytoczonych maszych trzech 
przypadków, uchyłki dwunastnicy przejawiają się 
różnymi zupełnie nieswoistymi dolegliwościami, 
nie stanowiącymi dostatecznej podstawy dla właś- 
ciwego rozpoznania, tj. uchyłka dwunastnicy. 

Zespół dolegliwości, jak odbijania, nudności, 
czasem wymioty, uczucie gniecenia, bóle w nad- 
brzuszu, występujące niezależnie od rodzaju, ja- 
kości i czasu przyjętych pokarmów, wzdęcia po- 
jawiające się po przyjęciu pokarmów, zapar- 
cie stolca, rzadziej naprzemian z biegunkami, 
utrata łaknienia, żółtaczka, w każdym przypadku 
spadek na wadze ciała, niejednokrotnie znaczne- 
go stopnia oraz znużenie і zmęczenie, mogą być 
objawami schorzeń żołądka, dwunastnicy, jelit, 
drób żółciowych, wątroby lub trzustki. 

Objawy takie układają się w różne zespoły, któ- 
re mogą prowadzić do błędnego rozpoznania. 
W szczególności przypadek pierwszy wzbudził po- 
dejrzenia о obecność złośliwego nowotworu 
w okolicy brodawki Vatera. 

Z badań pomocniczych umożliwiających rozpo- 
znanie uchyłków dwunastnicy na pierwszy plan 
wysuwa się badanie rentgenologiczne przewodu 
pokarmowego, a badanie treści dwunastniczej ma 
drugorzędne znaczenie Cytronberg uwa- 
ża, że stwierdzenie miazgi pokarmowej w treści 
dwunastniczej, przy równoczesnym braku jej 
w treści żołądkowej może przemawiać za obecno- 
ścią uchyłka dwunastniezego. W 6 przypad- 
kach  uchyłków dwunastnicy spostrzeganych 
ostatnio w II Klinice Ch. Wewn. A. m. w 5 
przeprowadzono badania treści dwunastniczej, 
w żadnym jednak z nich badanie treści dwunast- 
niczej nie dało podstaw do rozpoznania uchyłków 
dwunastnicy. Opierając się na podaniach anato- 
mopatologów i rentgenologów, że w większości 


przypadków uchyłki dwunastnicze nie zawierają 
żadnej treści oraz na wielokrotnym stwierdzeniu 
resztek pokarmowych w treści dwunastniczej 
w przypadkach, gdzie uchyłek dwunastnicy był 
wyłączony, wydaje mi się, zgodnie z twierdze- 
niem ©. że na podstawie stwierdzenia miazgi po- 
karmowej w treści dwunastniczej, przy równoczes- 
nym braku jej w treści żołądkowej można jedynie 
tylko podejrzewać obecność uchyłka dwunastnicy, 
brak natomiast resztek pokarmowych w, treści 
dwunastniczej mie wyłącza obecności uchyłka 
dwunastnicy. 

Resumując, można powiedzieć, że badan e 

treści dwunastniczej uzyskanej za pomocą zgłęb- 
nika dwunastniczego nie dostarcza pewnych da- 
nych dla ustalenia rozpoznania uchyłka dwunast- 
nicy. Dopiero rentgenologiczne badanie przewo- 
du pokarmowego ustaliło w naszych przypad- 
kach właściwe rozpoznanie. Jest ono, jak widać, 
niezbędne dla ustalenia rozpoznania, przy czym 
jednorazowe ujemne badanie rentgenologiczne, 
a zwłaszczą bez zwracania szczególnej uwagi na 
możliwość istnienia uchyłka dwunastnicy, nie 
może go wyłączyć. 
W ©ehwili bowiem prześwietlenia uchyłek może 
być zupełnie wypełniony treścią pokarmową, któ- 
ra, jak podają rentgenolodzy, może w nim zalegać 
nieraz dłużej niż 48 godzin lub może być zatka- 
ne jego ujście tak, że komtrast nie będzie go 
mógł wypełnić, co jest przecież zasadniczym 
warunkiem dodatniego wyniku prześwietlenia. 
W takich więc przypadkach, gdzie objawy pod- 
miotowe i przedmiotowe wskazują na przewlekłe 
schorzenie umiejscowione w dwunastnicy, dla któ- 
rego wykonane badania dodatkowe łącznie z ujem- 
nym wynikiem prześwietlenia przewodu pokar- 
miowego nie znajdują pełnego wytłumaczenia, na- 
leży wykonać ponowne prześwietlenie w różnych 
wymiarach w kierunku uchyłka dwunastnicy, 
rzecz oczywista po uprzednim odpowiednim przy- 
gotowaniu chorego. 

Rentgenologicznie jako charakterystyezne ce- 
chy uchyłka dwunastnicy uważa Kóhler 1) 
plamisty cień o ostrych konturach w okolicy dwu- 
nastnicy, 2) przechodzenie kontrastu koło tego 
cienia, 8) utrzymywanie się kontrastu i zalega- 
nie przy opróżnionej dwunastnicy przez sze- 
reg dni. Celem wykrycia rentgenologicznego 
uchyłka dwunastnicy zalecają niektórzy napeł- 
nienie dwunastnicy kontrastem za pomocą zgłęb- 
nika dwunastniczego oraz wykonanie zdjęć przy 
wysoko ustawionej miednicy w różnych położe- 
niach. Zdaniem Pamdeegraśss a najważ- 
niejszą rzeczą dla rozpoznania rentgenologiczne- 
go uchyłków dwunastnicy jest myśleć o nich. 

Skargi chorych z uchyłkiem dwunastnicy, jak to 
wynika z przedstawionych przeze mnie przypad- 
ków oraz bogatego już w tej dziedzinie piśmien- 
nietwa są różnorodne i zupełnie niecharaktery- 
styczne, mogące przypominać najrozmaitsze scho- 
rzenia przewodu pokarmowego, wątroby i trzust- 
ki. 
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Niektóre z tych objawów w pewnym zespole 
mogą naśladować tę czy inną jednostke chorobo- 
wą, co jest właśnie przyczyną pomyłek w rozpo- 
znawaniu. Niewątpliwie ta różnorodność obrazu 
klinicznego stoi w ścisłym związku z umiejscowjie- 
niem, wielkością і procesami toczącymi się 
w uchyłku oraz w związku z oddziaływaniem je- 
go na otoczenie. 

Bófinger wysuwa twierdzenie, wygląda- 
jące na pierwszy rzut oka paradoksalnie że ce- 
cha charakterystyczną obrazu klinicznego uchył- 
ków dwunastnicy jest właśnie zupełny brak cech 
charakterystycznych. 

Należy również jak najwyraźniej podkreślić, że 
szereg przypadków może przebiegać również bez 
objawów, a badanie rentgenowskie przewodu po: 
karmowego może wykryć je zupełnie przypad- 
kowo. 

Wobec tych uwag nie dziwnem więc będzie 
twierdzenie, że ustalenie właściwego rozpoznania 
uchyłka dwunastnicy na podstawie samego ba- 
dania podmiotowego i fizykalnego jest wręcz nie- 
możliwe. Że tak w istocie jest, świadczyć o tym 
może statystyka H a h n a, który zebrał 207 
przypadków uchyłków dwunastnicy, z których 81 
rozpoznano na stole operacyjnym, 58 radiologicz- 
nie, resztę w czasie badania pośmiertnego. Uchył- 
ki dwunastnicy mogą być rozpoznawane jedynie 
1 wyłącznie za pomoca bardzo dokładnego bada- 
nia rentgenowskiego przewodu pokarmowego. Ce- 
lem tej pracy jest przypomnienie okoliczności ist- 
nienia uchyłków dwunastnicy, które, jak to wy- 
nika z przytoczonych zestawień statystycznych, 
nie stanowią bardzo wielkiej rzadkości. 
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st. asystent Kliniki 


„Sztuczna nerka" 
Wyniki badań pracownianych 


Doniesienie ТТ. 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr Tadeusz Tempka) 


W doniesieniu pierwszym (Przegl. Lek. Nr. 8. 
1949 rok) podałem konstrukcję i możliwości za- 
stosowania leczniczego przyrządu „sztuczna ner- 
ka*, jak również zwróciłem uwagę na nowe moż- 
liwości wytłumaczenia mechanizmu działania te- 
go przyrządu. Opierając się na nowych zdoby- 
czach z dziedziny angiografii nerek, jak również 
na doniesieniach dotyczących wyodrębnienia 
ciał, których brak lub nadmiar ma wpływać na 
stan krążenia w korze nerkowej, przypuszczać 
można by, że poziom azotu pozabiałkowego we 
krwi osobników cierpiących na mocznicę w prze- 
biegu zaburzeń czynnościowych nerek nie ma pa- 
togenetycznego związku z nasileniem się zespołu 
objawów występujących w tym schorzehiu. Wy- 
sunąłem wtedy przypuszczenie, wedlug którego 
w stanach, które można by ogólnie ująć pod nazwą 
zespołu dolnego nefronu wskutek zadziałania 
czynników, o których była mowa w doniesieniu I, 
następuje skurcz naczyń tetniczych kory ner- 
kowej z następowym niedotlenieniem tej części 
nerek i że w tym okresie kora nerkowa lub 
uaczyńka tętnicze kory nerkowej wytwarzają 
ciała ciepłostałe i dializujące, wyodrębnione jako 
związek białkowy z żelazem, pod nazwą ferritin. 
Ciało to doprowadza do utrwalenia stanów skur- 
czowych naczyń kory nerkowej „Sztuczna nerka“ 
miałaby, dializując krew, wyosabniać z niej to 
ciała ciepłostałe i dializujące, eo umożliwić 
by mogło utlenienie pozostałej jego ilości, a za- 
tem przejścia ferrityny w formę nieczynną. 
Z tą chwilą kora nerkowa ukrwiona w stopniu 
dostatecznym mogłamy podjąć ponownie swoją 
czynność. 2 

W doniesieniu obeenym przedstawiam wyniki 
otrzymane przez dializowanie wodnych  roztwo- 
rów mocznika, jak również krwi cytrynianowej 
pobranej od osobników, znajdujących się w sta- 
nie mocznicy. Podane wyniki nie mają, jak się 
wydaje, istotniejszego znaczenia dla wytłumacze- 
nia działania przyrządu „sztuczna nerka“. Rola, 
jaka przypada reszcie azotowej w przebiegu czyn- 
nościowych zaburzeń nerek pozostaje w dalszym 
ciągu nie rozstrzygnięta. Opisane poniżej próby 
miały jedynie dowieść wartości dializatora odno- 
śnie do  przepuszczalnośći drobin mocznika 
lub drobin wielkości tego rzędu. Dalsze ba- 
dania będą miały na celu wyosobnienie ferrityny 
i stwierdzenie własności tego ciała. 

Dializie poddano roztwory mocznika w różnych 
kolejno stężeniach. Jako środowiska otaczającego 
dializator użyto przekroploną wodę w ilości 8 1. 
Dializę przeprowadzono w stałych warunkach, 
a mianowicie przy temperaturze wody 370 ota- 


czającej dializator, przy użyciu dializatora, 
o tej samej średnicy i długości 120 em oraz 
przy stałym przepływie dializowanego roz- 
tworu z szybkością 1 litra w ciągu 12 min. Po- 
nieważ dializie poddano 1 litr roztworu, przeto 
w ciągu 1 godziny przechodził on przez uzwoje- 
nie dializacyjne pięciokrotnie. Otrzymano więc 
pięć kolejnych wartości mocznika w badanym 
roztworze i jedną kontrolną pobraną na początku 
dializy. Stężenia obliczano przez przeliczenie 
wartości mocznika w badanym roztworze па mg% 
azotu pozabiałkowego, którego poziom stwier- 
dzano metodą Kjeldah la. (Badania pozio- 
mu RN przeprowadził chemik Kliniki mgr God- 
lewski W.). Łącznie przeprowadzono pięć badań 
roztworów mocznika poddanych  dializie przez 
okres jednej godziny. Uzyskane wyniki podane 
są na tabliey, na której wartości uwidocznione 
w linii pionowej i pierwszej kolumnie są warto- 
ściami wyjściowymi dla stężenia ЕМ w po- 
szczególnych badaniach, a cyfry podane w ра- 
sach poziomych w prawo od wartości wyjścio- 
wych unaoczniają ich zachowanie sie w poszcze- 
gólnych pięciu frakejach. 

Więcej badań dializacyjnych nie wykonana 
z powodu otrzymania niedwuznacznych wyników, 
jak również z powodu niewielkiego zapasu posia- 
danego dializatora. 


Tabela I. Dializa roztworów mocznika. 


Wartość RN w mg*/o w kolej. frakejach 


Dializa Nr 1 ә 3 4 5 6 
I 56,48 9192 19,02 16,54 15,82 14,62 
II 50,0 26,56 24,56 20,04 1768 16,54: 
III 217,0 145,64 140,20 181,00 12518 112,78 
IV 802,00 200,40 182,80 171,54 162,78 151,00 
У 200,0 161,54 152,68 145,54 12998 111,00 


Z zestawionych na tablicy wyników widać 
przejrzyście, że po jednorazowym przedializowa- 
niu roztworu otrzymano wyraźne obniżenie pozio- 
mu mocznika, który w  frakcjach następnych 
w dalszym ciągu się obniżał, jakkolwiek już 
w sposób nie tak wybitny. To wolniejsze opada- 
nie poziomu mocznika w III i następnych frak- 
cjach należy sobie tłumaczyć w pierwszym rzę- 
dzie zwolnieniem szybkości przebiegu dializy 
wskutek coraz to większego stężenia drobin mo- 
cznika w otaczającej dializator wodzie, która 
w ciągu całego okresu przeprowadzonej dializy 
nie była zmieniana, jak również niewątpliwie 
procesem blokowania otworów błony dializacyj* 
nej przez drobiny mocznika, a więc stopniowego 
jej unieczynniania. 

W badaniach następnych poddano dializie krew 
uzyskaną przez nakłucie żylne u osobników znaj- 
dujących się w stanie mocznicy. Pobjerano 3800 
ml krwi, którą zadawano 3,4% roztworem cytry- 
nianu sodu w ilości 01 ml krwi, celem zapobie- 
żenia krzepnięciu. Krew poddano dializie w cią- 
gu 20 min. Zamiast wody jako środowiska ota- 
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czającego błonę dializacyjnę zastosowano płyn 

w składzie: 065% NaCl, 0,025% CaCl, 0,01% 

NaH=:PO: 0,012 MgCl:, 023% NaHCO:, 0,1 glukozy. 
Wyniki te unaocznia tabela druga. 


Tabela II. Dializa krwi cytrynianowej 


Wartość RN w mg*/o w kolej. frakcjach 


Dializa Nr 1 3 3 4 5 R 
I 85,70 72,40 6750 60,24 54,90 49,86 
І] 134,00 123,00 117,60 110,30 96,50 89,00 


I w tych badaniach uwidacznia się spadek po- 
ziomu reszty azotowej w przebiegu dializy. Wy- 
daje się pewnym, że spadek ten byłby większy, 
gdyby roztwory poddano dializie dlużej, jak rów- 
nież w wypadku яфіепілпіа środowiska ctacza- 
jącego dializator. 

Wnioski końcowe wypływające z tego donieśie 
nia są następujące: w przebiegu badań dializa- 
cyjnych wykonywanych przy pomocy przyrządu 
„sztuczna петка“ stwierdza się wyraźny spadek 
"poziomu reszty azotowej tak roztworów mocznika, 
jak i krwi cytrynianowej pomimo krótkiego cza- 
su dializy, niezmieniania środowiska otaczającego 
dializator oraz zastosowania krótkiego, bo tylko 
120 ст długości l czącego dializatora. 
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z zasiłku Wydz. | 


Nauki Ministerstwa Oświaty — Kraków 1950. Stron 
488. 

Skąpe na ogół polskie piśmiennictwo podręcznikowe 
z zakresu anatomii patologicznej i medycyny sądowej 
wzbogaciło się ostatnio o bardzo ważną i cenną pozy- 
cję w postaci wydanej przez Polską Akademię Umie- 
jętności „Diagnostyki sekcyjnej anatomo-patologicznej 
i sądowo lekarskiej* Prof. J. Olbrychta i Prof. J. Ko- 
waleczykowej. Wspólne autorstwo profesora medycyny 
sądowej i profesora anatomii patologicznej, przy pisa- 
niu podręcznika o charakterze praktycznym, staje się 
na Uniwersytecie Jagiellońskim owocną w skutkach tra- 
dycją: po wydanym w roku 1919 podręczniku techniki 
sekcyjnej przez Wachholza i Ciechanowskiego, który 
przez lata całe był podstawą wyszkolenia praktyczne- 
go każdego medyka sądowego i anatomo-patologa, 
obecni profesorowie tych specjalności wydają „diagno- 
stykę sekcyjną*. Łączenie tych dwóch specjalności 
przy opracowywaniu zagadnień dotyczących sekcji 
zwłok uznać należy za bardzo szczęśliwe: doświadcze- 
nie anatomo-patologa zdobywane przy badaniach ana- 
tomicznych stanów chorobowych musi być uzupełnione 
doświadczeniem medyka sądowego, opartym na badaniu 
i interprgtowaniu zmian urazowych, na badaniu zmian 
zachodzącyh przy śmierci nagłej, przy różnych rodza- 
jach śmierci czynnościowych, przy otruciach i wreszcie 
na dokładnym badaniu procesów pośmiertnych. Szereg 
ściśle sądowo-lekarskich zagadnień takich, jak np. 
dzieciobójstwo wymaga ponadto poza szczególnymi spo- 
sobami badań znajomości przepisów prawnych i for- 
mułowania wniosków w postaci przeznaczonych dla 
sądu opinii. Z drugiej strony, tak ważny dział medycy- 
ny sądowej (lecz nie jedyny), jakim jest sekcja zwłok 
wymaga dokładnej znajomości anatomii patologicznej. 
Te rozliczne powiązania medycyny sądowej z anatomią 
patologiczną znajdują swój wyraz w codziennej prak- 
tyce: jakże często medyk sądowy przy sądowym sek- 
cjonowaniu zwłok rozpoznaje, na podstawie stwierdza- 
nych zmian chorobowych, naturalną przyczynę śmier- 
ci, uchylając tym samym pierwotne podejrzenie śmier- 
ci gwałtownej; bywają również odwrotne wypadki, 
w których anotomo-patolog, przy sekcji naukowej wy- 
krywa gwałtowną przyczynę śmierci. Niezależnie od 
tego duży brak lekarzy, a zwłaszeza lekarzy specjali- 
stów w tych dziedzinach, zmuszać będzie przez długie 
jeszcze lata do łączenia stanowisk prosektorów anato- 
mo-patologów i biegłych sądowych w jednych rękach 
lub do powoływania do tych czynności lekarzy-prak- 
tyków, zwłaszcza w ośrodkach prowincjonalnych, które 
nie leżą w zasięgu wydziałów lekarskich. 

Dla tych przede wszystkim „lekarzy-praktyków', 
którzy wykonują „sekcje w prymitywnych warunkach 
prowincjonalnych“ napisalj autorzy swą książkę, wy- 
czuwając wnikliwie potrzebę praktycznie najpilniejszą. 
Kto ma możność zapoznawania się z prowinejonalnymi 
protokołami sekcji zwłok, ten zdaje sobie sprawę, jak 
niski jest poziom wiadomości ogółu lekarzy w diagno- 
styce anatomo-patologicznej i. sądowo-lekarskiej i ja- 
kie, w związku z tym, szkody — nie dające się prze- 
ważnie naprawić — ponosi wymiar sprawiedliwości. 

Ten cel praktyczny — oparty niewątpliwie na olbrzy- 
mim doświadczeniu Prof. J. O 1 br yc ht a, dotyczą- 
cym najczęstszych i najcięższych błędów popełnianych 


przez obducentów jest najistotniejszą cechą tej 
książki. Jest ona — tak, jak серо życzą sobie auto- 
rzy — „drogowskazem“, który w jasny i zrozumiały 
sposób prowadzić może, nawet mało wyszkolonego le- 
karza, poprzez trudne i żmudne, a przy tym tak od- 
powiedzialne badania sekcyjne, ucząc go, jak patrzeć, 
rozpoznawać i wnioskować, jak być ostrożnym, jak 
unikać błędów i wreszcie, jakie na podstawie dokona- 
nych badań wysnuwać wnioski. Dzięki tym zaletom 
książka ta i dla studenta medycyny będzie cenną po- 
mocą naukową, zwłaszcza przy zajęciach praktycznych 
z anatomii patologicznej i medycyny sądowej a leka- 
rze specjaliści obu nauk znajdą w niej również szereg 
wartościowych wskazówek i uwag. 

Na treść książki składają się uwagi wstępne, po 
których następuje omówienie kolejnych etapów sekcji 
zwłok, a więc oględzin zewnętrznych i oględzin wew- 
nętrznych (głowy, szyii i klatki piersiowej, jamy brzu- 
sznej i miednicy, kręgosłupa i rdzenia kręgowego, 
kości, stawów i mięśni), stanowiących znaczną i zasad- 
niczą część książki. W części tej przy omawianiu każde- 
go narządu znajdują się wskazówki dotyczące techniki 
sekcyjnej, opis zmian pośmiertnych, omówienie zmian 
chorobowych (łącznie z rozwojowymi), jakie występują 
w danym narządzie, wreszcie zmiany urazowe. Kilka 
szczególnie ważnych praktycznie zagadnień omówiono 
bardzo dokładnie oddzielnie, niejako w monograficz- 
nych rozdziałach, które zatytułowano w sposób nastę- 
pujący: „Choroby krwi“, „Oględziny i sekcja zwłok 
noworodków“, „Sekcja przypadków Śmierci z otrucia“, 
„Sekcja przypadków Śmierci z urazu mechanicznego”, 
„Sekcja przypadków śmierci z urazu termicznego“, 
„Sekcja zwłok wyłowionych z wody“, „Przypadki 
o ujemnym wyniku badania sekcyjnego*, „Oględziny 
i sekcja zwłok rozezłonionych oraz kośćców*. Więk- 
szość tych rozdziałów dotyczy — jak widzimy — naj- 
częściej w medycynie sądowej spotykanych przypad- 
ków. Na końcu książki zamieszczono bardzo pomocne 
w praktyce, tablice najważniejszych wymiarów anato- 
micznych łącznie ze sposobami oznaczania i obliczania 
płci, wieku*i wzrostu. 


Rozpoczynające książkę uwagi wstępne zawierają 
bardzo liczne i ważne wskazówki, z których początku- 
jący dowładuje się tego wszystkiego, со о sekcjach, 
sekcjonowaniu i wygotowywaniu protokołów i opinii 
wiedzieć powinien. Następna duża część książki doty- 
czy oględzin zewnętrznych tak ważnych przy sądowo- 
lekarskiej sekcji. Poza zmianami chorobowymi i roz- 
wojowymi omówiono tu całą niemal traumatologię są- 
dowo-lekarską, podając dokładnie, w jaki sposób należy 
badać, opisywać i rozpoznawać obrażenia ciała. W częś- 
ci poświęconej oględzinom wewnętrznym znajdujemy 
szczegółowe wskazówki odnoszące się do techniki sek- 
cyjnej i doskonałe, zwięzłe opisy zmian chorobowych 
2 podaniem krótkich danycb etiolog.cznych, najbardziej 
charakterystycznych szczegółów rozpoznawczych (za- 
wdzięczamy je zapewne Prof. J. Kowalczyk о- 
w esj). Nie pominięto również spostrzeżeń najnow- 
szych w patologii, chociaż te zazwyczaj niezbyt szybko 
utrwalają się w anatomii patologicznej i medycynie 
sądowej. Przykładem tej nowoczesności jest trudny 
teoretycznie a niezwykle jasno i zrozumiale napisany 
rozdział o chorobach krwi, w którym uwzględniono 


między wieloma innymi czynnik Rh i erytroblastozę 
noworodków oraz agranulocytozę po zatruciu sulfona- 
midami. Książkę ilustruje 185 rycin na ogół dobrych 
i wyraźnych oraz kilka tablic barwnych; w większości 
są to fotografie preparatów anatomicznych muzealnych 
ze zbiorów Zakładu Medycyny Sądowej Uniw. Jagiel- 
lońskiego; niektóre z nich są wprost klasyczne w swej 
instruktywności np. pęcherzyki gazów gnilnych w móz- 
gu, otarcia naskórka od trybów maszyny i chłodnicy 
samochodu, guzowate zgrubienia wewnętrznej po- 
wierzchni kości czołowej i wiele innych). Dobry papier, 
staranna korekta i szczegółowy skorowidz dopełniają 
zalet tego bardzo dobrego podręcznika, który nie ustę- 
puje swym poziomem wydawnictwom zagranicznym. 

Z drobnych niedociągnięć, od jakich książka ta -= 
jak każde ludzkie dzieło — nie jest wolna wymieniam 
następujące: 

Na oznaczenie jednej i tej samej rzeczy używają 
autorzy różnych, п'е zawsze właściwych słów, co może 
mylić początkujących: często np. nazywają komory 
serca „komórkami вете a“, со nie odpowiada 
terminologii anatomicznej, która słowo „k o m бг k а“ 
rezerwuje dla podstawowego tworu tkankowego, jakim 
jest komórka (c e 1 1 u la); „komórki sercowe“ odpo- 
wiadają raczej określeniom histologicznym (cellulae 
cordis). Słuszne uwagi autorów zalecające unikania 
porównywania wielkości narządów lub zmian do zia- 
ren owoców i monet nie zawsze zastosowano i w tek- 
ście niejednokrotnie użyto. W części poświęconej oglę- 
dzinom zewnętrznym bardzo pobieżnie potraktowano 
opis zmian gnilnych, przeobrażenia tłuszczowo-wosko- 
wego i strupieszenia (wysychania), ograniczając się 
jedynie do wymienienia nazw tych zmian rozkładowych; 


| о zmianach wywołanych niszczeniem zwłok przez owa- 


dy i o pleśnieniu zwłok nie wspomniano; przy tak czę- 
stym sekcjonowaniu zwłok rozłożonych lub ekshumo- 
wanych znajomość wyglądu tych zmian pośmiertnych 
ma znaczenie praktyczne. Przy ranach postrzałowych 
podano między innym, że wygląd obrażeń zależy od te- 
go, czy broń była długa czy krótka, nie wspomi- 
nając w dalszej części, na czym różnice w wyglądzie 
tych obrażeń polegają i na jakiej podstawie rozpozna- 
wać można broń krótką lub długą; moim zdaniem wy- 
gląd ran postrzałowych w małym tylko stopniu zależy 
od długości broni i tylko niekiedy np. na podstawie roz- 
sadzenia ostrzałem czaszki możemy przy pu- 
sz с z a б, że broń była silna a więc najprawdo- 
podobniej długa; nie dotyczy to oczywiście przy- 
padków, w których znaleziony pocisk wskazuje zazwy- 
czaj na rodzaj (długość) broni. W części tej należało 
by również krótko wyjaśnić, na czym polega róż- 
nica pomiędzy rewolwerami a pistoletami automatycz- 
nymi, co ułatwiłoby zrozumienie powstawania drob- 
nych uszkodzeń między pierwszym a drugim palcem 
na ręce samobójców ‚со zdarzać się może tylko przy 
pistoletach. Obrażenia odciskowe w obrębie ran wloto- 
wych, wprawdzie dla pistoletów  charakterystyczne, 
powstawać mogą nie tylko przy tym rodzaju broni 
palnej. W diagnostyce różniczkowej między raną wlo- 
tową a wylotową należało by uwzględnić badanie, które 
polega na składaniu brzegów ran ze sobą, przy czym 
przy ranie wlotowej prawie zawsze stwierdza się uby- 
tek w skórze, natomiast przy ranie wylotowej brzegi 
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rany schodzą się całkowicie ze sobą. Przy opisie otarć 
naskórka, tych najczęstszych i praktycznie ważnych 
uszkodzeń nie dość wyraźnie podkreślono, że nale- 
żą one (obok ran ciętych szyi i bruzd wisielczych, 
będących zresztą również otareiami naskórka) do tych 
nielicznych obrażeń, jakie mogą nie wykazywać pod- 
biegnięć krwawych, pomimo że powstały za życia; brak 
podbiegnięcia krwawego przy otarciu naskórka, zwła- 
szcza powierzchownym, nie wyłącza jego. powstawa- 
nia za życia. 

Z błędów korekty wymienić należy „fatalne 

zejście“ zamiast zapewne „le t a I n e zejście”; parę 
innych drobnych błędów korekty nie ma znaczenia. 
Zapewne zła farba spowodowała nieudanie się barwnej 
ryciny 5-tej przedstawiającej plamę pośmiertną. 
Tych parę drobnych niedociągnięć wcale nie umniejsza 
dużej wartości „Diagnostyki“; podniosłem je tylko dla- 
tego, ażeby w drugim wydaniu, — które wobec szezu- 
płości nakładu niewatpliwie niedługo będzie koniecz- 
ne — dzieło to było jeszcze doskonalsze. 


Bolestaw Popielski 


Juliusz Dobrzyński: Uzdrowiska 
jako lecznice biologiczne. Poradnik 
dla lekarzy, medyków i ząinteresowanych. Warszawa 
1949. Państw. Zakł. Wyd. Lek. — Str. 802 — cena 
600 zł. 4 

Bardzo pożyteczny, bogato ilustrowany przewodnik 
i poradnik, wplatający w materiały statystyczne i opi- 
sowe dużo najnowszych wiadomości z zakresu działa- 
nia klimatu i wód na ustrój ludzki, składu wód leczni- 
czych, wskazań i przeciwwskazań do leczenia zdrojowe- 
go. Cenną osobliwość tej książki stanowi sprawozdanie 
statystyczne z działalności uzdrowisk za okres powojen- 
ny i przedstawienie planu tej pracy w zaczynającym 
"się okresie sześcioletnim. Dane te oparte na materiałach 
Państw. Przedsiębiorstwa „Polskie Uzdrowiska“ są 
bardzo interesujące. Opis uzdrowisk i poradnik stoso- 
wania wód leczniczych i przetworów zdrojowych w do- 
mu potraktowane są wyczerpująco. 


Romuald Łuczyński: Krynica 1949. 
Warszawa — Państw. Zakł. Wyd. Lek. str. 48. 
z mapką i rycinami. 
„ Witold РЕП л im ایا‎ „Pro bc zwy m. 
Warszawa ibid. str. 28 z rycinami. 


1950. 


Stanisław Maga: Jastrzębie—Zdrój. 
1950. Warszawa — ibid. str. 40, z planem zdrojowiska 
i rycinami. 

Henryk Stroynowski: Kudowa — 
Zd ró j. Warszawa 1950, ibid. str. 28 z 2 mapkami 
i rycinami, 

Cztery poradniki i przewodniki po wymienionych 
zdrojowiskach wyszły spod pióra doświadczonych tam- 
tejszych lekarzy. Broszury są ułożone wedle jednolite- 
go planu i zawierają dzieje zdrojowiska, opis jego na- 
turalnych środków leczniczych i ich działania, opis urzą- 
dzeń, wskazania i przeciwwskazania oraz (dla Кгупісу 
i Jastrzębia) piśmiennictwo przedmiotu. Są to publi- 
kacje starannie przygotowane o bogatej treści, stano- 
wiące kolejne zeszyty Biblioteki Uzdrowiskowej pod 
redakcją Ј. Dobrzyńskiego. 

Sabatowski. 
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Grundris der Allergie. Von Rudolf Abderhalden. Na- 
kładem Benno Schwabe, Bazylea, 1950. Stron 179. Cena 
14,50 frs. 

Treść książki dzieli się na 2 części: 1. część ogólna, 
2. część szczegółowa. W części ogólnej zapoznaje autor 
czytającego z doświadczalnymi podstawami alergii, 
z rolą histaminy w odczynach alergicznych, z anato- 
mią patologiczną, ze sposobami przyrządzania roztwo- 
rów, zawierających alergeny a stosowanych w diagno- 
styce chorób alergicznych i wreszcie nakreśla ogólnie 
sposoby i technikę ich leczenia. 

W części szczegółowej po opisie wstrząsu alergiczne- 
go i choroby posurowiczej autor daje obraz całego sze- 
regu chorób alergicznych, ich patogenezy i sposoby le- 
czenia. Rozdziały dotyczące alergoz wywołanych środ- 
kami leczniczymi są z punktu widzenia medecyny prak- 
tycznej szczególnie wartościowe. Z wywodów autora 
w rozdziale o chorobach serca i naczyń o podłożu aler- 
gicznym wynika jasno, że zakażenie ogniskowe często 
bywa punktem wyjścia dla odległych odezynów zapal- 
nych o charakterze alergicznym. Są one wynikiem ogól- 
nego przestrojenia ustroju w sensie alergicznym przez 
alergeny natury bakteryjnej. 

W żadnej bodajże dziedzinie medycyny postępy ostat- 
nich czasów nie są tak duże, jak właśnie w dziedzinie 
alergii. W miarę udoskonalenia metod rozpoznawczych 
liczba chorób alergicznych stale wzrasta. Stają się 
one powoli dziedziną patologii o dużym znaczeniu 


„Społecznym. Jest przeto zjawiskiem bardzo pociesza- 


jacym, że znany klinicysta z Bazylei podjął się trud- 
nego zadania stworzenia krótkiego podręcznika, po- 
święconego tej dziedzinie medycyny. I przyznać trzeba, 
próba ta w pełni się udała. Podręcznik ten jest napi- 
sany jasno, zwęźle i treściwie, jest polecenia godny 
każdemu lekarzowi praktykowi. Ale i dla specjalisty, 
internisty stanowi b. pożądaną lekturę, choćby z uwa- 
g: na bardzo obszerne piśmiennictwo, pozwalające na 
szybkie zorientowanie się w aktualnym przedmiocie. 


B. Jasiński (Winterthurt). 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE: 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 52. 1949. L. 
Komczyński: Histomorfologia erytroblastozy  płodo- 
wej.. — M. Fejgin: Przyczynek do metodyki badań za- 
wartości dwunastnicy. — S$. Wesołowski, M. Kopeć i Е. 
Kowalski: Znaczenie fosfataz w rozpoznawaniu i le- 
czeniu raka gruczołu krokowego. — J. Rutkowski: Po- 
stępy nowoczesnej chirurgii radzieckiej. — M. Kopeć 
i E. Kowalski: Znaczenie kliniczne zespołu dolnego 
nefronu (dok.). 

ZDROWIE PUBLICZNE. Nr 3—4. 1950. Н. Słom- 
czyńska: Ochrona zdrowia matki i dziecka w ZSRR. — 
St. Hornung: Zagadnienie gruźlicy w Związku Radziec- 
kim. — 2. Grynberg: Planowanie ochrony zdrowia 
w Związku Radzieckim. — W. Titkow: Kształcenie le- 
karzy w ZSRR. — W. Czarnocki: Wrażenia z pobytu 
w Moskwie. — E. Paluch: Służba zdrowia w przemy- 
śle radzieckim. — L. Manteuffel: Wrażenia z pobytu 
w moskiewskich klinikach i instytucjach lekarskich. — 


W. Starkiewicz: Lecznictwo i profilaktyka chorób oczu 
w Związku Radzieckim. — J. Kellner: Organizacja zao- 
patrzenia gptecznego w ZSRR. 


NOWINY LEKARSKIE. Z. 5—6. 1950. E. Fojudzki 
i O. Szczepski: Stężenie jonów wodorowych (pH) 
w płynie mózgowo-rdzeniowym dzieci leczonych strep- 
tomycyną. — Cz. Majewski: O leczeniu BAL-em zapa- 
leń skóry, powstających podezas leczenia kity przetwo- 
rami arsenobenzolu. — J. Próchnicka: Cięcie cesarskie. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI: Nr 5. 1950 A. 
Landau i 8. Bromberg-Sznek: O zespole zatoki szyjnej. 
— E. Kodejszko: O zespole Bantiego. — Z. Garnuszew- 
ski: Uczulenie na streptomycynę u pielęgniarek. — 8. 
Grabowski: Wpływ pryskolu na zmiany chorobowe 
obwodowych naczyń krwionośnych. —$. Jachimowicz: 
Zanik poinsulinowy podskórnej tkanki tłuszczowej 
(lipodrystrophia postinsulinica) (dok.). — С. Kolago: 
Choroby zakaźne w geografi; medycznej. — A. Hulek: 
Osiągnięcia Czechosłowacji na polu przywracania zdol- 
ności do pracy fizycznie upośledzonym. 


POLSK TYGODNIK LEKARSKI. Nr 6. 1950. Е. 
Venulet i R. Kadłubowski: O przeciwhistam nowym 
działaniu żółci. — E. Rużyłło: Zapad napadowy (hypos- 
phyxia paroxysmalis). — Е. Kodejszko: O zespole Ban- 
Сево (dok.). — 5. Wesołowski: Określenie płci u oboj- 
naków. — б. Grabowski: Wpływ pryskolu na zmiany 
chorobowe obwodowych naczyń krwionośnych (dok.). — 
— С. Kolago: Choroby zakaźne w geografii medycznej 
(dok.). — A. Hulek: Osiągnięcia Czechosłowacji na 
polu przywracania zdolności do pracy fizycznie upośle- 
dzonym (dok.). 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 7. 1950 J. 
Rydygier: Teoria Selye'go zespołu ogólnej adaptacji 
i chorób adaptacji. — Е. Przesmycki: Wirusofbgia jako 
zagadnienie publicznej służby zdrowia. — T. Sokołow- 
ski: Ewolucja ręki. — 8. Wesołowski: Określanie рісі 
u obojnaków (dok.). — Z. Lewi: Przypadek zatrucia 
talem leczony antyluizytem. -— M. Geldner: O tulare- 
mii. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 8. 1950. A. 
Dowżenko i M. Krokowski: Wpływ leczniczego wstrzą- 
su elektrycznego na morfologię krwi obwodowej. — W. 
Ganszer i M. Sztajerowa: Ciężka ostra mocznica drgaw- 
kowa w następstwie nadwrażliwości na sulfonamidy, — 
J. Rydygier: Teoria Selye'go zespołu ogólnej adapta- 
cji i chorób adaptacji (dok.). — W. Semadeni: Nowo- 
czesne leczenie padaczki pod kontrolą elektroencefalo- 


graficzhą. — T. Marcinkowski: Przyczynek do badań 
nad współzależnością między ospą wietrzną a półpaś- 
сет. — 7.: Lewi: Przypadek zatrucia talem leczony 


antyluizytem (dok.). — J. W. Chojna i St. Wiszniew- 
ski: Streptomycyna і jej zastosowanie w chirurgii. — 
M. Geldner: O tularemii (с. d.). 


NOWINY LEKARSKIE. Z. 7—8 1950. H. Krzymień: 
Działanie przecjwbótow? „wstrzyknięć cukru gronowe- 


go. — L. Dembińska-Widy: Leczenie krztuśca strepto- | 


mycyną (cz. il.). — Cz. Majewski: O leczeniu B.A.L-em 


zapaleń skóry, powstających podczas leczenia kiły 
przetworami arsenobenzolu (dok.). — J. Maciejewski 
i L. Komczyński: Klinicznie rozpoznany zawał mięśnia 
sercowego powikłany  przedziurawieniem przegrody 
międzykomorowej. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 10. 1950. B. 
Popielski: Uszkodzenia postrzałowe w świetle spostrze- 
żeń sądowo-lekarskich w latach wojennych i powojen- 
nych. — M. Koszla: Wartość streptomycyny w lecze- 
hiu gruźlicy chirurgicznej. — В. Bratkowska i St. 
Kossowski: Zespół Plummer-Vinsona z równoczesną 
chorobą Recklinghausena. — M. Gamski: Badania elek- 


trokardiograficzne w  nerwicach narządu krążenia 
(dok.). — R. Fidelski: Zagadnienia z dziedziny grup 
krwi i leczenia przetaczaniem krwi (dok.). — J. Gro- 


niowski: Próby rozpoznawania nowotworów metodami 
biologicznymi. — J. W. Chojna i J. Wiszniewski: Strep- 
tomycyna i jej zastosowanie w chirurgii (e. d.). 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 11. 1950. J. 
Rutkowski: Leczenie chirurgiczne gruźlicy płuc. — B. 
Popielski: Uszkodzenia postrzałowe w świetle spostrze- 
żeń sądowo-lekarskich w latach wojennych i powojen- 
nych (dok.). — St. Sokół: Pooperacyjne zgłębnikowa- 
nie żołądka. — R. Węgliński: Operacyjne leczenie koń- 
czyn dolnych w świetle badań flebograficznych. — J. 
Taniewski: Odczyny błędnikowe u dzieci leczonych 
streptomycyną. — J. Groniowski: Próby rozpoznawa- 
nia nowotworów metodami biologicznymi. — J. W. 
Chojna i St. Wiszniewski: Streptomycyna i jej zasto- 
sowanie w chirurgii (dok.). 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 12. 1950. 5. 
Wesołowski: Dr Wacław Lilpop. — W. Lilpop: Nie- 
trzymanie moczu u kobiet. — W. Filiński i H. Metel- 
ska: Spostrzeżenia nad stosowaniem witaminy K 
w krwawiączce. — A. Czyżewicz: Częstość poronień. — 
W. Rudowski i J. Winer: Pierwotny rak wątroby prze- 
biegający klinicznie z objawami ropnia. — J. Jasień- 
ski: Przypadek rany kłutej serca. — 5. Niewiarowski: 
Mechanizm działania sulfamidów i antybiotyków 
w świetle enzymologii. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 18. 1950. K. 
Lewkowicz: О nieporozumieniach dotyczących etiologii 
gośćca. — J. Hausmanowa: Rola układu nerwowego 
w chorobie wrzodowej w świetle badań radzieckich. — 
M. Landsberg: Leczenie gośćca sterohormonami i kwa- 
sem askorbinowym. T. Magiera i St. Sokół: Lecze- 
nie nowokainą chorób tętnic obwodowych. — W. Ja- 
siński: Wstępne doświadczenia nad współczesną tech- 
niką dawkowania promieni Roentgena w przypadkach 
nowotworów. — Z. Woźniewski: Przypadek torbieli 
skrzelopochodnej. — J. Dryjski: Przypadek nerwiaka 
śródpiersia tylnego. — J. Matusiewicz: Przypadek 
choroby Recklinghausena z rozległym zajęciem móz- 
gowia, częściowo wyleczony promieniami Roentgena. -— 
S. Niewiarowski: Mechanizm działania sulfonamidów 
1 antybiotyków w świetle enzymologii (dok.). 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 14. 1950. B. 
Zabłocki: Nowa metoda oznaczenia in vitro hialuroni- 
dazy oparta na zjawisku opadania krwinek. — W. 
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Starkiewicz: Leczenie tkankami sposobem Fiłatowa. — . 


S. Grabowski: O przepuklinach przeponowych. — St. 
Zemnowicz: Nowa próba operacyjnego leczenia wodo- 
głowia drożnego. — В. Kozłowski: Leczenie owodnią 
zwyrodnienia barwnikowego siatkówki. — J. Szmyt: 
Widzenie barw (w świetle teorii fizjologicznej Bag- 
nara Granita). 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 16. 1950. B. 
Nowakowski: Reorganizacja zakładów higieny akade- 
mii medycznych. — Z. Łapiński: Całkowite podłużne 
przecięcie mostka w przypadku mięsaka limfatycznego 
śródpiersia, przebiegającego z; duszeniem się u chore- 
go. — J. Zubrzycki: Rak macicy, jego objawy i lecze- 
nie. — J. Bieniarz: Opóźnione rozpoznanie i leczenie 
raka szyjki macicy. (Na podstawie materiału klinicz- 
nego). — A. Chmielecki: W sprawie wczesnego rozpo- 
znawania raka macicy. — E. Kodejszko: Choroba Wi- 
niwarter-Buergera (thromboangiitis obliterans) (dok.). 
— K. Dominiczak: Nowe czynniki przeciw niedokrwi- 
stości (dok.). 


FOLIA MORPHOLOGICA. Nr 1. 1950. В. Копорас- 
ka: Obecne poglądy na strukturę jądra komórkowe- 
go. — K. Stołyhwo: Zagadnienie ras antropoligicz- 
nych. — б. Hiller: Wczesne stadia rozwoju zarodka 
ludzkiego. — J. Kołaczkowski: W sprawie mianow- 
піса anatomicznego. — Р. Baramow: Badania nad 
unaczynieniem narządu szkliwa zawiązków zębowych 
u płodów ludzkich i niektórych ssaków. — S. Borowiec: 
Współzależność mięśniowo-zębowa. — M. Lewandow- 
ski: Umiejscowienie zatoki moczopłciowej krowy. — 
M. Krysiak: Kość skokowa jelenia jako wzór w cerami- 
ce starożytnej Grecji. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE. Nr 6. 1950. 
J. Gałasińska-Landsbergowa: Przyczynek do korony 


trzyćwierciowej. — J. Krzywicki: Próby wywołania 
miejscowej odporności ozębnej w jej stanach zapal- 
nych przy użyciu szczepionki Delbet'a. — J. Bielski: 
Masy ogniotrwałe. — A. Kulikowski: Znaczenie anali- 
zy modeli gipsowych przy projektowaniu dostawek 
częściowych ruchowych. — M. Wejroch: Późne lecze- 
nie złamania szczęki górnej. т 
DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 11. 1950. = 
WIADOMOŚCI STATYSTYCZNE. Z. 2. 1950. 
MATKA I DZIECKO. Nr 8. 1950. 
DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 


WIA. Nr 12. 1950. 
WIADOMOŚCI STATYSTYCZNE. Z. 8. 1950. 
WIADOMOŚCI STATYSTYCZNE. Z. 4. 1950. 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: “ 
P. Ł. SIELCOWSKI i A. M. BEGICZEWA 


Ostre zaburzenia brzuszne pochodzenia 
naczyniowego 
Sow. mied., 1950, 3, 23—25. 


Autorzy podkreślają konieczność pamiętania o moż- 
liwości naczyniowego pochodzenia ostrych zaburzeń 
w obrębie jamy brzusznej. Szczególnie ważnym obja- 
wem rozpoznawczym są niezwykle silne bóle. Bóle te 
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przeważnie występują nagle, czasem zaś — na tle nieo- 
kreślonych, tępych wrażeń bólowych. Do charaktery- 
stycznych cech należy także pomyślny wpływ nitrogli- 
ceryny. W przypadkach autorów nie spotykano promie- 
niowania bólu i na 17 przypadków ani razu nie wystą- 
piły krwawe wypróżnienia. Natomiast stale spostrze- 
ga się podgorączkową ciepłotę ciała oraz zwiększenie 
liczby białych krwinek. Obok nitrogliceryny konieczne 
jest stosowanie środków narkotycznych a przy braku 
poprawy — zabieg operacyjny. Przytym zazwyczaj ko- 
nieczne jest wycięcie znacznie większej części jelit, niż 
widocznie objętych przez martwicę, a to w związku 
z zatkaniem naczyń. 


J. Chlebowski 


К. R. SIEDOW 


Kombinowane badanie treści żołądkowej 
Sow. mied., 1949, 12, 14—15 


U podstawy badań leży metodyka Leporskie- 
go, tj. po odessaniu zawartości żołądka na czczo wpro- 
wadza się przez sondę cienką do żołądka 200 ml soku 
kapusty. Ро 10 min. odciąga się kilka ml zawartości, 
a następnie со 15 min. wyciąga się przez -gondę całą 
zawartość żołądka. W każdej porcji soku żołądkowego 
oznacza się wolny kwas solny i ogólną kwasotę oraz 
zawartość śluzu. Pierwszą porcję Leporski na- 
zywa „resztą na czczo”, trzecią, tj. w 25 min. po prób- 
nym śniadaniu „resztą po próbnym śniadaniu”, 
wreszcie sumę następnych 5-ciu porcyj, podzieloną 
przez 5/4 — „natężeniem godzinnym“. Zamiast soku 
kapusty autor dawał śniadanie kofeinowe. Dla określe- 
nia ezynności wydzielniczej żołądka po podaniu śniada- 
nia próbnego wstrzykuje się domięśniowo 2 ml 1% 


| wodnego roztworu czerwieni obojętnej i następnie co 


2—8 min. odciąga ро раге ml soku aż do zjawienia się 
pierwszych śladów barwika. W ten sposób jednocześnie 
oznaczano ruchową wydzielniczą i czynność. Rozpoz- 
nanie u badanych chorych opierano nie tylko na ba- 
dan'u klinicznym, ale i rentgenowskim oraz gastro- 
skopowym. 

W wyniku badań stwierdzono, że morfologiczne zmia- 
ny śluzówki żołądka nie zawsze idą w parze ze zmia- 
nami czynnościowymi. W pewnym okresie zaniku ślu- 
zówki spotyka się wyrównawczą hipersekrecję. 

Dane chromoskopii wskazują prawie zawsze zwol- 
nienie wydzielania wstrzykniętego barwika — nor- 
malny czas wynosj 15—24 minut. W pozostałych po- 
staciach schorzeń nie wykazano stałego obrazu chro- 
moskopowego. 

Obok oceny kwasoty soku żołądkowego należy okre- 
ślać także sekrecję i ekskrecję żołądka, aby należy- 
cie oceniać wydzielniczą jego czynność. 


J. Chlebowski 


F. P. HUDSON, A. Me CANDLESS 
i A. G. O'MALLEY. 


Porażenie nerwu kulszowego u noworodka 
Brit. Med. Jour. 28. Jan. 1950. 


Autorowie obserwowali 20 przypadków jednostron- 
nego porażenia nerwu kulszowego u noworodków na 
oddziałach położniczych dwu szpitali w Liverpoolu. Po- 


rażeniu towarzyszyła 6 razy zgorzel (gangrena) skóry 
pośladka tej samej strony. 

Autorowie analizując to zjawisko przychodzą do 
przekonania, że porażenie stało w związku przyczyno- 
wym z eyklitonem (środkiem pobudza'3cym, jak Cora- 
mina) wprowadzanym noworodkowi przez naczynia 
pępkowe, tj. przez tętnicę. We wszystkich przypadkach 
dotkniętych porażeniem n. kulszowego chodziło zawsze 
o noworodki dotknięte po urodzeniu zamartwicą, któ- 
rym wstrzykiwano przez naczynia pępkowe cykliton. 
W przebiegu zamartwicy większego stopnia żyły рер- 
kowe, jak w ogóle i inne żyły ulegają zapadnięciu, dla- 
tego łatwo zrozumieć, że iniekcja do sznura pępkowe- 
go trafia w jedną z dwu tętnic pępkowych. Płyn 
wstrzyknięty zdąża do tętnicy podbrzusznej (art. hy- 
pogastrica), tętnicy wewnętrznej biodrowej (a. iliaca 
interna) i do tętnicy kulszowej (art. ischadica). Gdy 
płyn taki sprowadza skurcz naczynia a następowo 
skrzep — dopływ do nerwu kulszowego i do pośladka 
ulega zahamowaniu. Autorowie przekonali się, że od 
chwili odstawienia z oddziałów położniczych cyklito- 
nu — więcej przypadków porażenia kulszowego u no- 
worodków nie obserwowano. 


Wł. Mikułowski 
MOLLARET, REILLY, BASTIN, TOURNIER 


Nowa choroba gruezołowa, adenopatia podostra 
miejscowa, uleczalna z odezynem śródskórnym 
i ze szczególnymi zmianami histologicznymi 


Presse Мёа. 18. III. 1950. Nr 17. 


Debre, Lamy, Costil ete. przedstawili w Soc. Mód. 
des Hopitaux de Paris dziecko chore pt. „maladie des 
griffesedu chat* — chorobą pazura kociego. Historia 
ciągnie się od 8 lat, tj. od pierwszego przypadku doty- 
czącego córki lekarza z adrenopathią pachową naciętą 
przez chirurga i następowo z drugą córką i matką 
w tym samym roku z podobną adenopathią. Ponieważ 
badanie bakteriologiczne wypadało ujemnie a były 
w otoczeniu zwierzęta: kot, kury i króliki i ponieważ 
odkryto u chorych nieznaczne zranienie przed- 
ramienia poszły badania w kierunku tych zwierząt. 
Następne przypadki atoli przedstawiały ślady obraże- 
nia od róży, tarni itp. kolczastych krzewów. W rezulta- 
cie z ropy jednego z chorych sporządzono przez 
tyndalizac ję antygen, który u innych cho- 
rych dawał wybitnie dodatni odczyn śródskórny, ale 
u kota wypadał ujemnie. Bad. histologicz- 
ne gruczołu stwierdzało ‘wybitna hiperplazję tkanki 
siatkowatej często z ogniskami martwicy i z obrazem 
imitującym zmiany w chorobie Nicolas Favre albo 
Hodgkina. Przebieg i leczenie banalne. Badania w kie- 
runku wirusologicznym ujemne. 


Wł. Mikułowski 


R. H. MONCEAUX 


Powikłania ze strony krwi przy stosowaniu 
salicylanu sodu, ich leczenie witaminą K 


Zaburzenia na tle salicylanu sodu ze strony układu 
krwionośnego polegają. przede wszystkim na rozsze- 
rzeniu włośniczek; w związku z tym stoją różne krwo- 
toki i wynaczynienia oraz zmiłany czasu krwawienia 
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i krzepliwości. Mechanizm tych od dawna znanych zmian 
do ostatnich czasów nie był jasny. Obecnie stwierdzo- 
no, że w każdym przypadku o. gośćca wielostawowego 
obok schorzenia wątroby na tle samego czynnika cho- 
robowego istnieje przy stosowaniu leczenia salicylanem 
sodu znaczne obniżenie poziomu witaminy K we krwi, 
co tłumaczy skłonność do krwawień. 

W związku z tym poleca się zapobiegawczo poda- 
wać obok salieylanu sodu na każdy gram tego lekar- 
stwa 1 mg witaminy K doustnie. 


J. Chlebowski 


E. D. BURNARD 


O chorobie Hirschsprunga w wieku wczesnego 
dzieciństwa 

Celem autora, jak wyznaje, było wykazać, że choro- 
ba ta nie jest rzadkością w wieku niemowlęcym, jakby 
to można się było spodziewać na podstawie przypad- 
ków spotykanych w późniejszym wieku dziecka. Cho- 
roba da się także na podstawie bardzo wczesnych obja- 
wów u noworodka z dużą ścisłością rozpoznać. Wśród 
noworodków obserwuje się wysoki stopień śmiertelnoś- 
ci a przebieg choroby jest inny, niż w wieku starszym. 
Niejednokrotnie alarmujący stan niedrożności jelitowej 
u noworodka przybiera później charakter niewinny. 
Długość odcinka jelitk rozszerzonego nie przesądza 
bynajmniej przebiegu choroby i często obserwuje się 
па sekcji, że niewielki tylko odcinek rozszerzonego је- 
lita bywa przyczyną śmierci. Autor podkreśla, że cho- 


| roba stwierdzona w pierwszych dniach życia u nowo- 


rodka następowo niejednokrotnie na długi czas zupeł- 
nie przycicha. Spomiędzy niewielkiej grupy przypad- 
ków choroby Hirschsprunga, które przetrwały okres 


| wczesnego dzieciństwa żaden nie jest później wolny od 


objawów chorobowych. Noworodek 18-dniowy z wagą 
2.61 kg ma od urodzenia nieregularne wypróżnienia 
a od 14 dni zaczął wymiotować. Na tle papki ba- 
rytowej podanej doustnie stwierdza się rozszerzenie 
jelita zstępującego i esicy ze zwężeniem prostnicy. 
Рой wpływem lewatyw szybka poprawa. W 3. mie- 
siącu życia badanie barytowe zmian nie wykazuje, 
w 6-tym miesiącu zaparcie stolca a lewatywa baryto- 
wa wykazuje znaczne rozszerzenie esicy. Autor opisuje 
przypadki, które mimo kolostomii kończyły się śmier- 
telnie. 


Wł Mikułowski 


H. MALMROS i T. HIERTONN 


Los 687 leczonych wewnetrznie wrzodów 
trawiennych 


Acta Med. Scand., 1949, 133, 229, ref. JAMA, 
1949, 141, 8, 568. 


Sprawozdanie dotyczy losu 192 chorych z wrzodem 
żołądka i 495 z wrzodem dwunastnicy, spostrzeganym 
w ciągu 7—10 lat po wyleczeniu szpitalnym. Poza tym 
jeszcze w 12 przypadkach, które nie zostały w tej sta- 
tystyce uwzględnione, rozwinął się rak. Leczenie 
wszystkich przypadków zaczynano od leżenia w 52р1- 
tału w ciągu 3—4 tygodni i stosowania wysoko kalo- 
rycznej diety nawet po krwawieniu z tym tylko, że 
w ciągu I tygodnia chorzy otrzymywali dietę płynną 
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lub półpłynną, w II tygodniu — purée, w III zaś ty- 
godniu do puróe dodawano inne łatwostrawne pokar- 
my. Po takim leczeniu u 98,5% chorych znikały objawy 
niszy w Roentgenie. Jednakże pomyślny wynik utrzy- 
mywał się tylko w 31% przypadków, a w tym jedynie 
połowa nie miała w ogóle dolegliwości. W 40% przy- 
padków dolegliwości były bardzo poważne, z tego 
3,9070 zmarło w związku z chorobą wrzodową, a 5,2% 
miało przedziurawienie. Wrzody żołądka miały na ogół 
nieco bardziej pomyślny przebieg. Zwyrodnienie rako- 
wate nie przedstawia realnego niebezpieczeństwa. 
Trudno określić, kiedy należy polecać zabieg operacyj- 
ny; wydaje się on jednak konieczny, jeśli chory nie 
może zmienić swego trybu życia. 


J. Chlebowski. 


С. J. YOUNG 


Liczenie leukocytów dla zapobiegania rozwojowi 
agranulocytozy 


Br. M. J., 1949, II, 261. 


Jak już wskazali Himsworth oraz M o r- 
ga n, zmiany liczby białych krwinek występują zbyt 
późno w porównaniu z pierwszymi zmianami w szpiku 
kostnym przy rozwoju agranulocytozy na tle podawa- 
nia pewnych leków. Przerwanie w takich przypadkach 
podawania szkodliwego lekarstwa jest już spóźnione 
i nie zapobiega rozwojowi sprawy. Z przytoczonych 
statystyk wynika jednak, że przy seryjnym badaniu 
liczby leukocytów na ogół można zmniejszyć liczbę 
śmiertelnych przypadków przez względnie wczesne 
odstawienie szkodliwego środka, aczkolwiek to nie za- 
pobiega rozwojowi samej agranulocytozy. 

Pewniejsze, ale też niedokładne dane wobec zmien- 
ności obrazu, można uzyskać przez częste i systema- 
tyczne aswięc'ogromnie uciążliwe badania szpiku kost- 
nego. Najlepiej dla zapobiegania rozwojowi agranulo- 
cytozy uprzedzić chorego, by podczas stosowania tio- 
uracylu zwrócił uwagę na najlżejsze dolegliwości ze 
strony gardła i podwyższenie ciepłoty ciała i zaraz 
przerwał leczenie przy zjawieniu się takich dolegli- 
wości. Podobne postępowanie zaleca się także przy dłu- 
gotrwałym stosowaniu sulfonamidów 
w gośćcu. е 


zapobiegawczo 


J. Chlebowski 
P. L. de V. HART 


Przypadek białaczki monocytowej leczonej 
aminopteryną 


Br. M. J., 1949, II, 368. 


Opis przypadku białaczki monocytowej u mężczyzny 
30-letniego, gdzie stosowanie aminopteryny w zwy- 
kłych dawkach (do 4 mg dziennie u dorosłego) spowo- 
dowało szybki powrót obrazu obwodowej krwi do nor- 
my. Wobec jednakże rozwoju objawów toksycznych 
(stomatitis ulcerosa) musiano w 32 dniu przerwać le- 
czenie, co spowodowało nawrót choroby. Wznowienie 
podawania  aminopteryny dało nową remisję, ale 


w 118 dniu nastąpiło zejście śmiertelne wskutek zato- 


ru płucnego. 
Wykazanie w moczu i kale chorych na białaczkę sub- 
stancji pobudzających szpik wskazuje na to, że w bia- 
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łaczkach prawdopodobnie podstawowe zaburzenie za- 
leży nie od samej komórki białaczkowej, tylko mieści 
się poza nią. Daje to widoki wpływu leczniczego przez 
zadziałanie na otoczenie komórki. Aminopteryna jest 
jednym z takich środków, należy szukać połączeń mniej 
toksycznych a bardziej czynnych. 


J. Chlebowski 


PIERRE MAURIAC 


Okres przedtrzustkowy cukrzycy 
Pr. mód., 1949 ,72, 1049—1050. 


W cukrzycy dzieci zwracają uwagę dwa fakty: 1) 
znaczna wrażliwość tych chorych na początku cierpie- 
nia na insulinę i 2) niestałość poziomu cukru we krwi, 
co robi wrażenie, jakby trzustka jeszcze zachowała 
zdolność reagowania nadmiernym wysiłkiem na szkody, 
spowodowane przez układ  tarczycowo-przysadkowo- 
nadnerczowy. 

U dorosłych spotykamy się z przypadkami, kiedy 
zanim rozwinie się typowa cukrzyca, przez pewien 
czas występują naprzemian okresy cukromoczu i jego 
braku. Niejednokrotnie też kobiety, które później 
zachorowały na wyraźną cukrzycę, już na kilka lat 
przedtem rodziły szczególnie tłuste dzieci, jak to za- 
zwyczaj bywa przy cukrzycy. 

Powyższe fakty wskazują na to, że przed rozwojem 
typowej cukrzycy istnieje okres, w którym, prawdopo- 
dobnie, szczególne znaczenie mają zmiany innych poza 
trzustką gruczołów wydzielania wewnętrznego a także 
międzymóżdża. Dobrze przeprowadzony wywiad mógłby 
wykryć te objawy a w ten sposób zwiększyłyby się 
możliwości zapobiegania cukrzycy w przypadkach 
szczególnie podejrzanych. 


J. Chlebowski 
A. PLICHET 


Czy DDT jest odpowiedzialne za pewne nieżyty 
żołądkewo-jelitowe 


Pr. mód., 1949, 76, 1121. 


Od paru lat w Stanach Zjedn. Ameryki Płn. spostrze- 
ga się zespół, na który składa się nieżyt żołądkowo- 
jelitowy, skurcz przełyku i osłabienie mięśniowe. Nie- 
żyt przewodu pokarmowego przebiega ostro z bólami 
jamy brzusznej, mdłościami i wymiotami, biegunką 
i parciem. Schorzenie to występuje o każdej porze 
roku, towarzyszą mu kaszel, nieżyt nosa, angina, bóle 
w przełyku, promieniające' do pleców i ramion, szcze- 
gólnie często — bóle stawów i ogólna słabość mięśnio- 
wa. Na początku występują zawroty głowy i omdle- 
nia, nieraz silne bóle głowy i zaburzenia czucia. Po 
ustąpieniu choroby długo pozostaje jeszcze skłonność 
do nieregularnych skurczów przewodu pokarmowego 
i do łatwego męczenia się. 

Poszukiwania czynnika przyczynowego nie dały wy- 
ników. M. 8. Bis k i п d twierdzi stanowczo, że 
przyczyną jest zatrucie ogromnie rozpowszechnionym 
w ostatnich czasach proszkiem DDT; na poparcie swe- 
go twierdzenia przytacza on szereg spostrzeżeń. Zre- 
sztą, zrozumiałe jest, że środek śmiertelny dla owadów, 
ryb, ptaków, morskich świnek, kotów, psów, kóz i małp 
powinien też być trujący dla człowieka. Doświadczenia 
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dowodzą, że zazwyczaj w roztworach poniżej 0,5% 
DDT nie jest trujący dla człowieka, ale w handlu znaj- 
dują się i roztwory o większej zawartości DDT. Do 
pewnego stopnia chroni człowieka to, że DDT jest roz- 
puszczalne wyłącznie w tłuszczach i ich rozpuszczalni- 
kach. 

J. Chlebowski 


L. BENDA i E. RISSEL 


W sprawie przemiany żelaza przy ostrych 
chorobach miąższu wątroby 


Wien. kl. Woch. 1949, 47, 816—818. 


We wszystkich- 85 przypadkach o. miąższowego za- 
palenia wątroby, które zbadano, stwierdzono wyraźne 
zwiększenie poziomu żelaza we krwi; zwiększenie to 
ustępowało wraz z polepszeniem się stanu chorego, ale 
nie przebiegało równolegle do stanu chorych. Wyniki 
te przeczą poglądowi H e i 1 m e y e т а, jakoby we 
wszystkich chorobach zakaźnych zawsze było obniżenie 
poziomu żelaza we krwi. 

Ponieważ takie obniżenie poziomu żelaza we krwi 
stwierdza się regularnie w przypadkach żółtaczki me- 
chanicznej, objaw ten może być pomocny dla jej od- 
różnienia od żółtaczki na tle zakaźnego zapalenia miąż- 
szu wątroby. 

Tłumaczenie У a n t to i ego, że zwiększenie po- 
ziomu żelaza we krwi w zapaleniu miąższowym wą- 
troby zależy od tego, że komórki wątroby tracą zdol- 
ność gromadzenia żelaza, wydaje się najbardziej praw- 
dopodobne. 

J. Chlebowski 


N. WYNN—WILLIAMS 


O badaniu rentgenologicznym w przebiegu 
„pneumonii“ 


Brit. Med. Jour. March. 11. 1950. 


Autor poddał 228 przypadków (w wieku dziecięcym 
i dojrzałym) z rozpoznaniem pneumonii analizie ze 
stanowiska rentgenologicznego i doszedł do wniosku 
o usprawiedliwionej potrzebie uciekania się do korzy- 
stania z Roentgena w przebiegu „pneumonii“, choćby 
ze względu na wartość Roentgena, jako metody rozpoz- 
nawania gruźlicy. Mówi się powszechnie, że choroba ta, 
dziś tak wdzięczna dla współczesnego leczenia w okre- 
sie wczesnym i tak trudna do zahamowania w okresie 
późnym — ma jakoby najczęściej podstępny początek. 
Jest to bezwzględnie fałszywy pogląd, który należy 
zwalczać. Rentgenologiczna kontrola przypadków o ze- 
spole „pneumonii“ odkryła 29 „nowych“ przypadków 
gruźlicy, z których 25 przedstawiało gruźlicę czynną 
a 21 wykazało obecność prątków w plwocinie w mo- 
mencie ich pierwszego w życiu badania rentgenologicz- 
nego. Stanowiło to 11%» gruźlicy płucnej czynnej 
w ogólnym materiale 228 chorych. 41 przypadków 
przypadało na powikłania zapalenia płuc, w tym 29 
przypadków opóźnionej „rezolucji“, 7 ropniaków opłuc- 
nej, 5 wysięków opłucnowych jałowych, reszta 27 przy- 
padków przypadało na 6 przypadków wysięku opłue- 
nowego gruźliczego, 11 przypadków rozstrzeni oskrze- 
lowych, 4 przyp. nowotworów, 1 przypadek ropnia 
płucnego, 1 odmy płucnej samorodnej itp. 


\ WŁ Mikułowski 


R. STRANG 


Badanie małych dzieci chorych na ostre zapalenie 
wyrosika robaczkowego 


Brit Med. Jou. March. 11. 1950. 


Dzieci poniżej 4-go roku życia dotknięte ostrym za- 
paleniem wyrostka robaczkowego przedstawiają dwie 
zasadnicze trudności w czasie badania lekarskiego: nie 
umieją dokładnie umiejscowić bólu i nie umieją pod 
wpływem strachu na wywołany przez lekarza ból rea- 
gować z obiektywną prawdziwością. Leżąc na wznak 
w łóżku —— i widząc rękę lekarza zbliżającą się do bo- 
lesnego brzucha — z samego strachu krzyczą i z krzy- 
ku usztywniają mięśnie brzuszne. Dla tych powodów 
autor stosuje metodę badania, polegającą na tym, że 
poleca matce lub piastunce siedzącej — trzymać dziec- 
ko w objęciach, posadzone na kolanach matki w pozy- 
cji zapewniającej dziecku największe zaufanie i ochro- 
nę przed otoczeniem, tj. twarzą dziecka do piersi matki 
a plecami do otoczenia. Wtenczas lekarz, niewidzia- 
ny przez dziecko bada powoli od tyłu ręką deli- 
katnie położoną na brzuchu dziecka i kontroluje 
różnicę bolesności lewej ji prawej zatoki biodrowej 
dziecka. Gdy na ucisk palcami po lewej stronie odpo- 
wiada dziecko niespokojnym żachnięciem się — to na 
ucisk palcami po prawej stronie reakcja dziecka cho- 


| rego polega najpierw na miejscowym zesztywnieniu 


mięśni a w ślad potem na wydaniu ostrego krzyku, 
wywołanego przez doznany ból. Badanie takie udaje 
się zazwyczaj tylko jednorazowo, ale wystarcza ono 
do ustalenia rozpoznania i do powzięcia decyzji chirur- 
gicznej. 


Wł. Mikułowski 
К. HOHL i H. R. SCHINZ 


Przyczynki do chemoterapii nowotworów 
złośliwych 


Schw. m. Woch., 1949, 19, 421—426. 


Działanie leków chemicznych na nowotwory spraw- 
dzano zarówno na hodowlach tkanek, jak na zwierzę- 
tach, roślinach w okresie rozwojowym i przy łóżku 
chorego. Odróżnia się wpływ tych lekarstw: 1) cyto- 
lityczny czy karioklastyczny z nekrobiozą wrażliwych 
komórek w okresie spokoju, 2) cytostatyczny, hamo- 
wanie dalszego podziału w okresie między podziałami 
i 8) przeciwmitotyczny, uszkadzający przebieg podzia- 
łu komórki, będącej w okresie podziału. Przy tym 
ostatnim, przeciwmitotycznym wpływie należy wyo- 
drębnić A) efekt pierwotny, sprowadzający się do 1) 
braku wytwarzania się błon, oddzielających komórki, 
w wyniku czego powstają wielojądrowe komórki, tak 
działają różne puryny i parachlorbenzol. 2) Wpływ na 
cytoplazmę przez zmiany lepkości czy wyodrębnienie 
pewnych koniecznych fermentów lub enzymów. 3) Wy- 
łączenie aparatu wrzecionowatego np. pod wpływem 
kolchicyny, chloralhydratu, tymolu “itp. 4) Zmiany 
chromozomów pod wpływem np. promieni Rtg czy try- 
paflawiny. B) Efekt wtórny, przyłączający się do pier- 
wotnego, nieraz oddzielony od niego przez przerwę 
wolną od mitozy. Efekt ten dotychczas stwierdzono tyl- 
ko pod wpływem energii promienistej oraz substancyj 
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chemicznych o działaniu takim јак iperyt azotowy czy 
amylizo-tiocyanat. 

Do leczenia chemicznymi preparatami nadają się 
szczególnie guzy grupy szpikowej czy limfatycznej 
oraz raki stercza i gruczołu piersiowego, jeśli guz jest 
umiejscowiony i nie przekracza miejscowych węzłów 
chłonnych; w przeciwnym razie wskazane jest raczej 
leczenie chirurgiczne lub stosowanie energii promieni- 
stej. Dotychczas nie uzyskano przy pomocy chemote- 
rapii trwałego wyleczenia. 

Działanie uretanu nie jest lepsze niż promieni Rtg, 
duże zaś dawki dają przykre sensacje uboczne. Wyniki 
stosowania iperytu azotowego są bardziej zachęcające 
szczególnie obok Rtg w limfogranulomatozie, niestety 
tylko przejściowe. Diamidyny czasowo usuwają bóle 
przy szpiczakach, nie zapobiegają jednak narazie zej- 
ściu śmiertelnemu. Same hormony płciowe nie wyleczą 
raka gruczołu piersiowego, konieczne jest leczenie ope- 
racyjne i naświetlanie Rtg, u młodych kobiet może być 
wskazana jednoczesna sterylizacja za pomocą promieni 
Rtg. Dotychczas największe triumfy święci chemote- 
rapia przy leczeniu raka gruczołu krokowego, przy czym 
substancje estrogenowe i stilbestrol, jak się wydaje, 
nie różnią się w działaniu; tu również powstaje kwe- 
stia jednoczesnej sterylizacji. 

Aczkolwiek chemoterapia ma widoki na rozwój 
w przyszłości, zaniedbanie leczenia chirurgicznego czy 
energią promienistą narazie może zaszkodzić choremu. 


J. Chlebowski 


P. VALLERY—RADOT 
Nowa klasyfikacja przewlekłego zapalenia nerek 


El Dia Medico, 1946, 18/28, 888—889, ref. Exc. 
Med., II/2, 278—279. 


I. Nephritis albuminurica chr. o niepewnej etiologii, 
czasem jako następstwo nephritis ac. Rokowanie nie- 
pewne; rzadko tozwija się wczesna niewydolność nerek. 
II. Nephritis oedemat. chr. z towarzyszącym białkomo- 
czem. Czasem jest to następstwo zakażenia (gardła). 
Konieczna dieta o małej zawartości soli. Trudno odróż- 
nić od nephritis lipoid. W zapaleniu obrzękowym jest 
mikroskopowy krwiomocz i niewydolność nerek. III. Po- 
stać mocznicowa postępująca z wysokim ciśnieniem 
krwi, zazwyczaj u mężczyzn w wieku 35—50 lat. Ko- 
niec fatalny. Etiologia nie jest zakaźna. Ten fakt, wiek 
chorych, miażdżyca nerek i fatalny przebieg sugerują 
możliwość hipoplazji wrodzonej. IV. Nephritis chr. 
z nadciśnieniem (a) z mocznieą lub (b) bez mocznicy. 
Bywa w każdym wieku. Rozwija się (a) 1. nagła 
śmierć wskutek wylewu krwi do mózgu, 2. niewydol- 
ność serca; 3. niewydolność nerek. W postaci (b) roz- 
wija się równolegle nadciśnienie i mocznica z przewa- 
gą powikłań nadciśnienia w obrazie klinicznym. Ana- 
tomicznie obie postacie są podobne. Etiologia niepew- 
na, czasem zakaźna, często jest to następstwo grupy I, 
II lub IV. V. Nadciśnienie nerkowe pięćdziesięciolet- 
nich z towarzyszącą miażdżycą, rozwija się powoli, ale 
może prowadzić do niewydolności serca i nerek; częste 
są też nagłe powikłania w związku z nadciśnieniem 
i miażdżycą VI. Złośliwe nadciśnienie nerkowe mło- 
dych. Prowadzi do śmierci w ciągu 2 lat. Etiologia nie- 
znana. Histologicznie zawsze są ciężkie uszkodzenia 
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tętniczek nerkowych. VII. Postać mocznicowa jako sku- 
tek postaci IV. VIII. Postać krwotoczna u ludzi mło- 
dych, zazwyczaj wskutek tonsillitis. (1) Może trwać 
lata i dopiero wtedy ujawnić się. (2) Może rozwijać 
się niewydolność nerek z mocznicą i nadciśnieniem. 
Anatomieznie stwierdza się wysepkowe uszkodzenie 
w korze (glomerulonephritis focalis). IX. Postacie mie- 
szane. Objawy: obrzęki, mętny mocz z białkiem, krwin- 
kami czerwonymi, wałeczkami, nadciśnienie i wzrost 
mocznika we krwi. Czasowo może przeważać je- 
den objaw. Śmierć następuje wskutek niewydolności 
serca. Postać ta może rozwinąć się w postać IV lub 
ulec poprawie i zakończyć się jako postać 1. — Klasy- 
fikacja ta została opracowana przez autora wspólnie 
z Delafontaine. 


J. Chlebowski 


J. RUDEBECK 


Kliniczne i prognostyczne aspekty o. zapalenia 
kłębkowego nerek 


Acta med. Scand., 1946, Suppl. 173, 1--184, ref. 
Exc. Med, VI, 11/2, 274—275. 


Autor zbadał los 278 chorych, którzy przebyli o. za- 
palenie kłębkowe nerek, wykluczając dzieci poniżej 10 
lat i przypadki po płonicy czy błonicy lub chor. sep- 
tycznych. Rokowanie jest pomyślne — 183 z tych cho- 
rych wyzdrowiało. 

Największe niebezpieczeństwo grozi życiu chorego 
w ostrym okresie choroby. Pogarsza prognozę białko- 
mocz powyżej 10/, natomiast stopień krwiomoczu czy 
obrzęków nie gra roli. Ciężkie objawy sercowe spo- 
strzegano w jednym przypadku na osiem; jeśli chory 
je przeżył, nie miało to wpływu na rokowanie. Przy- 
sp.eszenie tętna, niezależne od objawów niewydolnoś- 
ci serca, było częstsze u ludzi starszych i u kobiet, sta- 
nowiąc zły znak. Ale zwolnienie tętna nie miało szcze- 
gólnie pomyślnej cechy. Przyczyną śmierci w 21 przy- 
padku w okresie ostrym była niewydolność serca lub 
(w 12 przypadkach) — bezmocz. 

Trwanie poważnych objawów w ciągu kilku miesięcy 
i utrzymywanie się lekkich objawów powyżej roku na 
ogół prowadzi do przewlekłego zapalenia nerek, toteż 
niewskazane jest używanie określenia: „objawy resz- 
tujące*. iPrzebycie zapalenia nerek poprzednio, czyli 
powtórne zachorowanie, co miało miejsce w 40 przy- 
padkach, nie wpływało na rokowanie. 

Autor jest zwolennikiem liberalnej bezsolnej diety 
z ograniczeniem ilości płynu i pożywienia w myśl za- 
sad Volha r da jedynie w ciężkich przypadkach, 
gdyż dieta ma nieznaczny tylko wpływ na przebieg 
choroby. Nie ma też wielkiego znaczenia wczesne uło- 
żenie chorego do łóżka, ani wyłuszczenie migdałków 
(z wyjątkiem powtórnych zachorowań na zapalenie ne- 
rek po anginie V i n c e n t a). Brak dowodów, że 
pojęcie „ogniskowego zapalenia nerek“ stanowi okre- 
ślony zespół anat.-patologiczny: czasem stwierdzamy 
o. zapalenie nerek po krótkim okresie wylęgania i od- 
wrotnie, po długim wylęganiu może się rozwinąć ogni- 
skowe zapalenie. 

37 kobiet, które wyzdrowiały po zapaleniu nerek, nie 
miały nawrotów, aczkolwiek następnie przeszły 
ciążę (jedną czy nawet więcej). 


Wśród młodych 'chorych stosunek mężczyzn do Ко- 
biet stanowi 3:2. Najczęstszą przyczyną choroby były 
różne anginy. 

J. Chlebowski 


K. STEINITZ 


Prosta metoda badania czynności nerek. 
Półilościowe określenie kreatyniny we krwi 


Harefuah, 1947, 32/10, 175, ref. Exc. Med. 


Do 2 ml krwi, surowicy czy osocza dodać 8 ml nasy- 
conego rozczynu ac. picrinici. Dobrze zmieszać i krótko 
ogrzać do 50", przesączyć do próbówki 10-centyme- 
{тозе} i dodać po 1 kropli 10% NaOH na każdy ml 
przesączu. Po 10 min. porównać ze standartem, przy- 
gotowanym. przez stopniowe rozcieńczanie roztworu 
nasyconego Kal. bichrom. w pokojowej ciepłocie, rozla- 
nego po 5 ml do takich samych próbówek, jak badany 
płyn. Rozcieńczenie 1:2 odpowiada 20 mg*/o kreatyni- 
ny, 1:4 — 10 mg”, 1:8 — 7,5 1109/0, 1:16 — 3 mg, 
1:82 — 2 mg?/ i 1:64 — 1 mg%o kreatyniny. Kontrolę 
można przeprowadzić przez mieszaninę 4 ml Sol. ac. 
рісгіпісі z 1 mł wody i 5 kroplami 10% NaOH. Przy 
normalnej krwi kolor próby będzie pomiędzy kontrol- 
nym testem a 1 mg standartem. Próba ta wykazuje już 
początkujące uszkodzenia czynności kłębków. Wbrew 
innym zdaniom wydzielanie kreatyniny najbardziej jest 
zbliżone do wydzielania insuliny. Próba ta jest oparta 
na metodzie Poppera, Mandela i Meyera. 


J. Chlebowski 
A. GIROUD i J. BOISSELOT 


Zaburzenia rozwoju płodów na skutek 
awitaminozy B: 


(Annales d'Endocrinologie 1949, nr 2, str. 188.) 


Autorzy odżywiali szczury ciężarne przez czas 
trwania ciąży pokarmem nie zawierającym witaminy 
Бә. U płodów pojawiły się najrozmaitsze zaburzenia 
rozwojowe, a mianowicie: rozszczep podniebienia, nie- 
dorozwój szczęki dolnej z wypadnięciem języka, even- 
treatio, obejmujące wątrobę i żołądek, roszczepien e 
mostka, ectopium cordis subcutaneum, zdwojenie ser- 
ca z podwójnym zawiązkiem kręgosłupa w części 
szyjnej i podwójnym zawiązkiem pnia mózgu. Nie 
zauważono natomiast żadnych zaburzeń rozwojowych 
ze strony kończyn. Z uwagi na to, że brak było czyn- 
ników dziedzicznych w szczepach użytych do doświad- 
czenia oraz że zaburzenia takie nie wystąpiły u zwie- 
rząt kontrolnych przebywających na takiej samej 
diecie z dodatkiem witaminy B:, autorzy sądzą, że 
awitaminoza spowodowała tutaj opisane zaburzenia 
rozwojowe, B. Neyman 


Nowa grupa krwi 
(Artykuł redakcyjny z Brit. Med. Journ. nr 4653, 
1950, str. 592) 


Obok czterech układów grup krwi, poznanych w la- 
tach 1900—1949, a mianowicie: ABO, MN, P i Rh, 
wykryto w ostatnim dziesiątku lat cztery dalsze ukła- 


dy grupowe, a to: Lutheran, Kell, Lewis i Duffy. 
Ostatnią grupą krwi, opisaną dotychczas, zaledwie 
w dwóch przypadkach jako czynnik chorobotwórczy 


Е grupa „Duffy“. Grupę tę udało się wykryć dzięki 
stosowaniu w badaniu krwi używanej do transfuzji 
próby Coomba. U osób posiadających właściwości tej 
grupy występuje we krwi przeciwciało zwane anti- 
Fy, natomiast u osób nie posiadających tego ugrupo- 
wania przeciwciało to określone zostało nazwą anti- 
Fyb. Posiadacze tego ostatniego przeciwciała nie są 
narażeni na żadne zaburzenia na skutek przetoczenia 
obcej krwi, podczas gdy u nosicieli pierwszej grupy 
przetoczenie krwi różnoimiennej może spowodować 
hemolizę. Autorzy podkreślają znaczenie nowo pozna- 
nych grup krwi dla badań nad dziedzicznością u ludzi. 
В. Neyman 


A. J. GLAZEBROOK 


Mechanizm działania salicylanów w gośćcu 


Edinb. Med. J., 1947, 54, 4—5, ref. Schw. m. W., 
1947, 46, 1214. 


Objawy toksyczne występują przy stężeniu 30 mg?/o 
salicylatów w surowicy krwi, co łatwo osiągnąć 
przy podawaniu dożylnym czy doustnym 10 g dzien- 


nie. Natr. bicarb. mie polepsza znoszenia salicy- 
lu, natomiast przyspiesza jego wydalanie przez 
nerki i przeto obniża jego stężenie we krwi. Wo- 


bec tego należy rozpoczynać leczenie gośćca od po- 
dawania samych salicylatów aż zjawią się obja- 
wy zatrucia i dopiero wtedy dodawać sodę. Odwrot- 
nie niż soda wpływa — z nieznanych zresztą po- 
wodów — podowania 1,5 g kw. p-aminobędźwinowego 
dziennie, który zwiększa stężenie salicylatów we kpwi. 

Salicylaty obniżają poziom protrombiny, więc hamu- 
ją krzepliwość krwi, dlatego należy na 1 g aspiryny 
dawać około 1 mg witaminy K dla równowagi. Duże daw- 
ki salieylatów przy jednoczesnym schorzeniu wątroby 
mogą spowodować ciężką skazę krwotoczną. Warto 
zwrócić uwagę na pomyślny wpływ, który nieraz wy- 
wiera żółtaczka na przewlekły gościec, jeśli poziom 
bilirubiny wynosi conajmniej 8 mg*/o. Wykorzystano to 
niejednokrotnie dla sztucznego zakażenia hepatitis 
w celu leczenia gośćca. 


J. Chlebowski 
E, W. IKIN, A. E. MOURANT, G. PLAUT 


Drugi przykład przeciwciała „Duffy“ we krwi 
(Brit. Med. Journ. nr 4? 1950, str. 584.) 


Przeciwciało anti-Fya zostało opisane w roku 1950 
przez Cutbush, Mollison i Parkin. Wśród ludności an- 
gielskiej 660%» jest „Duffy“ — tj. posiada to przeciw- 
ciało we krwi. Pierwszy opisany przypadek zaburzeń 
przy transfuzji spowodowanych obecnością tego prze- 
ciwciała był to chory, któremu przetaczano krew 
z powodu istniejącej u niego hemofilii. Przypadek 
przedstawiony przez autorki niniejszej pracy jest to 
chory, u którego wykonano po raz drugi w życiu trans- 
fuzję krwi na skutek krwawienia z wrzodu żołądka. 
Zaraz na początku transfuzji pojawiły się tak ciężkie 
objawy ogólne, że transfuzję przerwano. Krew cho- 
| rego i krew dawców poddano dokładnym badaniom 

grupowym i ustalono przy tym, że krew chorego za- 
| wiera przeciwciało anti-Fya i że obecność tego ciała 
| właśnie była przyczyną ciężkich objawów przy 
| transfuzji. B. Neyman 
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WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
RUCH W TOW. LEK. — ZJAZDY. 


Skład osobowy Zarządu Towarzystwa Chirurgów Pol- 
skich nowo ukonstytuowany w dniu 18. IV. 1950 r. 
przedstawia się następująco: Prezes — Prof. dr med. 
Tadeusz Butkiewicz; wice-prezes — Prof. dr med. Fe- 


liks Skubiszewski; redaktor — Prof. dr med. Kornel ' 


Michejda; skarbnik —- Doc. dr med. Jan Kossakowski; 
sekretarz — Dr med. Jan Raczyński. A 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego Tow. 
Lekarskiego i Towarzystwa Internistów odbędzie się 
we środę dnia 7. VI. 1950 r. z następującym porząd- 
kiem dziennym: 1) Hormonalny sposób leczenia gośćca 
stawowego — Dr Z. Напіскі (Z II Kliniki Chor. Wewn. 
А. M. — Kierownik: Prof. Dr Т. Tempka); — 2) Przy- 
padek niedokrwistości w przebiegu niedoczynności tar- 
czycy — Dr E. Pająkowa (Z II Kliniki Chor. Wewn. 
A. M.); — 8) Dwa przypadki wad wrodzonych serco- 
wo-naczyniowych — Dr A. Gzyl (Z II Kliniki Chor. 
wewn. A. M.). Posiedzenie Towarzystwa rozpocznie się 


dyskusją o chorobie wrzodowej żołądka i dwunastnicy. 
LJ 
Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego Towa- 


rzystwa Lekarskiego i Towarzystwa Internistów odbę- 
dzie się we środę dnia 14. VI. 1950 r. z następującym 
porządkiem dziennym: 1) Pokazy chorych z II Kliniki 
Chorób Wewn. (Kierownik iProf. dr T. Tempka). — 2) 
W sprawie patogenezy białaczek — Doe. dr M. Kubi- 
czek (Z II Kliniki Chor. Wewn.). 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego Tow. 
Lekarskiego odbędzie się we Środę, dnia 21. czerwca 
1950 r. z następującym porządkiem dziennnym: 1. Roz- 
poznanie i leczenie powolnego zapalenia wsierdzia. — 
Prof. J. Japa (Z II Kliniki Chor. Wewn. A. M. Kierow- 
nik: Prof. dr T. Tempka). — II. Z Oddziału Chirurgii 
Klatki Piersiowej z Sanatorium ZUS w Bystrej Ślą- 
skiej. Pokaz operowanych chorych — Dr W. Laszczak. 
1) torakoplastyka wieloaktowa stale odprężająca spo- 
sobem Branckinghama w zastosowaniu do najcięż- 
szych przypadków gruźlicy płuc. — 2) Próba plomby 
pozaopłucnej z krajowej masy plastycznej. — 3) Rop- 
niaki gruźlicze opłucnej leczone odłupieniem płuca (de- 
corticatio Delorme); — 4) Wycięcie płuca. — 5) Wycię- 
cie segmentów podstawy płata dolnego lewego. — 6) 
Wycięcie grasicy w przypadku myasthenia gravis. — 
IH. Ze Szpitali Miejskich w Krakowie — Prof. J. Ga- 
siński. — Usunięcie lewego płuca wraz z ropnym wor- 
kiem opłucnowym w przypadku rozpadowej gruźlicy 
płuc. 


RÓŻNE: 


Dnia 31 maja br. odbyła się w Krakowie I Konferen- 
cja wykładowców patologii ogólnej i doświadczalnej. 
Celem jej było opracowanie odpowiednich planów ba- 
dań naukowych i ogłoszen'a tej dyscypliny. — II Kon- 
ferencja jest przewidziana na jesień br. 

* * 

W marcu br. podano wiadomość o śmierci dra Geor- 
gea Mino ta. G. Minot liczył lat 65. Otrzymał 
on w r. 1934 nagrodę Nobla za wprowadzenie leczenia 
wątrobą niedokrwistości złośliwej. 
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Komunikat 


W dniach 80 marca, 1 i 2 kwietnia 1951 roku odbę- 
dzie się w Krakowie II Zjazd Anatomopatologów Pol- 
skich. Zjazd będzie poświęcony schorzeniom układu 
chłonnego. Referaty nie związane tematem głównym 
będą przyjmowane tylko w miarę wolnego miejsca. 
Zgłoszenia referatów wraz ze streszczeniami należy 
nadsyłać do Komitetu Organizacyjnego do dnia 1 lu- 
tego 1951 roku na adres: Frof. dr Janina Kowalczyko- 
wa, Kraków, Grzegórzecka 16. 


Sprostowanie 


W pracy dra J. Kolankowskiego zamie- 
szczonej w nr. // Przegl. Lek. str. 290, wiersz 9-ty od 
słów „pobieżnych wywiadów oraz do najbardziej do- 
stępny* — ma brzmieć w dalszym ciągu, jak nastę- 
puje: „dostępnych metod badania fizykalnego. Pomia- 
rów wzrostu i wagi nie przeprowadzałem a stan ogól- 
ny, odżywienia i wzrostu oceniałem „na oko“. 
REDAKCJA OTRZYMAŁA: 

Antropological Papers-Smithsonian Insti- 
tution Bureau of American Ethnology, Bulletin 128. 

Archeological Remains in the White- 
water Distriecct Eastern Arizona: Part 1 
House Types By Frank Н. H., Roberts Jn Smithsonian 
Institution Bureau of American Ethnology — Bulle- 
tin 121. 

Handbook of South American Indians: 
Steward Editor, Smithsonian Institution Bureau of 
American Ethnology, Bulletin 148. 

Journal of the National Cancer Institute — August 
1949 Volume 10 Number 1. 

Prof. dr Michał Telaty ck i: Współczesne 
metody leczenia gruźlicy płuc w krytycznym ujęciu. 

Prof. dr Bronisław Puchowski: O zatruciu 
tlenkiem węgla. 

Roczniki Uniw. M. С. 8. w Lublinie. Dział D, tom 
IV, zesz. 2. 

Postępy higieny i a doświadczalnej. 

Jadłospisy diety normalnej dla chorych dorosłych 
w szpitalach. 

Dr Adam Opalski: 
nerwowego. 

Dr R Łuczyński: Krynica. 

Dr Witold Dudziński: Połczyn. 

Dr Henryk Stroynowski, Kudowa-Zdrój, 

Dr Stanisław Maga: Jastrzębie-Zdrój. 

Dr J.Dobrzyński: Uzdrowiska jako lecznice 
biologiczne. 

Dr Robert Bernhardt: 
chorób skóry. 

Dr Robert Bernhardt: 


Histopatologia układu 


Rozpoznanie 


Opatrunki derma- 


tologiczne. 

Dr Jacek Szmyt: Pierwsza pomoc w obraże- 
niach oczu. 

Britain To-Day, Nr 166 i 167. 

Jan Okoń: Analiza czynnikowa eksperymental- 


nych testów zeszłorocznych w szkolnictwie zawodowym 
przemysłu węglowego, Biuletyn Inst. Węglowego — 
komunikat 64. Oddział wydawnictw Głównego Inst. 
Paliw Naturalnych. Katowice 1949. 

Serbski Archiw. Nr 4i Б. 1950. 

Medical and Dental Bulletin. Nr 5. 1950. 
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LEKA 


Dr med. Kazimierz SKOWROŃSKI Lublin 


Zapalenie wyrostka robaczkowego u kobiet 


(Z Kliniki Ginekologiczno-Położniczej U. M. С. 8. 
w Lublinie. Kierownik: Prof. dr med. Stanisław 
Liebhart) 


Do najczęściej spotykanych schorzeń występu- 
jących w jamie brzusznej i wymagających po- 
mocy chirurga należy zapalenie wyrostka robacz- 
kowego. Wydawać by się zatem mogło, że zapale- 
nie wyrostka robaczkowego nie nastręcza szczegól- 
nych trudności ani przy rozpoznaniu i wskaza- 
niach w postępowaniu, ani też nie stanowi nie 
godnego uwagi, jeżeli chodzi o sam proces cho- 
roby i następstwa, jakie zdarzają się w przebiegu 
tego schorzenia. 

Cały jednak szereg zagadnień, jakie ciągle je- 
szcze wynikają w przypadkach zapalenia wyrost- 
ka robaczkowego u kobiet, zagadnień, co do któ- 
rych zdania są podzielone, świadczy o tym, że 
cierpienie to nie jest jeszcze kwestią zamkniętą. 

Jak powiada Czyżew itz, właściwy roz- 
wój nauki o appendicitis u kobiety przypada do- 
piero na ostatnie dziesięciolecie zeszłego wieku 
i na pierwsze lata wieku dwudziestego, od czasu, 
jak wyniki badania tej sprawy pojawiły się 
z Ameryki i z Francji. Nieco później zajęli się tą 
sprawą Мешеу (Zapalenie wyrostka robaczko- 
wego u kobiet — Referat zbiorowy podał dr 
Adam Czyżewice z jun. — asystent Szkoły 
Położnych we Lwowie — 1908 r.). 

Dla przypomnienia kilka słów o zmianach ana- 
tomo-patologicznych 1 objawach klinicznych 
w przypadku zapalenia wyrostka robaczkowego. 

Jak wiadomo, zmiany anatomo-patologiczne 
w przebiegu zapalenia wyrostka robaczkowego za- 
leżne są od rozwoju samego procesu zapalnego 
i bywają różne. Do typowych takich zmian nale- 
ży zwykłe nieżytowe zapalenie wyrostka robacz- 
kowego — appendicitis simplex s. catarrhalis. 
Widzimy wtedy obrzęk i przekrwienie albo tylko 
błony śluzowej wyrostka albo wszystkich warstw 
tworzących jego Ścianę oraz drobnokomórkowy 
naciek w obrębie blony śluzowej wyrostka lub 
w calej jego ścianie a zarazem wysięk surowiczy 
albo surowiczo-ropny w Świetle wyrostka. 

Ten zwykły nieżytowy proces może w tym sta- 
nie wygoić się jeszcze, pozostawiając tylko zgru- 
bienia i blizny w ścianie wyrostka oraz mniej lub 
więcej rozległe płaszczyznowe zrosty w obrębie 
jamy brzusznej. 

Według badań Aschoffa w najwcześniej- 
szym okresie zapalenia wyrostka robaczkowege 
spostrzeganym już w 6 godzin po wystąpieniu па- 


padu, w wyrostku, nie okazującym zmian widocz- 
nych makroskopowo, stwierdza się mikroskopowo 
pierwszą zmianę jako uszkodzenie w postaci nie- 
znacznego ubytku nabłonka błony śluzowej oraz 
nagromadzenie leukocytów pod nabłonkiem; na 
ubytku stwierdza się ograniczony czopek wytwo- 
rzony z leukocytów i włóknika. Z tej pierwszej 
podstawowej zmiany rozwijają się dalsze. Z pier- 
wotnego uszkodzenia rozpoczyna się sprawa za- 
palna, postępująca w głąb i swą rozległością, jak 
mówi Aschoff, stoi w rażącym niestosunku 
do zmiany pierwotnej. Jeżeli proces zapalny roz- 
wija się dalej i przybiera gwałtowny przebieg, 
co zdarza się wcale nie tak rzadko, wówczas stan 
kataralny przechodzi w ostry ropny stan zapal- 
ny i tworzy się wtedy albo tylko ropniak wyrost- 
ka — empyema processus vermiformis albo cała 
ściana wyrostka nacieczona jest ropą. tworząc 
tzw. ropowicę wyrostka — appendicitis phlegmo- 
nosa. Są to już poważne powikłania, powstające 
na skutek zmian rozpadowych. W głębi ściany 
wyrostka powstają drobniutkie prosowate rop- 
nie, często mnogie, nawet przy względnie niewiel- 
kich zmianach powierzchni błony śluzowej. Te 
ropnie mogą przebijać do światła wyrostka i na 
zewnątrz oraz zakażać otrzewną (appendicitis 
apostematosa perforans). Taki stan wyrostka ro- 
baczkowego jest bezpośrednim okresem do pow- 
stawania zgorzeli ściany wyrostka jako nastep- 
stwa ropnego zakrzepowego zapalenia naczyń 
wyrostka. Та postać zapalenia wyrostka powsta- 
je wówczas, gdy ropny proces w ścianie wyrostka 
posuwa się w а ściany w kierunku krezki wy- 
rostka. Występuje wówczas zapalenie tętnice i za- 
krzepowe zapalenie żył, powstaje zgorzel i glebo- 
ka wrzodziejąca zgorzelinowa postać zapalenia 
wyrostka robaczkowego (appendicitis ulcęroso- 
gangrenosa) z rozległymi przebiciami (appendici- 
tis perforativa). Szczęśliwie, jeżeli skończy się 
na ropniu okołowyrostkowym i ograniczonym za- 
paleniu otrzewnej, często zaś jest tragicznie, jeżeli 
wystąpi rozlane ropne zapalenie otrzewnej — peri- 
tonitis purulenta diffusa. 

Ostre zapalenie wyrostka robaczkowego jest 
„ierpieniem, które najczęściej występuje w okre- 
sie dojrzewania płciowego i w wieku dojrzałym. 
Przebieg i objawy kliniczne ostrego. zapalenia 
wyrostka robaczkowego są różne j nie zawsze po- 
krywają się хе zmianami anatomo-patologiczny- 
mi. Jest rzeczą ogólnie znaną, że bardzo często 
nie ma ścisłej zależności między objawami kli- 
uicznymi, a zmianami anatomicznymi tak, że przy 
cieżkich zmianach anatomicznych spotkać może- 
my obraz kliniczny łagodny, niczym nie zdradza- 
jący groźnego stanu i niebezpieczeństwa. 
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Ostre zapalenie wyrostka robaczkowego zwykle 
rozpoczyna się nagle, Jako tzw. atak chorobowy 
BWaiiownyim bolem w jamie brzusznej, wymiola- 
mi, zavrzynianiem stolca i wiatrow. l'e klasyczne 
objawy towarzyszące prawie wszystkim ostrym 
zespolom brzusznym bywają ciągle jeszcze przy- 
czyną pomyłek przy rozpoznawaniu właściwego 
cierpienia. Ostry napad gwałtownych bólów w ja- 
mie brzusznej bywa niekiedy poprzedzany przez 
różne diugo trwające niewyraźne objawy dyspep- 
Тусапе. Алак zaczyna się ostrymi bolami, ktore 
caora odczuwa przeważnie w calej jamie brzusz- 
nej, w Okolicy naubrzusza lub w окопсу pępka. 
w ciągu kusu godzin bol umiejscawia 516 w pra- 
ууш dole biodrowym. Czasem bol ten od samego 
początku występuje tylko w prawym dole biodro- 
wym. Wymioty mają charakter tzw. wymiotów 
początkowych, występujących bardzo często we 
wszystkich ostrych, nagle rozpoczynających się 
sprawach chorobowych w zakresie jamy brzusz- 
nej. Czasem zjawiają się tylko nie dające się opa- 
nować nudności i ruchy wymiotne. Atakowi cho- 
roby często towarzyszy wstrząs i zapaść. Na sku- 
tek porażenia jelit występuje zatrzymanie stolca 
i wiatrów. Objaw ten nie jest zawsze stały, cza- 
sem zjawią się biegunka. Ciepłota ciała nie ma 
charakteru stałego 1 nie świadczy o ciężkości przy- 
padku, obok przypadków z ciepłotą 89° С zdarzają 
się przypadki z сіеріоїа 37,4 С lub zupeinie bez- 
gorączkowe. Przy oglądaniu brzucha widać pier- 
siowy tor oddychania albo dolna poiowa brzucha 
nie bierze prawie żadnego udziału w ruchach od- 
dechowych. W miarę postępowania choroby 
wzdęcie brzucha powiększa się. Przy obmacywa- 
niu jamy brzusznej stwierdzą się zwykle brak 
napięcia i obrony mięśniowej, a także bolesności 
lewej połowy brzucha oraz górnej prawej, nato- 
miast bolesność 1 obrona mięśniowa wyraźnie 
zaznaczona w okolicy prawego dołu biodrowego 
utrudnia głębokie badanie. Umiejscowienie bólu 
zwykle przypada na tzw. punkt Mac Burney'a. 
Rzadko punkt największej bolesności znajduje się 
w linii środkowej lub nawet po stronie lewej, cza- 
sem nad spojeniem łonowym. Często spotykamy 
objawy Rovsinga і Kadera. Badanie przez росһує 
wykazuje mniej lub więcej zaznaczoną głęboką bo- 
lesność po prawej stronie. Badanie krwi w po- 
czątkowym okresie cierpienia wykazać może pew- 
ne zwiększenie liczby leukocytów i przesunięcie 
na lewo w obrazie Schillinga oraz przyspieszony 
opad czerwonych ciałek krwi. Brak zmian we 
krwi przy istniejących innych objawach zapale- 
nią wyrostka robaczkowego nie obala rozpozna- 
nia. 

Wczesne rozpoznanie і natychmiastowe leczenie 
operacyjne jest tak ważne, że nie należy czekać 
na wystąpienie pełnego zespołu objawów, a wy- 
starczy tylko kilka z nich, takich, jak np. wzmo- 
zone napięcie mięśni i bolesność w typowym miej- 
scu. Przy badaniu chorej, u której stwierdziliśmy 
ostre zapalenie wyrostka robaczkowego nigdy nie 
możemy przewidzieć, czy nastąpi zgorzel wyrost- 
ka i Jego przebicie, gdyż w pozornie lekkich przy- 
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padkach takie powikłanie zdarza się równie czę* 
вго, Јак w -cliężkich. W niekorzysinych przypad- 
kach zmiany anatomiczne w Wyrosiku robaczko- 
муш posiępują w biyskawicznym tempie 1 szyb- 
ko wystepuje jego zgorzel i przebicie; kurczowe 
bóle rozlewają się wowczas na cala jamę brzusz- 
ną, chora staje się niespokojna, suchy język, spa- 
dek ciepłoty ciaiąa przy rownocześnie szybkim 
теье (ponad 100) wskazują na zgorzel i rozpo- 
czynające się przebicie wyrostka. Jeżeli nastąpi 
przebicie, a pętle jelit i sieć zdążyły już dosta- 
lecziuiie 1Invciu OkKielć Miejsce pęanięcia, ойе 
wytworzyć się ropień okołowyrostkowy. Guz taki 
о Zulurwych granicach umiejscowiony w prawym 
Чоо blivurowym daje stdłumiony wypuk, bol usta- 
la się i ma charakter pulsujący, gorączce typu 
zwalniającego towarzyszą dreszcze, llczva Јецко- 
cytow powiększa się. W wypadku, gdy рее jelit 
1 sieć nie stworzyły wystarczającej zapury, szyb- 
ko występują wszystkie objawy rozżlanego ropne- 
go zapalenia otrzewnej. Ugolny sian i ѕашоро. 
czucie chorej szybko pogarsza się, rysy twarzy 
stają się zaostrzone, oczy zapadnięie, wzrok bią- 
dzący, napiętnowany strachern, cera blada z od- 
cieniem sinawym. Na skutek odruecaowej obrony 
mięśniowej brzucha powłoki brzuszne są twarde, 
napięte; chora usiłuje przez zgięcie nóg w stawach 
kolanowych i biodrowych zmniejszyć napięcie po- 
узок brzusznych, a przez to ziagodzić bóle w brzu- 
chu. Ponieważ kazue poruszenie, nawet ruchy 
przepony przy oddychaniu są niezmiernie boles- 
пе, chora oddycha szybko i powierzchownie — 
oddech typu piersiowego połączony z szybkimi 
ruchami skrzydełek nosa. Ciśnienie krwi spada, 
perystaltyka zupełnie zniesiona, każde dotknięcie 
i ucisk brzucha ogromnie bolesne, występuje przy 
tym męcząca czkawka i wymioty. W wymioci- 
nach naprzód zawartość żołądka, a następnie żółć 
i krew, w końcu treść jelit cienkich (miserere), 
o mdłym zapachu, wydostająca się z ust chorej 
bez jej wysiłku — ileus paraliticns. Wobec pora- 
żenia wazomotorycznego okolicy zaopatrywanej 
przez splot nerwu trzewnego krążenie jest wybit- 
nie upośledzone. W porażonych naczyniach jamy 
brzusznej zachodzi zaleganie dużej ilości krwi, 
a w płucach niedostateczne utlenianie i duszność. 
Kończyny zimne i sinawe, ciepłota ciała spada do 
normy, a nawet niżej normy, tetno staje się słabo 
napięte, coraz szybsze. Skrzyżowanie się krzywej 
tętna i temperatury poprzedza zwykle zejście 
śmiertelne przy zachowaniu zupełnej świado- 
mości. 

Ażeby uniknąć błędów przy rozpoznaniu ostre- 
go zapalenia wyrostka robaczkowego u kobiet nie 
będących w ciąży lub u których można by brać 
w rachubę obecność ciąży w jej bardzo wczesnych 
okresach, należy pamiętać o tych wszystkich 
schorzeniach, które tak samo, jak ostre zapalenie 
wyrostka robaczkowego dają objawy ostrego 
i ciężkiego zespołu brzusznego. Do takich scho- 
rzeń należą: 


a) pęknięta ciąża pozamaciczna, 
b) skręcenie uszypułowanych guzów jajnika, 


c) ostre zapalenie jajowodów, 

d) zapalenie otrzewnej na skutek pęknięcia rop- 
nia jajowodu lub ropnia jajnika, ewentualnie 
ropnia jajnikowo-jajowodowego, 

e) krwotoki do jamy brzusznej: przy pęknięciu 
pęcherzyka Graafa i krwotoki z ciałka żółtego, 

f) ostra mechaniczna niedrożność jelit, 

е) kamica nerkowa, 

h) kamica żółciowa, 

1) pęknięty wrzód żołądka i dwunastnicy, 

j) skręcenie zdrowych przydatków, 

k) zator tętnicy i żyły krezkowej górnej, 

l) ostre zapalenie uchylków przewodu pokar- 
mowego, 

m) ostre zapalenie albo martwica trzustki. 

Do bardzo rzadkich wypadków zaliczyć należy 
skręt macicy, żołądka, sieci i śledziony. Pamiętać 
też należy o samoistnych i pourazowych pęknię- 
ciach w obrębie przewodu pokarmowego, wątro- 
by, dróg żółciowych, śledziony, trzustki, wodo- 
lub roponercza i pęcherza moczowego oraz 
o krwotokach z trzustki i nadnerczy, krwotokach 
do jamy brzusznej na tle pękniętych tętniaków 
i żylaków, a także o krwotokach na tle przeżarcia 
ściany naczyń przez nowotwory złośliwe w obre- 
bie jamy brzusznej. 

Wypadało by wreszcie wspomnieć, że objawy 
ostrego zespołu brzusznego tak samo występować 
mogą w wypadku: 

1) neuritis miednicy małej, 
ritis, 

2) zespołu objawów reumatycznych jamy brzu- 
sznej (rheuma iniestini), miednicy małej oraz sta- 
wów miednicowych, 

3) neuralgii wegetatywnych, 

4) napadu astenicznego  (asthenischer Anfall 
Mathes'a), 

5) wegetozy: np. parametropathia wegetatywna 
(zwykle jednostronna), 

6) przełomów naczyniowych Pahl'a w zakresie 
jamy brzusznej, 

7) przełomów tabetycznych, np. сгіѕеѕ gastri- 
ques, crises renales. 


tzw. Beckenneu- 


Pęknięta ciąża pozamaciczna 
(najczęściej jajowodowa) 


W czasie wywiadu stwierdzanfy zaburzenie 
w miesiączkowaniu, period albo nie zjawił sie 
w oczekiwanym czasie albo wystąpił w postaci 
poronnej, skąpy, ze spóźnieniem. Początek nagły, 
gwałtowny, wśród zupełnego zdrowia zjawiają się 
napadowe kłujące bóle (kolka jajowodowa) w ja- 
mie brzusznej, omdlenie i zapaść. Bóle ogranicza. 
ją się zwykle do jednej strony brzucha. Wkrótce 
chora budzi się z omdlenia, jest jednak niespo- 
kojna, rysy zaostrzone, oczy wpadnięte bez poły- 
sku, pełne lęku. Chora blada, zwłaszcza jej mal- 
żowiny uszne, nos i wargi, paznokcie blade z nie- 
bieskawym odcieniem. Ciało pokryte zimnym pó. 
tem, kończyny chłodne. Tętno szybkie, łatwo uci- 
skalne, później nitkowate. Ciśnienie krwi szybko 
spada, ciepłota ciała obniżona. Całość tworzy 
obraz ciężkiej ostrej niedokrwistości, pogłębiony 


wstrząsem, powstałym na skutek wylewu krwi do 
jamy brzusznej i nowymi napadami omdleń. 
Brzuch wzdęty, czuły na ucisk, zaledwie daje się 
chora zbadać. Przy opukiwaniu stłumienie w oko- 
Feach ledźwiowych, często typowy ból promie- 
niujący do barków (objaw nerwu przeponowego). 
Przy badaniu wewnętrznym przede wszystkim 
uderza ogromna bolesność okolicy tylnego skle- 
pienia (le cri du Douglas), macica prawie wcale 
niepoWwiększona, otoczenie macicy wydaje się być 
wolne, co najwyżej zatoka Douglasa nieco wy. 
sklepiona, w całości wynik badania ujemny 
i tylko niewielkie krwawienie i odejście doczesnej 
świadczyć może o ciąży pozamacicznej. Punkcja 
jamy brzusznej od strony tylnego sklepienia roz- 
strzyga sprawę. Wydobyta krew trudno albo 
wcale nie krzepnie, oglądanie jej pod mikrosko- 
pem ostatecznie decyduje o jej pochodzeniu. Liez- 
ba czerwonych ciałek i ilość hemoglobiny zmniej- 
szona (czasem do 50%), liczba białych ciałek pra- 
widłowa, opadanie czerwonych ciałek przyspie- 
szone. Po upływie 5—6 godzin daje się stwierdzić 
w moczu obecność urobilinogenu. 


Skręcenie uszypułowanych 
guzów jajnika 


W przypadku skrętu guza jajnikowego nagle 
występują gwałtowne bóle w podbrzuszu, bóle mo- 
gą być tak silne, że występuje wstrząs i zapaść. 
Ubjawy przypolninają obraz Ostrego zapalenia 
cirzewnej. Zjawiają się nudnoszi i wymioty, 
brzuch wzdęty, bolesny przy ucisku, tętno szybkie, 
ale pełne. Ciepłota ciała początkowo prawidłowa, 
później na skutek zmian zgorzelinowych i mart- 
wicy guza podnosi się. Przy badaniu ginekolo- 
gicznym, utrudnionym ze względu na dużą obro. 
nę mięśniową, wyczuć można gładki, ograniezo- 
ny, bolesny na ucisk guz. W skręconej szypule 
guza łatwo uciśnięte bywają wiotkie naczynia 
żylne, trudniej zaś zaciskają się naczynia tetni- 
cze, dlatego guz ulega ogromnemu przekrwieniu 
i obrzękowi. Łatwo w tych wypadkach pękają 
naczynia i powstają wylewy krwawe do wnętrza 
guza, nierzadko pęka ściana guza i z rozerwa- 
nych naczyń krew wylewa się do wolnej jamy 
otrzewnowej. I w tych przypadkach przy nakłu- 
ciu jamy brzusznej stwierdzamy wylaną krew do 
wolnej jamy brzusznej. 

W przypadkach krwotoków do jamy brzusznej 
przy wykonywaniu nakłucia jamy brzusznej pa. 
miętać należy, że otrzymać możemy także czysty 
jasny płyn w tych przypadkach, gdy dostaniemy 
się igłą do jamy amnionu albo gdy nakłujemy 
torbiel jajnika, leżącą w najbliższym sąsiedztwie 
albo krwawy płyn w przypadkach nakłucia krwa- 
wych torbieli jajnika lub krwiaka jajowodu albo 
skrętu przydatków. 

Przy wykonywaniu punkcji jamy brzusznej od 
strony tylnego sklepienia lepiej unikać nakłuwa- 
nia guzów leżących w najbliższym sąsiedztwie 
a nakłuwać jedynie wolną jamę brzuszną. W pew- 
nym przypadku podejrzanym o pękniętą ciążę 
pozamaciczną stwierdziłem guz przydatków, scho- 
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dzący do zatoki Douglasa, wielkości pomarańczy. | ezesnej chirurgii natychmiast po ustalonym roz- 


Wybrałem miejsce nakłucia obok guza. Nakłacie 
potwierdziło obecność wylanej krwi do wolnej ja- 
my brzusznej, a podczas laparotomii stwierdziłem 
po jednej stronie pękniętą ciążę jajowodową 
a badany przed nakłuciem guz okazał się ropnia- 
kiem drugiego jajowodu. 

Ostre zapalenie jajowodów pra- 
wie z reguly łączy się z miesiączką, z przerwa- 
niem ciąży, z poronieniem lub z zabiegami” w ja- 
mie macicy. Ostre zapalenie jajowodów zaczyna 
się ogólnym złym stanem chorej, wysoką cieplo- 
tą ciała, wzdęciem brzucha, zatrzymaniem stolca 
i wiatrów, nudnościami i wymiotami oraz zaje- 
ciem otrzewnej miednicowej. Przy badaniu gine- 
kologicznym stwierdzamy zaledwie pewną ogra- 
niczoną ruchomość maciey oraz obrzmienie po 
obu jej stronach, bolesne są na ucisk sklepienia 
pochwy i wszelkie próby poruszania macicą. Na- 
leży pamiętać, że w pewnych warunkach wyro- 
stek robaczkowy może zwisać do miednicy małej 
1 wówczas łatwo może być uważany za jajowód. 
Jednakże przy zapaleniu wyrostka sklepienia 
pochwy nie są tkliwe na dotyk, a bierne ruchy 
macicy nie są bolesne. Przy ostrym zapaleniu 
jajowodów bóle są przeważnie po obu stronach 
brzucha, chociaż mogą być jednostronne i to po 
stronie prawej lub siilniej po tej stronie zazna- 
czone. Bóle te umiejscowione są w miednicy ma- 
łej albo bezpośrednio ponad więzadłem Pouparta 
i w głębi. Obrona mięśniowa przy ostrym zapa- 
leniu wyrostka robaczkowego ogranicza się do 
prawego dolnego odcinka mieśnia prostego, pod- 
czas gdy przy ostrym zapaleniu jajowodów wy. 
stępuje po obu stronach i nie jest tak wyraźna. 
Przy zapaleniu jajowodów język nie jest tak 
obłożony i suchy, wymioty nie są tak uporczywe, 
a tętno w stosunku do ciepłoty ciała nie jest przy- 
spieszone, jak przy zapaleniu wyrostka robaczko- 
wego i dobrze wypełnione. Otorbiony ropień oko- 
łowyrostkowy daje się łatwo wymacać w prawym 
dole biodrowym. podczas gdy ropień jajowodowo- 
jajnikowy jest schowany w miednicy małej i tyl. 
ko jego górny biegun można wybadać ponad wię- 
zadłem Pouparta, 

Zapalenie otrzewnej na tle ostrego zapalenia 
jajowodów z reguły ogranicza się do miednicy 
małej, podczas gdy ostre zapalenie otrzewnej spo- 
wodowane przebiciem wyrostka szybko zajmuje 
całą jamę brzuszną. Szczególnie burzliwe są obja- 
wy zapalenia jajowodów i zajęcia otrzewnej na 
tle gonokokowym. Ogólny stan chorej jednak jest 
w tych przypadkach dobry, brak zapaści i dobry 
wygląd chorej nie budzą obaw o jej życie. Po 24 
godzinach stan ogólny poprawia się i sprawa cho- 
robowa wyraźnie już ogranicza się do miednicy 
małej. 

Różnicowanie między ostrym zapaleniem wy- 
rostka robaczkowego a ostrym zapaleniem jajo- 
wodów j właściwe rozpoznanie ma rostrzygające 
znaczenie, gdyż ostre zapalenie jajowodów leczy- 
my z reguły zachowawczo, podczas gdy ostre za- 
palemie wyrostka robaczkowego według nowo- 
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poznaniu musi być leczone wyłącznie operacyj- 
nie. к 

Pęknięcie ropnia jajowodu 
lub ropnia jajnikowo-jajowodo- 
w eg о do wolnej jamy brzusznej zdarza się 
rzadko. Zapaść, wstrząs oraz gwałtowne bóle 
w jamie brzusznej szybko ustępują i ogólny stan 
chorej pozornie poprawia się 1 dopiero po 12 go- 
dzinach utajenia rozwijają się wszystkie objawy 
ostrego ciężkiego rozlanego ropnego zapalenia 
otrzewnej. 

Krwotoki wewnętrzne przy 
pęknięciu pęcherzyka Graafa 
ikrwotoki z ciałka żółtego dają 
podobne objawy, jak pęknięta ciąża pozamacicz. 
na. ' 3 


І | АЯ | 


Ostra mechaniczna niedrożność 
jelit 

Pierwszym objawem ostrej niedrożności jest 
nagły, ostry i silny ból w jamie brzusznej o cha- 
rakterze stałym i rozlanym. Po pewnym czasie 
bóle mają charakter przerywany, pochodzący od 
patologicznie wzmożonych ruchów robaczkowych. 
W późnym okresie, gdy rozwija się już rozlane 
zapalenie otrzewnej, bóle zaowu mają charakter 
stały. Oprócz bólu samoistnego w przypadkach 
ostrej niedrożności spotykamy ból dotykowy; po- 
chodzi on stąd, że dotyk pętli skreconej sprawia 
ból, zwłaszcza gdy przylega ona do otrzewnej 
ściennej. Wymioty występują prawie równocześ- 
nie z bólem początkowym jako wymioty odrucho- 
we, szybko jednak ustępują 1 wracają, ale już póź. 
no jako wymioty kałowe. Charakterystycznym 
objawem ostrej mechanicznej niedrożności jelit 
jest stawianie się ich pętli w postaci widocznych 
przez powłoki brzuszne wypukleń. Typową cechą 
stawiających się jelit jest ich ruchomość, powo- 
dująca zmienność kształtu brzucha, rytmiczność 
fali perystaltycznej i bolesność w okresie nateże- 
nia fali. Równolegle ze stawianiem sie jelit sły- 
chać szmery perystaltyczne oraz głośne krucze- 
nie, a na skutek wzmożonej perystaltyki silnie 
wzdętych jelit wysokie metalicznie brzmiące 
dźwięki. Stolee i wiatry zatrzymane, brzuch 
wzdęty, a powłoki brzucha napięte tym więcej, im 
bliżej otrzewnej Ściennej znajduje się odcinek za- 
ciśniętej pętli. Tętno szybkie, łatwo. uciskalne, 
ciśnienie krwi spada, język suchy, skóra pokryta 
zimnym potem, kończyny chłodne, sinawe, ciepło- 
ta ciała niższa od normy, oddech o typie piersio- 
wym, wyraz twarzy zdradza oprócz bólu strach; 
świadomość zupełna. W miarę postępowania cho- 
roby objawy ze strony układu krążenia i układu 
oddechowego potęgują się, a wyraz twarzy przy- 
biera charakter znany jako facies Hippocratica. 

W przypadkach wgłobienia zjawiają się cha. 
rakterystyczne krwawe stolce i guz, utworzony 
przez odcinek pętli wgłobionej. W przypadkach 
invaginatio ileo-coecalis guz taki wędruje czasem 
ku górze i przy badaniu stwierdzamy wówczas 
tzw. pusty talerz biodrowy. 


Kamica nerkowa 


Napad zaczyna się gwałtownym atakiem bólów 
w okolicy nerek, promieniujących wzdłuż moczo- 
wodów do warg sromowych i górnej powierzchni 
ud. Występuje męćzące parcie na mocz połączone 
z krwiomoczem. Bóle są tak silne, że powodują 
okresy zapaści. Wskutek odruchowego porażenia 
jelit występuje wzdęcie brzucha, zjawiają się nud- 
ności i wymioty. Jako objaw odruchowego skur- 
czu naczyń wystąpić może zatrzymanie wydzie- 
lania nerki nie tylko chorej, ale і zdrowej. Jeżeli 
do tego dołączy się zakażenie, wówczas krzywa 
ciepłoty ciała ma charakter septyczny. W moczu 
zjawia się krew i ropa oraz zwiększa się we krwi 
liczba leukocytów. Przy różnicowaniu z ostrym 
zapaleniem wyrostka robaczkowego trudność pole- 
ga na tym, że punkt bolesny przy kolce nerkowej 
często tak samo przypada na punkt Mac Burney'a, 
tak samo podwyższa się cieplota ciała i zwiększa 
ме liczba leukocytów; jeżeli przy tym kamień 
tałkowicie zatka moczowód. to wówczas nie mo- 
żemy stwierdzić w moczu typowych zmian dla. 
kamicy nerkowej (krew, ropa). 

Kamica źółciowa 

Atak zjawia się zwykle w nocy, trwać może kil- 
ka minut albo kilka godzin lub dłużej. Typowe 
kolki wątrobowe na tle kamicy żółciowej, zapa- 
lenia woreczka żółciowego i dróg żółciowych dają 
gwałtowne bóle w prawym podżebrzu, przy czym 
bólom miejscowym towarzyszą bolesne promie- 
niowania do prawego barku 1 dolnego prawego 
kąta łopatki, w prawą połowę szyi i w dołek pod- 
sercowy. Czasem ból odczuwany jest w calej 
klatce piersiowej. Napadom bólu towarzyszą nud- 
ności i wymioty, zatrzymanie stolca i wiatrów. 
Przy zapaleniu dróg żółciowych dołącza sie silna 
obrona mięśniowa,-wysoka ciepłota ciała i zwięk- 
szona liczba białych ciałek, przy zatkaniu ductus 
choledochus zjawia się żółtaczka 1 powiększenie 
wątroby, przy pęknięciu woreczka żółciowego lub 
przewodu żółciowego — objawy ropnego zapale- 
nia otrzewnej. 

Pęknięty wrzód żołądka і dwu. 
nastniey zwykle zdarza się u mężczyzn, 
rzadko u kobiet i to u osobników wychudzonych, 
zazwyczaj od dawna cierpiących na dolegliwości 
żołądkowe. Moment pęknięcia wrzodu daje typo- 
wy ostry gwałtowny ból w okolicy nadbrzusza 
i przeważnie zapaść. Szybko rozwija się silna 
obrona mięśniowa nadbrzusza z objawami zaję- 
cia otrzewnej. 


Zator tętnicy iżyły krezkowej 
górnej 


W okolicy pępka nagle występują gwałtowne 
napadowe bóle prowadzące do zapaści. Towarzy- 
szą temu krwawe, fusowate wymioty. Brzuch 
wzdęty, bolesny przy ucisku. Stolce krwisto-ślu. 
zowate, później czysto krwawe. Szybko rozwijają 
się wszystkie objawy rozlanego ropnego zapale- 
nia otrzewnej. 


Ostre zapalenie albo martwica 
СОТУ ИБ Û | 


Początek gwałtowny, połączony z ciężkim 
wstrząsem i zapaścią. Napady ostrych, silnych, 
gwałtownych bólów występują w dołku żołądko- 
wym i mają charakter opasujący. Chora jest nie- 
spokojna, twarz ma siniczą. Ciepłota ciała prawi- 
dłowa, tętno szybkie, łatwo uciskalne, wymioty 
żółcią, zatrzymany stolec і wiatry. Żołądek i ро- 
orzecznica wzdęte, w moczu wcześnie zjawia się 
uukier. Do rzadkości należy apoplexia panereati- 
cu. Ostre gwałtowne bóle w dolku żołądkowym, 
wymioty krwawo-żółciowe. Obraz ciężkiej zapaś- 
ci, tętno szybkie, nitkowate, ciało pokryte zim. 
nym potem. Szybko następuje śmierć. 


Ostre zapalenie uchyłków 
przewodu pokarmowego 


Najczęściej zaatakowany jest uchyłek Meckel'a. 
Objawy, jak przy ostrym zapaleniu wyrostka ro- 
baczkowego. Punkt bolesny leży bliżej linii środ- 
kowej, aniżeli punkt Mac Burney'a. W przypad- 
ku zaatakowania uchyłka esicy punkt bolesny 
znajduje się oczywiście po stronie lewej. 

Skręt zdrowych przydatków 
należy do rzadkich zjawisk 1 rozpoznanie w tych 
przypadkach przed otwarciem jamy brzusznej 
właściwie jest niemożliwe. Objawy kliniczne są 
prawie takie same, jak w przypadku pękniętej cią- 
ży jajowodowej, nawet nakłucie jamy brzusznej 
od strony tylnego sklepienia wykazuje krew w ја- 
mie brzusznej. Wydobyta krew w tych przypad- 
kach jest jednak bardziej płynna, gdyż zawiera 
dużą domieszke wysięku zapalnego. Jednym obja- 
wem różniącym te dwa schorzenia jest właściwie 
brak zaburzeń miesiączki w przypadku skrętu 
zdrowych przydatków, choe'aż objaw ten przy pęk- 
niętej ciąży jajowodowej nie jest stały. Zaburzenia 
miesiączki połączone z krwawieniem i odejściem 
doczesnej przemawiają jednak zdecydowanie za 
pęknietą ciążą pozamaciczną. W pewnych przy- 
padkach skrętu zdrowych przydatków możemy 
przy badaniu stwierdzić guz utworzony przez skre- 
сопе przydatki, oklejone siecią į pętlami jelit. Je- 
żeli skręt dotyczy prawej strony, przypadek taki 
przy rozpoznaniu różniczkowym łatwo pomylić 
z ostrym zapaleniem wyrostka robaczkowego. 


Skręcenie śledziony 


Rzadkie to schorzenie częściej występuje u ko- 
biet i dotyczy śledziony wiszącej na długiej szy- 
pule. Objawy są podobne do tych, jakie występu- 
ją w przypadkach ostrej niedrożności jelit. 

Powierzchowne objawy niedokrwistości na tle 
zakaźnym w porównaniu z niedokrwistością na 
tle krwotoków wewnetrznych dają bladość z od- 
cieniem siniczym, która spowodowana jest pora- 
żeniem wazomotorycznym na tle zatrucia. Przy 
niedokrwistości na tle krwotoku wewnętrznego 
bladość ma odcień woskowy, ciepłota ciała w tych 
wypadkach jest niższa od normy, tętno szybkie 
i słabo wypełnione, łatwo uciskalne, ilość hemo- 
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globiny i liczba czerwonych ciałek wyraźnie 
zmniejszona, liczbą ciałek białych normalna. 

Ciąża stwarza zupełnie odrębne warunki dla 
przebiegu procesu zapalnego wyrostka robaczko- 
wego. Z zestawień podanych przez kliniki chirur- 
giczne wynika uderzająco mała liczba przypad. 
ków zapalenia wyrostka robaczkowego u kobiet 
ciężarnych lub w okresie połogu w stosunku do 
częstości występowania tegoż schorzenia u kobiet 
nie będących w ciąży. Trudno jest wyjaśnić, dla- 
czego w przebiegu ciąży tak rzadko występuje 
ostre zapalenie wyrostka robaczkowego, ale do- 
tąd przecież nie potrafimy jeszcze zadawalająco 
odpowiedzieć, jakie są w ogóle etiologiczne wa- 
runki powstawania procesów zapalnych w wy- 
rostku robaczkowym. 

Przy zapaleniu wyrostka robaczkowego poród 
wywołuje prawie z reguły ciężkie powikłania te- 
go schorzenia, zwłaszcza w razie obecności ropni 
okołowyrostkowych. Zazwyczaj jednak objawy 
powikłań nie występują na początku porodu, lecz 
raczej przy jego końcu — po wydaleniu jaja pło- 
dowego. 

Jak powiada Czy iewicz, Rosner ma 
zupełną słuszność twierdząc, że appendicitis jest 
częstszą w połogu aniżeli nam się wydaje, a tylko 
bardzo często zamiast niej rozpoznaje się zaka- 
żenie pologowe j fałszywie szuka się przyczyny 
w przebiegu porodu lub w ewentualnych zabie. 
gach wtedy wykonanych, gdyż sąsiedztwo zapal- 
nie zmienionego wyrostka lub ropni okolowyrost- 
kowych i macicy połogowej, szczególnie skłonnej 
w tym stanie do jakiegokolwiek zakażenia. całko- 
wicie usprawiedliwia powstawanie zakaźnych 
zmian nie tylko w samej macicy, ale i ogólnego 
zakażenia pologowego w swej czystej klinicznej 
postaci. 

Według Tedenata, Frenkla, Find- 
leya і РоесЕа u kobiet nie będących 
w ciąży a cierpiących na przewlekły stan zapal. 
ny wyrostka robaczkowego ciąża stwarza korzyst- 
ne warunki dla zaostrzenia się drzemiącego pro- 
cesu zapalnego. Często proces taki przebiega wte- 
dy szybciej і bardziej gwałtownie. Boy, K o e- 
nig, Runge i inni są zdania, że przyczyną 
powstawania ostrego stanu zapalnego wyrostka 
robaczkowego u kobiet ciężarnych, u których 
dawniej istniały już okresy przewlekłego zapale- 
nia, jest zwiększone przekrwienie w obrębie mied- 
nicy i całego podbrzusza oraz wzmożone uwodnie. 
nie tkanek ze skłonnością do zastojów w drogach 
limfatycznych. Ucisk ciężarnej macicy na pętlę 
jelit a w szczególności na jelito ślepe i wyrostek 
robaczkowy zwiększa zaleganie treści jelitowej 
oraz wchłanianie materialu zakaźnego, stwarza- 
jąc korzystne warunki do łatwiejszego powstawa- 
nia procesów zapalnych wyrostka robaczkowego. 

Ciąża często wywołuje zaostrzenie istniejącego 
przewlekłego stanu zapalnego w wyrostku robacz- 
kowym. Na podstawie badań rentgenologicznych, 
przeprowadzonych przez F ii th a, a później tak- 
że przez Schumachera ustalono, że cie- 
zarna macica już w czwartym-piątym miesiącu 


ciąży zmienia anatomiczne stosunki w jamie 
brzusznej. Dolny biegun jelita ślepego wraz z wy- 
rostkiem і fartuchem sieci zostają przemieszczone 
wysoko w górę. Począwszy od 8. miesiąca ciąży je- 
lito ślepe leży na kilka palców poprzecznych po- 
nad spina iliaca anterior superior. W wypadku 
istniejącego już przed ciążą przewlekłego stanu za- 
palnego wyrostka robaczkowego oraz istniejących 
zrostów і zlepów w obrębie wyrostka poruszanie 
i przemieszczanie ogniska zapalnego przez po- 
większającą się ciężarną macicę, przy równocześ- 
nie zwiększonym napięciu, ucisku i zastoju w pęt- 
lach jelit, łatwo prowadzi do zaostrzenia drze- 
miącego procesu zapalnego, który tym razem 
przebiega bardzo szybko i gwałtownie. Wydawać 
by się mogło na pozór, że proces ostrego zapale- 
nia wyrostka robaczkowego w drugiej połowie 
ciąży przebiegać powinien w korzystnych warun- 
kach, gdyż stłoczone petle jelit i fartuch sieci, 
dalej duża powierzchnia otrzewnej pokrywająca 
trzon ciężarnej macicy oraz otrzewna ścienna 
przedniej ściany brzucha dostatecznie mocno od- 
graniczać powinny ognisko zapalne od reszty ja- 
my brzusznej. 

Według Rosnera niebezpieczeństwo poja- 
wia sie najczęściej około końca 3. miesiąca ciąży. 
gdyż wtedy dno macicy dochodzi do wysokości 
kiszki ślepej, a jest tym większe, im bardziej cią- 
ża postępuje j im więcej jest zrostów między oto- 
czeniem wyrostka a narządami miednicy małej. 

Niebezpieczeństwo przebicia ostrego zapalenia 
wyrostka robaczkowego u kobiet ciężarnych, 
zwłaszcza w późnych okresach ciąży, leży w mo- 
żliwości wystąpienia przedwczesnego samoistne- 
go porodu j w następowym rozlanym ropnym 
zapaleniu otrzewnej. 

Repny proces w jamie brzusznej jest wystar- 
czającą przyczyną do przedwczesnej śmierci ріо- 
du wskutek zatrucia. Gdyby jednak nawet sam 
martwy płód nie wystarczal do wywołania skur- 
czów macicy і samoistnego opróżnienia się maci- 
cy, to bezpośrednie, sąsiedztwo ropnego ogniska 
i ściany ciężarnej macicy, która jest jednocześnie 
ścianą ropnia w wypadku przebicia wyrostka, 
wywołać może latwo skurcze macicy i samoistny 
poród. Każdy ból porodowy, który wywołany jest 
skurczem macicy, ciągle przeszkadza w umiejsco- 
wieniu i ograniczeniu procesu zapalnego w obrę- 
bie wyrostka. Ostatecznie takie umiejscowienie 
staje sie niemożliwe, macica wydala płód, zmniej- 
sza się, zapora tamująca ropień rozpada się, a pro- 
ces ropny rozlewa się na całą otrzewną jamy 
brzusznej. Należy pamiętać o szczególnej wrażli- 
wości kobiet cieżarnych i zmniejszonej ich odpor- 
ności na wszelkie zakażenia, pośród których roz- 
lane ropne zapalenie otrzewnej jest dla nich eze- 
sto śmiertelne. Przyczyną więc tak częstego zej- 
ścia śmiertelnego w przypadkach ostrego zapale- 
nia wyrostka robaczkowego i jego przebicia u ko- 
biet ciężarnych w ostatnich miesiącach ciąży, kie- 
dy następuje przy tym przedwczesny samoistny 
poród, jest rozlane ropne zapalenie otrzewnej. 
Proces ostrego ropnego zapalenia wyrostka ro- 


baczkowego w przypadkach niepowikłanych obec- 
nością ciąży nie stwarza tak dużego niebezpie- 
czeństwa. łatwiej wykazuje skłonność do ograni- 
czonego „zapalenia i często przebiega jako ograni- 
czony ropień wyrostka albo ropień okołowyrost- 
kowy z ograniczonym zrostowym zapaleniem 
otrzewnej. 

Przy mało wyraźnych i wezesnych objawach 
zapalenia wyrostka robaczkowego bóle w jamie 
brzusznej u kobiet ciężarnych łatwo mogą być 
uważane jako bóle powłok brzusznych nadmiernie 
rozciągniętych, zwłaszcza u pierwiastek albo bóle 
występujące na skutek rozciągania otrzewnej, po- 
krywającej trzon ciężarnej macicy i jej więzadła. 
Bóle w jamie brzusznej w przebiegu zapalenia 
wyrostka robaczkowego u ciężarnych mogą być 
także błędnie określane jako bolesne wzdęcia jelit 
na skutek tak często w przebiegu ciąży występu- 
jącego zaparcia. Przy rozpoznaniu ostrego zapa- 
lenia wyrostka robaczkowego u kobiet będących 
w ostatnich miesiącach ciąży nie możemy poza 
tym opierać się na takich objawach. jak napięcie 
powłok brzusznych i obrona mięśniowa, ponieważ 
u pierwiastek w szczególności napięcie powłok 
brzusznych jest z reguły duże, u wieloródek zaś 
zwiotczałe j obwisłe powłoki brzucha o zanikłych 
mięśniach nie dają obrony mięśniowej. Wymioty, 
zaparcia czy biegunki tak samo występują 
w przebiegu ciąży prawidłowej, jak i przy ostrym 
zapaleniu wyrostka rohaczkowego. Szybkość ора- 
dania czerwonych ciałek i zwiekszona lenkaevta- 
za tak samo wystepują przy zapaleniu wyrostka 
robaczkowego. јак i w przebiegu ciąży prawidło- 
wei. Przy rozpoznaniu różniczkowym w przypad- 
kach ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego 
u kobiet ciężarnych należy przyjąć, że wszelkie 
stany zapalne przydatków nie mogą wchodzić 
w rachnhbe, ponieważ przy istniejącej ciąży nie 
może wvstanić wstepujące zakażenie przydatków. 
Zakażenie jajowodów i jajników w okresie trwa- 
nia ciąży może przyjść tvlko z jamy brzusznej 
lub na drodze krwionośnej Nawroty istniejących 
już nrzed ciaża stanów zanalnych w przydatkach 
w okresie trwajarei ciażv nigdy dotad nie były 
obserwowane. Pamietać też należy, że wszelkie 
czynne stany zapalne jajników i jajowodów 
uniemożliwiają zajście w ciążę. 

Przy roznoznaniu różniezkowyvm w przypad- 
kach ostreco zanalenia wyrostka robaczknwaso 
u kobiet cieżarnych poza wvżej wymienionymi 
schorzeniami należy pamietać o tak czesto 
w przebiegu ciąży występującym zanaleniu mied- 
nieczek nerkowych — pvelitis gravidarum. Brak 
zmian w moczu. dreszczów i wysokiej eienłoty, 
ewentualnie wykonana cvstoskopia i pyelografia 
naprowadzi nas na właściwy tok myślenia Zapa- 
lenie miedniczek nerkowych powstaje, jak wiemy. 
na tle zastoju i zakażenia moczu. Zastój moczu 
jest następstwem osłabionej czynności mieśniów- 
ki moczowodów. Działa tutai duża. masa cieżarnej 
macicy urciskająca moczowody. U kobiet cieżar- 
nych istnieją poza tym czynniki hormonalne 
i toksyczne sprzyjające łatwiejszemu usadawia- 


niu się różnych drobnoustrojów w obrębie mied- 
niczek nerkowych. Najczęściej jednak zakażenie 
miedniczek występuje na tle pałeczek okreżniey, 
które dostają się tam drogami chłonnymi łączą- 
cymi jelito ślepe, okrężnicę wstępującą i prawą 
nerkę. Dlatego też w przebiegu ciąży spotykamy 
najczęściej zapalenie miedniczek nerkowych po 
stronie prawej. Pamietać należy, że wysoko usa- 
dowione ropnie okołowyrostkowe w pobliżu nerki 
mogą nastręczać pewne trudności przy rozpozna- 
niu różniczkowym. W tych przypadkach czesto 
w moczu spotykamy czerwone і białe ciałka krwi, 
białko, elementy nerkowe i pałeczki okrężnicy. 
Podany przez Poecka przypadek ciąży wew- 
nątrzmacicznej i równocześnie istniejącej ciąży 
pozamacicznej powinien by uwzględniać możli- 
wość występowania takiego zespołu. Poza tym 
należy pamietać o pękniętej ciąży pozamacicznej 
donoszonej, o pęknięciu macicy podczas ciąży lub 
w czasie porodu oraz o przedwczesnym odkleje- 
niu się łożyska przy jego prawidłowym umiej- 
scowieniu. 

Znane są także ostre zespoły otrzewnowe wy- 
stępujące w przebiegu ansiny, grypy. zanalenia 
płuc i w ostrych chorobach zakaźnych. Jest to 
tak zwane pseudoappendicitis albo peritonitis 
acuta serosa. Objawom tym towarzyszą wymioty, 
nudności, bolesność dotykowa brzucha, napięcie 
powłok brzusznych, podwyższona ciepłota i przys- 
nieszone tetno. Po otwarciu jamv brzusznej w ta- 
kich przypadkach znajdujemy troche płynu wv- 
cierywaen, nastrzyknieta snrowicówke wvrostka 
rohaszkowaso obrzmienie 1 zaczerwienienia srn- 
czołów chłannvch w kącie kretniezo-katniczym 
oraz rozpulchnienie ściany jelit. Wyrostek ro- 
baczkowy bywa zwykle prawidłowy, objawy te 
ustępują zazwyczaj po 12—18 godzinach i nie wy- 
magają jakoby zabiegu chirurgicznego. Uważam 
jednak. że i w tych przypadkach należy usunąć 
wyrostek robaczkowy tak samo, jak należy go 
usunąć w przynadkach pseudomyxoma peritonei 
oraz w przypadkach cystis ovarii pseudomucino- 
sum. 

Leczenie ostrego zapalenia wyrostka robaczko- 
wego u kobiet cieżarnych w każdym okresie cią- 
2v 1 w każdym okresie rozwoju nrorcesu zanalnego 
wyrostka robarzkoweeo, natvchmiąst no nstalo- 
nym roznoznanin. nowinno hvć tylko i wvłarznie 
onerącyvina Tn stanowiakn nrzviata iaat nhaanie 
przez wszystkiech hoz żadnych zastrzeżań P i n- 
na rd obliczył 100%» śmiertelności w przypad- 
kach ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego 
u kobiet ciężarnych leczonych zachowawczo. Jest 
to niezmiernie ważne nawet wtedy, jeżeli przyj- 
miemy, że Ріппат 4 miał szczególnie zły do- 


„bór przypadków. 


Jeżeli chodzi o zachowanie się wobec ciąży, to 
ustalona nrzez Sch auta na przełomie ostat- 
niego stulecia zasada postępowania w przypad- 
kach ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego 
u kobiet ciężarnych, polegająca na bezwarunko* 
wym przerwaniu ciąży, dziś jest powszechnie od- 
rzucona. Dziś wszyscy zgadzają się z tym, że przy 
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zapaleniu wyrostka robaczkowego u kobiet 
w pierwszej połowie ciąży ciąża powinna być nie- 
naruszona. (Massenbach, W. Frhr v.: 
Soll die durch eine Appendicitis komplizierte 
Graviditat in der 2 Schwangerschaftshalfte 
grunudsitzlich unterbrochen werden? Geburtshil- 
fe und Frauenheilkunde 1943. Н. 3 s. 117). О z y- 
żewice z jednak podaje, że S cha u ta, który 
stwierdziwszy. iż wynik operacji jest tym lepszy, 
im dalej do porodu i im pewniej stwierdzono brak 
bólów porodowych podczas ubpendektomii, zaleca 
ciąży nie przerywać (Zapalenie wyrostka robaecz- 
kowego u kobiet. Referat zbiorowy — podał dr 
Adam Czyżew i cz. Lwowski Tygodnik Lekar- 
ski 1908 т). Harttung ogranicza pierwszą 
połowę ciąży do szóstego miesiąca. 

Metoda postępowania wobec ciąży przy wystą- 
pieniu ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego 
u kobiet będących w drugiej połowie ciąży nie 
jest ostatecznie ustalona 1 zdania na ten temat 
są podzielone. 

Michel Rosthorn i Marburg po 
usunięciu wyrostka robaczkowego wykonują nad- 
pochwową lub totalną amputację macicy. Poza 
nielicznymi próbami (P u ppe l i inni) metoda 
ta nie przyjęła sie. Wolfring przy ostrym 
ropnym zapaleniu wyrostka robaczkowego i za- 
jęciu otrzewnej proponuje opróżnienie macicy 
przez wykonanie cięcia cesarskiego i wykorzystu- 
je przy tym cięcie pararektalne zastosowane przy 
аррепдекіотіі. Wolff i Haupt stosują 
opróżnienie macicy na drodze cięcia cesarskiego 
wykonanego pozaotrzewnowo. Korzystają wów- 
czas z nowego cięcia po stromie lewej. Ameryka- 
nie proponują przy przebiciu wyrostka i rozla- 
nym ropnym zapaleniu otrzewnej operację wy- 
rostka, następnie cięcie cesarskie i operację Por- 
ro. 

Wszystkie te metody kryją w sobie ogromne 
niebezpieczeństwo ogólnego zakażenia. Przepro- 
wadzanie operacji na ciężarnej macicy przy pęk- 
niętym wyrostku i rozlanym zakażeniu w jamie 
brzusznej, stwarzanie szerokich i rozległych ran 
przy wykonywaniu cięcia cesarskiego nie znalaz- 
ło na szczęście wielu zwolenników. Tylko 
Schmidt i Reichenberg byli zdania, 
że niebezpieczeństwo wykonywania cesarskiego 
cięcia przy ropnym zapaleniu otrzewnej nie jest 
aż tak wielkie. 

Przyjęta przez S toe ck la jako najlepszy 
wybór i szeroko do niedawna stosowana była me- 
toda, podana przez Pribrama, Рап кома 
i Pup p la. Metoda ta polega na a) otwarciu 
jamy brzusznej, usunięciu wyrostka i prowizo- 
rycznym zamknięciu brzucha, b) opróżnieniu ma- 
сісу przy zastosowaniu pochwowego ciecia cesar- 
skiego (hysterotomia anterior) i na e) powtór- 
nym otwarciu brzucha, rewizji jamy brzusznej 
i stosunków wynikłych po opróżnieniu macicy 
oraz założeniu drenów do jamy brzusznej. 

W 1941 r. Uebermuth podał bardziej upro- 
szczoną metodę postępowania w przypadkach 
ostrego ropnego zapalenia wyrostka robaczkowe- 
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go u kobiet w drugiej połowie ciąży. Metoda ta 
stosowana również przez Harttunga, Мас 
Donalda i Jansena polega na pierwot- 
nym opróżnieniu macicy przy  zastęsowaniu 
poechwowego cięcia cesarskiego, a następnie ope- 
rowaniu wyrostka robaczkowego j założeniu dre- 
nów do jamy brzusznej. 

Obie te metody mają niewątpliwie ogromną 
przewagę nad metodami poprzednimi, choćby dla- 
tego, że operacja wykonana na macicy nie odbywa 
się od strony otrzewnej w środowisku zakażonym. 
jakim jest jama brzuszna przy ropnym rozlanym 
zapaleniu otrzewnej po pękniętym wyrostku. 

Von Massenbach w wydanej w 194 r. 
pracy ostro krytykuje metodę postępowania po- 
daną przez Ueber m u t h a i stoi na stano- 
wisku, że tylko w bardzo nielicznych przypad- 
kach ostrego ropnego zapalenia wyrostka robacz- 
kowego i ropni okołowyrostkowych należy przer- 
wać ciążę w drugiej połowie jej trwania. We- 
dług Massenbacha ciążę należy przerwać 
tylko w wypadku, gdy ciężarna macica bierze 
bardzo duży udział w utworzeniu ściany ropnia 
okołowyrostkowego. Poleca przy tym metodę po- 
daną przez Pribrama Pankowa 
i Schmidta. Massenbach zarzuea, 
де stosując metodę podaną przez U e b er m u- 
th a; a więc najpierw przerywając ciążę dobrowol- 
nie i cozmyślnie niszcząc zrosty i zlepy, ograni- 
czające ropień okołowyrostkowy pozwalamy, aby 
masa zamknietej ropy rozlała się swobodnie po 
jamie brzusznej. Poza tym z góry rezygnujemy 
orzeważnie z plodu, zdolnego do życia przy ciążv 
siedmio a nawet ośmiomiesięcznej. 

Köhler i Ewelbauer twierdzą, że 
‘ezeli macica ciężarna bierze nawet udział w ogra- 
aiczeniu ropnia okołowyrostkowego, to pozosta- 
wienie jej w spokoju mogłoby tylko zapobiec pęk- 
тесіп ropnia i zniszczeniu zrostów przy ograni- 
szonym ropnym zapaleniu otrzewnej. Dlatego też 
ше usuwają ciąży, a jedynie zakladają dreny do 
vtwartego ropnia okołowyrostkowego. 

Uebermuth na podstawie własnych 
obserwacji uważa, że w przypadkach podanych 
przez Kóhlera i Ewelbauera chodziło 
nie o ropnie okołowyrostkowe z przebitych wyrost- 
ków, aprawdopodobnie o łagodne i jałowe, wczes- 
ne, ograniczone wysięki okołowyrostkowe. Schul- 
tze, Rhondorf, Schubert Bauer, 
a z amerykańskich autorów Маает, Reis 
i Aren s uważają, że nie należy przerywać 
ciąży w drugiej połowie w wypadku ostrego rop- 
nego zapalenia wyrostka robaczkowego z jego 
przebiciem, gdyż niebezpieczeństwo wystąpienia 
rozłanego ropnego zapalenia otrzewnej jest takie 
samo w wypadku wystąpienia porodu samoistne- 
go, jak і po operacyjnym opróżnieniu maciey. 

Wydaje mi sie, że niebezpieczeństwo to jest jed- 
nak bezwarunkowo większe po operacyjnym usu- 
nięciu ciąży. Dlatego nie należy spieszyć się 
z opróżnieniem macicy, mając na uwadze i to, że 
pozostawiając ciąże możemy zawsze jeszeze mieć 


„widoki na jej donoszenie, 


Liczne і szeroko omawiane metody postępowa- 
nia, stosowane w przypadkach ostrego ropnego 
zapalenia wyrostka, robaczkowego u kobiet w dru- 
giej połowie ciąży świadczą o tym, że istnieją je 
dymie poważne różnice w sposobie zachowania się 
wobec samej ciąży, natomiast wszyscy zgadzają 
się z tym, że zapalenie wyrostka robaczkowego 
w każdym okresie ciąży i w każdym okresie roz- 
woju procesu zapalnego wyrostka, bezwarunkowo 
i natychmiast po ustalonym rozpoznaniu, musi 
być leczone wyłącznie operacyjnie. 

Nie wydaje mi się, aby istniały jakiekolwiek 
warunki wymagające przerwania ciąży w dru- 
giej połowie jej trwania w przebiegu ostrego rop- 
nego zapalenia wyrostka robaczkowego, bez 
względu na to, czy mamy do czynienia z ropniem 
okołowyrostkowym, czy nawet z rozlanym rop- 
nym zapaleniem otrzewnej. 


Przerwanie ciąży w drugiej połowie jej trwania 
w przebiegu ostrego ropnego zapalenia wyrostka 
robaczkowego, nawet przy przebiciu wyrostka 
i rozlanym ropnym zapaleniu otrzewnej, uważam 
nie tylko za zupełnie bezcelowe, ale wprost za 
szkodliwe. Prawie wszyscy, i słusznie, zgadzają 
się z tym, że miebezpieczeństwo w przebiegu ostre- 
go ropnego zapalenia wyrostka robaczkowego 
u kobiet w drugiej połowie ciąży leży w tym, że 
na skutek możliwości (!) wystąpienia przedwczes- 
nego porodu, przy istniejącym ropniu okolowy- 
rostkowym lub ograniczonym zrostowym ropnym 
zapaleniu otrzewnej, przyjdzie do  rozlanego 
ropnego zapalenia otrzewnej. Czyż wobec tego 
ma jakikolwiek sens przerwanie ciąży, czy my sa- 
mi przerywając ciążę nie zamienimy tej często 
problematycznej możliwości wystąpienia przed- 
wczesnego porodu dobrowolmie na fakt dokonany. 
Zamiast unikać wszelkimi sposobami możliwości 
wystąpienia rozlanego zapalenia otrzewnej, prze- 
rywając ciążę, stwarzamy właśnie jak najbardziej 
dogodne warunki do powstania tego groźnego 
stanu. 

Jeżeli przyjmiemy, że przerwanie ciąży w dru- 
giej połowie jej trwania nawet dla kobiet zupeł!- 
nie zdrowych jest zabiegiem ciężkim, to jak moż- 
na usprawiedliwić wykonywanie tego zabiegu 
u kobiet będących w bardzo ciężkim stanie, ja- 
kim jest rozlane ropne zapalenie otrzewnej. 

Przerywanie ciąży w drugiej połowie jej trwa- 
nia w przypadkach pękniętego wyrostka robacz- 
kowego, ropni okołowyrostkowych, ograniczonego 
ropnego zapalenia otrzewnej i w przypadkach roz- 
lanego ropnego zapalenia otrzewnej uważałbym 
za niecelowe, niepotrzebne i szkodliwe. Przerywa- 
jąc ciążę: a) niszczymy istniejące zrosty i zlepy 
w jamie brzusznej, b) przez dobrowolne zniszcze- 
nie tamy zamykającej zakażoną ropę pozwalamy, 
że proces ropny obejmuje resztę dużej jeszcze 
i wolnej powierzchni otrzewnej — powierzchnia 
zatrucia staje się wtedy bardzo duża, e) ogromnie 
pogarszamy ogólny stan chorej przez wykonanie 
u niej w jej bardzo ciężkim stanie dużego za- 
biegu, jakim jest niewątpliwie nawet pochwowe 
cesarskie cięcie, d) bardzo często zabijamy płód, 


tracąc już z góry wszelkie szanse domoszenia cią- 
Ży i urodzenia żywego dziecka. 

Z ogłoszonych statystyk i obserwacji własnej 
wynika, że nie wszystkie przypadki rozlanego 
ropnego zapalenia otrzewnej po pęknietym wy- 
rostku kończą się zejściem śmiertelnym i że nie 
we wszystkich takich przypadkach zawsze nastę- 
puje przedwiezesny samoistny: poród. Jeżeli 
w przypadku pękniętego wyrostka robaczkowego 
lub rozlaneg'o ropnego zapalenia otrzewnej nastą- 
pi samoistny przedwczesny poród, to należy uwa- 
ҳаб ten stan jako niekorzystne powikłanie, jed- 
nakże ten sposób opróżnienia macicy daje o wie- 
le mniejszy wstrząs i takie powikłanie nie wywo- 
łuje tak ciężkich obrażeń i następstw, jakie pow- 
stają przy operacyjnym opróżnieniu macicy, obo- 
jętnie jakimikolwiek metodami stosowanymi 
przez najlepszych nawet operatorów. Jeżeli przy 
ropnym rozlanym zapaleniu otrzewnej po peknie- 
tym wyrostku robaczkowym, po otwarciu brzu- 
cha i założeniu drenów ciąża ciągle się jeszcze 
utrzymuje, stan chorej nie pogarsza się, chora 
wraca do zdrowia, a ciąża zostaje utrzymana, 
choćby tylko w nielicznych przypadkach, to takie 
zjawisko powinno być dla nas chyba dostatecz- 
nie przekonywującym dowodem, aby przyjąć za 
zasadę, że nie powinno być stosowane przerywa- 
nie ciąży w drugiej połowie jej trwania w prze- 
biegu ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego 
i wszelkich powikłaniach stąd wynikających. Od 
tej reguły odstąpić by można wyłącznie w jed- 
nym tylko wypadku, a mianowicie, jeżeli usta- 
limy agonalny stan chorej. Wtedy tylko ciążę 
należy przerwać, aby ratować żywy płód. 

Na podstawie dużego materiału spostrzegane- 
go w różnych klinikach stwierdzono, że mimo to, 
iż w przypadkach ostrego zapalemia wyrostka 
robaczkowego u kobiet ciężarnych proces taki 
rrzebiega szczególnie gwałtownie i szybko, to 
u wcześnie operowanych znaleziono ropniaki wy- 
rostka, ropowicę wyrostka i ogramiczone ropnie 
okołowyrostkowe, a więc wszystkie kołejno spo- 
tykane okresy w przebiegu ostrego zapalenia 
wyrostka robaczkowego. Dlatego też można 
przypuszczać, że tak często spotykane rozlane 
ropne zapalenie otrzewnej w przebiegu ostrego 
zapalenia wyrostka jest wynikiem niestety póź- 
nego rozpoznania tego schorzenia oraz braku 
szybkiej decyzji matychmiastowego operacyjne- 
go leczenia. 


Należy zwrócić dużą uwagę na technikę ope- 
racyjną w przypadkach zgorzeli wyrostka, pęk- 
niętego ropnia okołowyrostkowego oraz ropnego 
zapalenia otrzewnej na tle zgorzeli i przebicia 
wyrostka u kobiet ciężarnych. W tych przypad- 
kach wystarczy otwarcie brzucha przez wykona- 
nie zwykłego niędużego cięcia pararektalnego 
oraz drenowamie jamy brzusznej przez założenie 
miękkiego gumowego drenu. Amerykanie chet- 
nie używali w tych przypadkach tzw. drenu 
„Sumpa“, wprowadzonego przez Wayne В a b- 
е o Ka w 1936 r. Dalsze leczenie pooperacyjne 
polega na obserwowaniu krążenia ośrodkowego 
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i obwodowego oraz oględnym podawaniu środ- 
ków, które by zapobiegały wystepowaniu skur- 
czów macicy. 

Uważam za zbyteczne podkreślanie, jak wiel- 
kim dobrodziejstwem okazało się wprowadzenie 
penicyliny i streptomycyny do operacyjnego le- 
czenia ostrego ropnego zapalenia wyrostka ro- 
baczkowego oraz wszelkich powikłań spotyka- 
nych w przebiegu tego schorzenia, zwłaszcza 
rozlanego ropnego zapalenia otrzewnej. 

W wypadku, gdy wyrostek robaczkowy leży 
pozaotrzewnowo na tylnej ścianie brzucha, w po- 
bliżu merki i tam usadowiony jest ropień oko- 
fowyrostkowy, należy otworzyć go z dodatkowe- 
go cięcia pozaotrzewnowo, od strony lędźwiowej. 
Zwykle przed zabiegiem operacyjnym objawy 
chorobowe podobne do tych, jakie występują 
w przypadkach ropni okołonerkowych naprowa- 
dzić nas mogą na właściwą drogę. 

Według obliczeń Zukschwerdta sa- 
moistne opróżnienie się macicy ciężarnej wystę” 
puje w pierwszym dniu po operacji wyrostka ro- 
baczkowego w 35,7%, w drugim dniu po operacji 
w 6%, w trzecim dniu po operacji w 0%, 
w czwarfym dniu w 11,9%, na piąty dzień po 
operacji w 449/0. 

Skurcze macicy і przedwczesny poród w pierw- 
szym dniu pooperacyjnym występują na skutek 
mechanicznego pooperacyjnego 1 ostrego toksycz- 
nego urazu. Występowanie bólów porodowych 
1 przedwczesny samoistny poród na czwarty 
j piatv dzień Zukschwerdt tłumaczy 
zjawianiem sie w tvm czasie ruchów rohaezka- 
wych w porażonych jelitach oraz sprzężoną z ty- 
mi ruchami mechaniką mięśnia macicy i wzmo- 
żoną jej wrażliwością na bodźce, które powodu- 
ją ruch mięśni gładkich. 

Bliskie sąsiedztwo narządów rodnych wew- 
nętrznych i wyrostka robaczkowego u kobiet 
całkowicie usprawiedliwia wpływ procesu cho- 
robowego w obrebie wyrostka robaczkowego na 
prawidłowy stan tych narządów mie tylko 
w okresie trwania samego procesu, ale także 
często wyjaśnia nam przyczynę nieprawidłowej 
czynności tych! narządów po przebytym już 
dawniej zapaleniu wyrostka robaczkowego. 

Już w pierwszych kilku godzinach zapalenia 
wyrostka robaczkowego występuje obronny od- 
czyn ze strony otrzewnej w postaci wysięku su- 
rowiczego. Ten wysięk surowiczy, tak dobrze 
znany każdemu chirurgowi, opuszcza się do za- 
głębienia odbytniczo-macicznego (zatoka Dou- 
glasa), które nawet w pozycji leżącej stanowi 
u kobiet najniżej położone miejsce w obrebie ja- 
my brzusznej. Anatamiczne stosunki istniejące 
w obrębie miednicy małej pozwalają, że brzuszne 
końce jajowodów często zanurzone bywają w ta- 
kim płynie, a ujścia ich są nim zatkame. Wobee 
tego, że wysiek zapalny jest płynem zawierają” 
cym dużo włóknika powstają nie tylko płaszezy- 
znowe zrosty w obrębie jajowodów na ich po- 
wierzchni, ale co gorsze, zarastają ich ujścia 
brzuszne. Jeżeli w płynie takim zanurzone są 


480 


jajniki, to warstwa włóknika pokrywa ich ро- 
wierzchnię, tworząc zrosty ' okołojajnikowe. 
W ten sposób powstać również mogą zrosty pła- 
szczyznowe na tylnej ścianie macicy, tworzące 
jej stałe zgięcia i pochylenia. Tak powstawać 
mogą torbiele pęcherzyków Graafa, torbiele cial- 
ka żółtego oraz wszelkie torbiele zastoinowe jaj- 
ników. 

Płyn wysiękowy jako następstwo toczącego 
się procesu zapalnego w obrębie wyrostka jest 
też często przyczyną powstawania torbieli jajo- 
wodowo-jajnikowych zwykłych. W wypadku 
pękniętego ropnia wyrostka robaczkowego i rop- 
nia okołowyrostkowego powstawać mogą гор- 
niaki jajników i jajowodów oraz stany zapalne 
przymacicza i więzadel krzyżowomacicznych. Za- 
rośnięte ujścia jajowodów są, jak wiemy, wy- 
starczającą przyczyną niepłodności u kobiet. 
Częściowy lub zupełny zanik jajników może wy- 
stąpić nie tylko na skutek zaburzeń w krążeniu 
i stanów zapalnych w obrębie jajnika, ale także 
z powodu zrostów okołojajnikowych, które me- 
chanicznie działają ujemnie na ich czynność wy- 
dzielniczą i rozrodczą. Całkowity rozwój pęche- 
rzyka Graafa może być powstrzymany przez 
przeszkody mechaniczne, jakimi są zrosty oko- 
łojajnikowe Halban i Frenkel wy- 
kazali, że. torbiele ciałka żółtego powstałe na 
skutek zrostów okołojajnikowych nieraz wywo- 
łują brak jajeczkowania, brak miesiączki i w wy- 
niku niepłodność. Niemałv też odstetek tak ezes- 
to snotykanych przypadków ciażv pozamariez- 
nei, zwłąszeza u pierwiastek. należy mnrzvnisać 
nieprawidłowym stanom jajowodów. Wszelkie 
nieprawidłowe stany jajowodów w tych wypad- 
kach stanowią zejście wtórnie przebytej sprawy 
zapalnej tych jajowodów po przebytym pierwot- 
nie zapaleniu wyrostka robaczkowego. Im ciez- 
szy jest przebieg zapalenia wyrostka robaczko- 
wego. to znaczy im wieksze powikłania wyste- 
рија w przebiegu ostrego zapalenia wyrostka ro- 
baczkowego i im wieksze zmiany w jamie brzu- 
sznej stwierdza się w czasie zabiegu operacyj- 
nego, zmiany, które wymagają zakładania dre- 
nów zwykłych do jamy brzusznej lub drenowa- 
nia jamy brzusznej od strony pochwy przez za- 
tokę Douglasa. tym łatwiej i cześciej narządy 
rodne wewnętrzne ulegają różnym schorzeniom. 


Częstym powikłaniem zapalenia wyrostka ro- 
baczkowego są ropnie umiejscowione w zatoce 
Douglasa Ropnie takie niczym nie różnią się od 
ropni powstałych na tle schorzeń narządu pleio- 
wego, a powstawać mogą czesto dopiero po 
przejściu zapalenia wyrostka robaczkowego, 
nawet po upływie kilku miesięcy, na pozór bez 
związku z zapaleniem wyrostka, a jednak w ści- 
słej z nim łączności. е 

Według Ё гаеп kla stan zapalny przecho- 
dzić może z wyrostka robaczkowego па narządy 
rodne wewnętrzne j odwrotnie: 

1) wśródotrzewnowo 

a) przez naczynia krwionośne i chłonne leżące 
ewentualnie w lig. clado, jeżeli ono istnieje 


(В а r ns le у zaprzecza istnieniu lig. clado, 
Ciechanowski i Gliński znaleźli 
je w 28% wypadków, F ü t h uważa jego obec- 
ność za rzadkość,a N o w i e k i za twór przy- 
padkowy), 

b) przez zrosty, powstale 
sprawach zapalnych, 

с) przez dotyk narządów zdrowych z chorymi. 

2) zaotrzewnowo 

a) przez tkankę zaotrzewnową ewentualnego lig. 
clado na przymacicza, 

b) przez tkankę łączną położoną między blasz- 
kami krezki kiszki ślepej i wyrostka, 

c) przez tkankę łączną zaotrzewnową na ta- 
lerz biodrowy i stąd w głąb miednicy w razie 
zaotrzewnowego ułożenia wyrostka robaczkowe- 
go. 

Według Mikulicza-Radeckiego 
zakażenie może w trojaki sposób przechodzić 
z wyrostka robaczkowego na jajowody: 

a) przez bezpośredni kontakt na prawy jajo- 
wód, a poprzez macicę na jajowód lewy. 

b) przez drogi limfatyczne otrzewnej, 

e) przez dostanie się wysięku zapalnego lub 
ropy do jajowodu. 

Z nowszych badań wynika, że nie ma bezpo- 
średnich dróg limfatycznych przez tzw. więzadło 
„jajnikowo-wyrostkowe — lig. appendieulo-ovari- 
cum (Olaudo,Du rand). Istnieją jednak 
połączenia limfatyczne otrzewnowe między wy- 
rostkiem robaczkowym a narządami położonymi 
wewnątrz miednicy Spostrzeżenie Stoeckla 
jest przekonywującym dowodem takiego poľa- 
czenia: wykonał on mianowicie hysterosalpin- 
gografie, używając jako płynu kontrastowego 
lipiodolu. W kilka dni po tym zabiegu usunięto 
wyrostek robaczkowy, a badania mikroskopowe 
wykazały obecność cząstek lipiodolu w krezeczce 
wyrostka, znaleziono je nawet w bezpośrednim 
sąsiedztwie mięśniówki wyrostka. Mikulicz- 
Radecki uważa, że przechodzenie procesu za- 
palnego z jajowodów na wyrostek robaczkowy 
jest możliwe, ale wówczas zajęta bywa zwykle 
tylko otrzewna pokrywająca wyrostek, two- 
rząc zrosty okołowyrostkowe, bardzo wątpliwe 
jest natomiast, aby mogło dojść do prawdziwego 
zapalenia wyrostka robaczkowego od strony 
otrzewnej. Zmiany zapalne jajowodów ograni- 
czone į obejmujące wyłącznie ich końce brzusz- 
ne przy istniejących zmianach w wyrostku są 
przekonywującym dowodem zstępowania proce- 
su zapalnego z wyrostka na jajowody. 

Jednym z naibardziej interesujących zagad- 
nień, dotvczących zapalenia wyrostka robaczko- 
wego u kobiet byłaby niepłodność. M i k u- 
liez-Radec ki na podstawie własnych 
obserwacji na dużym materiale klinicznym uwa- 
ża, że niepłodność u kobiet po przebytym zapa- 
leniu wyrostka robaczkowego waha sie od 13% 
do 27%. Philip oblicza, że około 10% nie- 
płodnych kobiet niepłodność tę zawdziecza pier- 
wotnie przebytemu zapaleniu wyrostka robacz- 
kowego i wtórnie chorym jajowodom. S t e m- 


przy dawniejszych 


m e r uważa, że 4% chorych jajowodów jest na- 
stępstwem pierwotnie chorego wyrostka robacz- 
kowego, a u dziewic odsetek ten jest nawet zna- 
cznie większy. Jako powikłanie przebytego za- 
palenia wyrostka robaczkowego uważa S t e m- 
m e r perisalpingitis i zarośnięcie ujścia brzusz- 
nego jajowodów, co w następstwie daje niepłod- 
ność. Według P a s z t o r a na 100 kobiet po 
przebytym zapaleniu wyrostka robaczkowego 41 
pozostało niepłodnych. Kleine па 88 kobiet 
oblicza 1.5%0 kobiet niepłodnych po przebytym 
bez powikłań zapałeniu wyrostka robaczkowego, 
natomiast 50% kobiet pozostało niepłodnych, 
u których musiano drenaqwać ropień okołowły- 
rostkowy od strony powłok brzusznych lub za- 
kładać dren z jamy brzusznej przez zatokę Dou- 
glasa do pochwy. Ten pogląd Mikulieza- 
Radeckiego całkowicie popierają P h i- 
lip 1 Gauss. Haselhorst zaprzecza 
możliwości tak częstego występowania niepłod- 
ności po przebytym: zapaleniu wyrostka robacz- 
kowego i uważa. że przyczyną niepłodności jest 
prawie zawsze pierwotne zapalenie jajowodów, 
a wyrostek robaczkowy najczęściej niesłusznie 
uważany jest za przyczynę pośrednią niepłod- 
ności i w wielu wypadkach niepotrzebnie usu- 
wany. Tak samo według Haselhorsta 
mało jest prawdopodobne, aby zapalenie wyrost- 
ka robaczkowego miało tak często obejmować 
także jajowody, co majwyżej mogłoby według 
niego dojść jedynie do zajęcia otrzewnej pokry- 
wającej iajowody (perisalpingitis). 

Rosner na 1500 przypadków zgłaszających 
się z cierpieniami narządu płciowego znalazł 22 
przypadki appendicitis, 1]. 1 na 70 przypadków. 

Według Rómera, Rosnera a zwła- 
szcza Czyżew icz a appendicitis simplex 
występuje znacznie częściej, aniżeli by się na 
pozór wydawało, a wiele z tych przypadków 
z powodu nieznacznych objawów zostaje zlekce- 
ważonych. Dlatego należało by tej sprawie po- 
święcać szczególnie baczną uwagę przy ocenia- 
niu i leczeniu bezpłodności u kobiet 

U kobiet operowanych z powodu niepłodności 
należy zawsze zrewidować wyrostek robaczko- 
wy j usunąć go nawet wtedy, gdy nie wykazy- 
wał wyraźnych zmian chorobowych. 

Przy ustalaniu niepłodności na tle zrostowych. 
zmian w obrębie narządów rodnych wewnetrz- 
nych po przebytym zapaleniu wyrostka robacz- 
kowego ogromne usługi oddaje nam jednocześ- 
nie wykonana hysterosalpingografia i kontra- 
stowe zdjęcie jelita ślepego wraz z wyrostkiem 
robaczkowym. 

Zdarza sie czesto, Ze u młodych dziewcząt, 
a zwłaszcza kobiet. które leczą sie z powodu nie- 
płodności wykonano na zimno appendektomię na 
oddziałach chirurgii z małego le'ęcia imararek- 
talnego. Trudno jest w takich warunkach podczas 
zabiegu dokładnie skontrolować narządy rodne 
wewnętrzne j często przeoczyć można właściwą 
przyczyne niepłodności, którą ginekolog те 
zawsze potrafi ustalić przy badaniu fizykalnym. 
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Dlatego każda appendektomia wykonana па 
zimno u młodych kobiet, zwłaszcza u tych, które 
leczą się z powodu niepłodności, z zasady powin- 
na być wykonana z takiego cięcia, które by po- 
awalało na dokładną i szczegółową kontrolę na. 
rządów rodnych wewnętrznych. 

Zebranie w pewną całość tych ogólnych i zna- 
nych wiadomości miało na celu zwrócenie więk- 
szej uwagi ginekologów na zaniedbane przez 
nich zagadnienie, jakim jest zapalenie wyrost- 
ka robaczkowego, które tak często i ściśle zwią- 
zane jest z dziedziną chorób kobiecych, a które 
przez chirurgów oceniane jest często zbyt је- 
dnostronnie. Dlatego byłbym zdania, że każdy 
wykwalifikowany ginekolog powinien mieć do- 
statecznie opanowaną technikę chirurgiczną 
w zakresie jamy brzusznej, gdyż naprawdę tru- 
dno jest często ustalić, gdzie kończy się zakres 
ginekologów, a zaczyna się wyłączna domena 
chirurgów. 
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Lek. Julian MAJ Dębiea 
Postępowanie lecznicze w ranach drążących 
brzucha z uszkodzeniem jelit. Leczenie obrażeń 


jelita grubego *) 
(Ze Szpitala Powiatowego w Dębicy) 


Usiłowania chirurgicznej interwencji w wypad- 
kach obrażeń narządów jamy brzusznej datują się 
od roku 1881, kiedy Marion Sims przeprowa- 
dzał pierwsze operacje brzuszne w wypadkach 
ran postrzałowych brzucha. Lata następne były 
okresem prób і dyskusji miedzy zwolennikami 
czynnego traktowania ran brzucha a zwolennika- 
mi zachowawczego. 


*) Referat wygłoszony na Zjeździe RY Woj. 
Rzeszowskiego w grudniu 1948 r. 
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Wobec niepowodzeń pierwszych konserwatyści, 
choć niewiele lepsze osiągali wyniki — zwyciężyli 
i zasada nieinterwencji w przypadkach ran drą- 
żących brzucha obowiązywała aż do połowy 
I Wojny Światowej. 

Przyszedł okres I Wojny Światowej. Wzrasta- 
jący odsetek śmiertelności wśród rannych 
w brzuch, leczonych zachowawczo, dał powód do 
krytyki dotychczasowych zasad postępowania 
leczniczego i otworzył aktywistom pole do działa- 
nia. Wkrótce zasady czynnego wkraczania stały 
się obowiązujące. Zachodziło tylko pytanie, jakie 
przypadki należało wyłączyć od interwencji chi- 
rurgicznej? 

Wyniki czynnego postępowania okazały się za- 
chęcające. Z końcem I Wojny Światowej odsetek 
śmiertelności w przypadkach ran drążących brzu- 
cha z uszkodzeniem jelit znacznie się obniżył, je- 
dnak ostateczne ustalenie zasad postępowania 
chirurgicznego w tych przypadkach przypada do- 
piero na drugą połowę okresu II. Wojny Świato- 
wej, kiedy należycie oceniono rolę czynników, 
które mają wpływ na losy rany i rannego. Mię- 
dzy innymi nowoczesne zdobycze w dziedzinie 
transfuzji, należyta ocena czynnika czasu, moż- 
ność skutecznego zwalczania zakażenia, wreszcie 
właściwa ocena znaczenia pielęgnacji pooperacyj- 
nej, dały spadek odsetka śmiertelności do poziomu 
dotychczas niespotykanego. 


Śmiertelność ogólna w przypad- 
kach ran drążących brzucha 
Lata 1904—1905 — 90—100%. (Hayes, A. Meyer, 

Me-Cormac). 

Lata 1914—1915 — 74—90%' (Curthbert Wallace, 

Wilkinson, Franz). 

Lata 1916—1918 — 50—60% (Franz). 
Lata 1943—1945 — 40,38—50,1%0 (Taylor, Thomp- 
son, Wallace, Edwards, Stead). 


Śmiertelność przy obrąażeniach 
jelita grubego prostnicy 


iodbytu: 
jelito grube prostnica i odbyt 
Lata 1914 — 1918 ..... 56 — 659/0 45 19—70° 
» 1948 — 1945 ..... 11 — 18% 5,40/0 


W ocenie wyników leczniczych za okres II Woj- 
ny Światowej należy brać pod uwagę jedną ważną 
okoliczność о znaczeniu ujemnym, że ranni 
II Wojny światowej różnią się daleko od ran- 
nych z poprzednich wojen. Gdy tam przeważały 
pojedyncze obrażenia przeważnie od pocisków 
gładkich lub broni ostrej (bagmet, sztylet, szabla), 
to w II Wojnie Światowej mieliśmy do czynienia 
z obrażeniami wielokrotnymi, przeważnie od od- 
łamków pocisków detonujących, z licznymi nieraz 
obrażeniami innych części ciała. 

Z olbrzymiego materiału, zebranego przez wielu 
autorów, można było wydzielić tylko niewielki od- 
setek takich, którzy mieli uszkodzony tylko prze- 
wód pokarmowy a spośród tych jeszcze mniejszy 
odsetek takich, którzy mieli uszkodzony przewód 
pokarmowy tylko w jednym miejscu. 


T 


Wiemy, że z całego odcinka przewodu pokarmo- 
wego uszkodzenia jelita grubego stanowią naj- 
groźniejsze niebezpieczeństwo dla życia rannego, 
toteż właściwe postępowanie przy tych obraże- 
niach 1 odpowiednie postępowanie z rannym roz- 
strzyga o ostatecznym wyniku leczniczym. 


Jakie następstwa pociągają za sobą obrażenia 
narządów jamy brzusznej w ogóle? 

1) Wstrząs (shock) pierwotny, który może wy- 
stąpić zaraz po urazie, nie będąc następstwem 
krwawienia, lecz odruchem pourazowym otrzew- 
nej. Jest to stan przypominający zemdlenie j da- 
jący się opanować zwykłymi Środkami, jak po- 
ziome ułożenie, ogrzanie, stosowanie środków 
przeciwbólowych, środków pobudzających krąże- 
nie itp. 

2) Po tym stanie, wcześniej czy później, przy- 
chodzi wstrząs wtórny, zwany także pourazowym 
(wound shock), daleko groźniejszy i wymagający 
specjalnych zabiegów. Jest to stan wywołany 
przez wiele czynników, jak zmęczenie, chłód, ból, 
toksyny, a przede wszystkim przez utratę krwi. 

3) Dalszym następstwem uszkodzenia przewodu 
pokarmowego jest zakażenie otrzewnej i otacza- 
jących tkanek, z wszystkimi jego niebezpieczeń- 
stwami. 

4) Jeśli udalo się nam usunąć lub zapobiec sku- 
tecznie pierwszym trzem powikłamiom, stajemy 
wobec czwartego — upośledzenia w odżywianiu, 
zaburzenia w gospodarce białkowej, wodnej i mi- 
neralnej. 

5) Wreszcie piątym niebezpieczeństwem, ściśle 
łączącym się z wszelkimi urazami narządów jamy 
brzusznej jest ostra rozstrzeń żołądka. Powikła- 
nie to niejednokrotnie niweczy wszelkie nasze wy- 
siłki nad utrzymaniem przy życiu rannego. 

Jakie czynniki odgrywają 
w zwalczaniu tych następstw? 


zasadniczą rolę 

1) Czynnik czasu. 

2) Środki cucące, transfuzje i infuzje. 

8) Zabiegi chirurgiczne miejscowe, jak szew, 
wyłonienie lub wyłączenie uszkodzonej części je- 
lita grubego. 

4) Antybiotyki. 

5) Stala sonda ssąca żołądka (gastric suction). 

6) Nawodnienie i odżywianie  pozajelitowe 
przez odpowiednio długi okres czasu. 

Czynnik czasu w obrażeniach narządów jamy 
brzusznej odgrywa nadal decydującą rolę. Okres 
6. maksimum 8 godzin od chwili zranienia do 
pierwszej pomocy chirurgicznej, mimo posiada- 
nych antybiotyków, okazał się terminem obowią- 
тајасут, 

Wykorzystanie czynnika czasu może być zapew- 
nione tylko przez należytą organizację transpor- 
tu i organizację pracy zespołów chirurgicznych 
i transfuzyjnych. 

Przy należytej organizacji transportu ranny 
w większości wypadków może się znaleźć w opty- 
malnym czasie na stole operacyjnym, o ile zespół 
chirurgiezno-transfuzyjny znajduje się w stanie 
gotowości do pracy. 


Ranny, który w porę zdołał dostać się w ręce 
zespołu chirurgiczno-transfuzyjnego zazwyczaj 
najpierw musi być wyprowadzony z ciężkiego sta- 
nu wstrząsu. W tym momencie rozpoczyna się 
walka ze śmiercią. Najpotężniejszą bronią w tej 
walce jest transfuzja krwi, żywej lub konserwo- 
wanej, ą w ostateczności plazmy lub surowicy. 

Ranny, nawet krwawiący, przez szybki wlew 
500—1000—1500 ml krwi, przy równoczesnym 
ogrzaniu, może być doprowadzony do stanu umo- 
żliwiającego wykonanie zabiegu chirurgicznego. 

Nie wszystkie jednak przypadki dają się szczę- 
śliwie wyprowadzić z ciężkiego stanu wstrząsu. 
Wśród zszokowanych (mowa o wstrząsie wtór- 
nym) należy rozróżnić trzy grupy: 

I grupa — to ranni o względnie dobrym stanie 
ogólnym, u których tętno waha się między 90—110 
uderzeń na minutę, ciśnienie skurczowe krwi po- 
wyżej 90 mm Hg, a ilość krwi około 75% stanu 
normalnego. 

П grupa — to przypadki o stanie ogólnym cięż- 
kim, u których tętno waha się od 120—140 uderzeń 
na minutę, ciśnienie skurczowe krwi wynosi 70—90 
mm Hg, a ilość krwi w granicach 65—75%о stanu 
normalnego. 

III grupa — to przypadki o stanie ogólnym 
bardzo ciężkim, u których tętno waha się między 
120—160 uderzeń na minutę, ciśnienie skurczowe 
krwi 60 mm Hg lub niżej, a ilość krwi 50-—65% 
stanu normalnego. Przypadki te rzadko dają się 
uratować. 

Są to dane zebrane przez różnych autorów je- 
szeze w I Wojnie Światowej i potwierdzone przez 
współczesnych. 

Odsetek śmiertelności w zależności od stanu 
wstrząsu w 125 przypadkach ran brzucha wg Jar- 
visa, Byersa i Platta: 


liczba ciśnienie tętno % śmiert. 
przyp. krwi mm Hg na miu. 


a) bez objawów 57 110—120 80—100 10,5% 
wstrząsu 

b) stan średnio 35 70—110 100—120 31,4% 
ciężki 


с) stan cieżki 33 70iniżej 1201 wyżej 60,6°/o 

Stosunek odsetka śmiertelności do stanu wstrzą- 
su w 957 przypadkach zestawionych przez Т o- 
wery: 


Ciśn. krwi liczba przyp. czas od zranienia "о 

0— 40 mm Hg 140 10,8 godz. 66 47/0 
41— 70 mm Н 121 10,7 godz. 50,49/о 
71—100 тт Не 250 11,6 godz. 38,0%0 
101—120 mm Hg 446 10,4 godz. 18,19% 


Wynika z tego, że stopień utraty krwi stanowi 
przede wszystkim o stopniu ciężkości wstrząsu. 
Wymowa cyfr jest jasna. Jeśli chcemy skutecznie 
zwalczyć zapaść, to należy wszystko uczynić, aby 
podać krew, czy plazmę nim ciśnienie krwi spad- 
nie poniżej 90 mm Hg, a tętno wzrośnie powyżej 
120 uderzeń na min. Ponadto ilość podanej krwi, 
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czy plazmy winna możliwie przewyższać objętoś- 
cią ilość krwi utraconej, a więc w przypadkach 
І grupy co najmniej 1 litr, a w przypadkach cięż- 
kich co najmniej 2 litry. W praktyce plazma, czy 
ѕцгоуіса może się okazać równie skuteczna, jak 
krew. 

Podając krew, czy plazmę nie należy zapominać 
o innych zabiegach, jak stosowanie ciepła przy 
pomocy termoiorów, pieców elektrycznych, ogrza- 
nego pomieszczenia, wreszcie o stosowaniu środ- 
ków przeciwbólowych; pamiętać również należy, 
że krwawiące naczynie krwionośne, jak i opaska 
Fsmarcha mogą uniemożliwić wyprowadzenie ze 
stanu wstrząsu, dlatego czasem, zanim stan cho- 
rego się poprawi, jesteśmy zmuszeni przystąpić 
do zabiegu operacyjnego, aby usunąć czynnik 
wstrząsorodny. W takich wypadkach chirurg 
rozpoczyna operować równocześnie z wlewem 
pierwszej kropli krwi do żyły rannego. 

Krew, czy plazma podawana — podobnie jak 
inne płyny musi być ogrzana do ciepłoty ciała. 
Pierwsze pół litra krwi winno być podane szybko, 
dosłownie wlane, nawet pod ciśnieniem, dopiero 
drugą i następne butelki należy podać kropłów- 
ką. 

Jeśli rannego udało się doprowadzić do stanu 
nadającego się do przeprowadzenia operacji brzu- 
sznej, przystąpić należy szybko do głównego aktu 
operacyjnego, to jest do opanowania miejscowe- 
go krwawienia i zaopatrzenia uszkodzeń przewo- 
du pokarmowego. 

Przy uszkodzeniach żoiądka і jelita cienkiego 
zabieg ogranicza się zazwyczaj do zeszycia uszko- 
dzonych części, a wyjątkowo do resekcji i ente- 
ro- enteroanastomozy. Postępowanie właściwie 
nie różni się od dotychczas przyjętego роѕіерожа- 
nia czasów pokojowych. 

Nieco inaczej przedstawia się sprawa leczenia 
operacyjnego zranień jelita grubego. Jest to cią- 
gle sprawa otwarta 1 mimo doświadczenia dwóch 
wojen światowych są chirurdzy zwolennicy prze- 
de wszystkim szwu jelitowego, inni znów stawia- 
ją na pierwszym miejscu zabieg wyłonienia 
uszkodzonej pętli. 

W praktyce wchodzi w rachubę 5 sposobów po- 
stępowania operacyjnego przy zranieniach jeli- 
ta grubego. 

I szew jelita z pozostawieniem pętli w jamie 
brzusznej. 

II szew części uszkodzonej i wyłączenie jej 
przez utworzenie colostomii proksymalnej. 

III wyłonienie uszkodzonej pętli czyli colosto- 
mia w miejscu uszkodzenia. 

IV resekcja części uszkodzonej z następowym 

a) nałożemiem szwu, 

b) zespoleniem lub 

e) wyłonieniem części uszkodzonej. 

У sposób, to drenaż pozaotrzewnowy odcinka 
uszkodzonego. 

Właściwie są to metody stosowane jeszcze w I 
Wojnie Światowej, lecz obecnie mają zastosowa- 
nie w sposób indywidualny j w odpowiednich sy- 
tuacjach. 
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Gdy w I Wojnie Światowej obowiązywała zasa- 
da nakładania szwu w każdym możliwie wypad- 
ku, a wyłanianie 1 colostomia proksymalna obo- 
wiązywały w rzadkich wypadkach rozległych 
obrażeń, przy dosyć częstym stosowaniu resekcji, 
to w ostatniej wojnie metody wyłaniania lub wy- 
łączania uszkodzonej pętli jelita grubego oraz 
szew z colostomią proksymalną stanowiły zasadę 
naczelną. Zarzucono prawie zupełnie metodę re- 
sekcji i entero- enteroanastomiozy. zadko też 
stosowano wyłącznie szew. 


Metoda wyłonienia uszkodzonej pętli jelita gru- 
bego obowiązuje bez wyjątku w następujących 
okolicznościach: 

1) gdy uszkodzeniu jelita grubego, o nierów- 
nych brzegach rany, towarzyszy rozległy wylew 
krwawy w ścianie jelita, 

2) gdy na krótkim odcinku istnieje kilka prze- 
dziurawień, 

8) gdy na znacznej przestrzeni ściany jelita 
stwierdza się rozległy krwiak, 

4) gdy układ unaczynienia danego odcinka jest 
uszkodzony lub niepewny, 

5) gdy mimo nieznacznego otworu w ścianie 
jelita grubego stwierdza się znaczne zanieczysz- 
czenie otrzewnej treścią jelitową, 

6) gdy stan ogólny operowanego wymaga poś- 
piechu. 

Jakie odcinki jelita grubego nadają się do wy- 
{опіепіа? W praktyce — od kątnicy aż do esicy. 
Odcinki okrężnicy nieruchome należy chirurgicz- 
nie uruchomić i wyłonić. Szczegóły techniczne 
przy wyłonieniu nie różnią się zasadniczo od 
techniki zakładania colostomii. 

Celem uniknięcia powikłań pooperacyjnych 
w postaci гороміс i ropni powłok brzusznych, 
a później celem ułatwienia zamknięcia przetoki 
kałowej, zwrócić należy baczną uwagę, by wyło- 
nione petle nie były zbyt krótkie oraz by w wy- 
padku wyłonienia pętli z utworzeniem ostrogi 
ostroga ta była dostatecznie wysoka, około 7 em, 
a stykające się ramiona pętli winny być zeszyte 
na takiej długości, jak wysoka jest ostroga, wresz- 
cie brzegi otrzewnej, jak również brzegi skóry 
winny być zeszyte kilkoma szwami ze ścianą pęt- 
li wyłonionych. 

Drugim sposobem traktowania obrażeń jelita 
grubego jest wyłączenie części uszkodzonej przez 
utworzenie colostomii proksymalnej. Metoda ta 
ma zastosowanie tam, gdzie warunki miejscowe 
nie pozwalają na wyłonienie części uszkodzonej; 
ma to czasem zastosowanie przy uszkodzeniach 
okrężnicy na odcinku flexura hepatica lub flexu- 
ra lienalis oraz zawsze przy uszkodzeniach prost- 
niey i odbytu. 

Trzeci sposób postępowania, to szew części 
uszkodzonej i colostomia proksymalna. Ma to 
zawsze zastosowanie przy uszkodzeniach śród- 
otrzewnowych prostnicy oraz niektórych odcin- 
ków okrężnicy. 

Czwarty sposób, to nałożenie szwu bez colosto- 
mii proksymalnej. Można to uczynić tylko w nie- 
licznych wypadkach uszkodzenia kątnicy i części 


wstępującej okrężnicy, jeśli otwór w ścianie jest 
bardzo mały lub umiejscowiony pozaotrzewnowo. 
W tym ostatnim wypadku należy jednocześnie 
założyć drenaż. Nałożenie tylko szwu dozwolone 
jest w wypadkach uszkodzenia ściany jelita gru- 
bego bez otwarcia światła jelita. 

Piąty sposób, to colostomia proksymalna і dre- 
naż, które obowiązują zawsze przy uszkodzeniach 
pozaotrzewnowych okrężnicy. 

Drenaż obowiązuje przy wszelkich krwiakach 
pozaotrzewnowych towarzyszących uszkodzeniom 
okrężnicy, zwłaszcza s.ęgających w okolice nerek. 

bezwzględne stosowanie zasad colostomij prok- 
symalnej i drenażu z eweniuainą resekcją kości 
ogonowej czy krzyżowej, z nałożeniem lub bez na- 
jożenia szwu, dalo nadzwyczajne wyniki w lecze- 
niu obrażeń prostnicy w odcinku pozaotrzewno- 
wym, gdzie śmiertelność według zestawień Т а y- 
lora i Thompsona na podstawie ша- 
teriału różnych autorów — wynosi 5,4%, podczas 
gdy w wypadkach nieprzestrzegania ściśle tych 
zasad śmiertelność waha się w granicach 36—40'%, 

Morgan, u którego śmiertelność wynosi 
98,4%, stwierdza, analizując własne przypadki, że 
wskutek nieprzestrzegania ściśle drenażu i eolo- 
stomii proksymalnej śmierć występowała później 


wskutek ogólnego zakażenia, mimo stosowania 
antybiotyków i transfuzji. 
Croce, Johnson і Wiper, którzy 


przestrzegali ściśle zasad colostomii proksymal- 
nej i drenażu, w analogicznych wypadkach osią- 
gal, doskonaie wyniki, a zaniedbania w stosowa- 
niu tych zasad prowadziły zawsze do zgubnych 
następstw. 

Sprawa nakładania szwu na ranę prostnicy 
w odcinku pozaotrzewnowym pozostaje sprawą 
otwartą. Zwolennicy szwu, јак i przeciwnicy uzy- 
skiwali podobne wyniki. 

Wyniki stosowania resekcji lub niestosowania 
jej w świetle cyfr przedstawiają się następująco: 
na 841 przypadków operowanych przez różnych 
chirurgów odsetek śmiertelności wynosił: 

przy stosowaniu resekcji 25 — 66%, 

bez stosowania resekcji 20 — 39,1*%, 


Zastosowanie antybiotyków 


W zwalczaniu zakażenia miejscowego oraz po- 
wikłań pooperacyjnych dróg oddechowych przy- 
szły йаш z pomocą sulfamidy і penieylina, środ- 
ki już powszechnie znane і stosowane. Wiadomo 
powszechnie, że przy zakażeniach florą bakteryj- 
ną — przewodu pokarmowego — penicylina nie 
działa, jest więc w omawianych przypadkach sto- 
sowana tylko jako środek zapobiegawczy przy 
równocześnie istniejących innych obrażeniach 
oraz przy powikłaniach płucnych — w dawkach 
ро 20.000 do 30.000 jednostek со 3 godziny, dom 'ęś- 
niowo, przeciętnie w łącznej dawce 200000 — 
300.000 jednostek. 

W pełni należy wykorzystać sulfamidy, a mia- 
nowicie sulfatiazol i sulfadiazynę. Pierwszą daw- 
kę winien otrzymać ranny przy końcu operacji 
do jamy brzusznej w ilości 2,5—5,0 р, w postaci 


20% roztworu wodnego, alkalicznego, następne 
zaś dawki w postaci kroplówki dożylnej, a częś- 
ciowo przez wlew do jamy brzusznej przez dren, 
jeżeli jama brzuszna była drenowana. Ilość dobo- 
wa suliamidów i sposób dawkowania określa za- 
łączona tablica. 

Przy podawaniu sulfamidów muszą być spełnio- 
ne dwa warunki: a) oblite nawodnienie, b) równo- 
czesue podanie alkaliów, tj. Natr. bicarbonicum 
lub Natr. citricum w dawce równej lub nieco wyż- 
szej od podanych sulfamidów. Podawanie sulfa- 
midów i alkaliów należy kontynuować do czasu 
ustąpienia objawów zakażenia, nie dłużej jednak, 
jak 6—7 dni. 

Так zacpatrzony ranny winien jeszcze otrzymać 
zabezpieczenie przed groźnym powikłaniem poo- 
perucyjnym, jakim jest ostra rozstrzeń żolądka, 
a imianowiice sondę ssącą żołądka założoną na 
stałe (gastric suction). 

Jest to urządzenie proste, składające się z zespo- 
łu naczyń połączonych, do którego dolączatny son- 
dę dwunastniczą lub odpowiedniego kalibru dren, 
wprowadzony przez nos do żołądka. Sonde tą naj- 
lepiej zakładać, kiedy jeszcze chory znajduje się 
w narkozie, gdyż później chory łatwo dostaje od- 
ruchu wymiotnego, tak niepoźądanego w okre- 
sie pooperacyjnym. 

Po wykonaniu wszystkich tych czynności roz- 
poczyna się uiemn.ej wazny okres pleięgnacji po- 
uperauvyjnej Cuoreżgo. Опору przevrnąl szczęsiiwie 
stan харазеі pourazowej, przeirzymai zabieg ope- 
racyjny i narkozę, otrzymał zabezpieczenie przed 
zakażeniem i ostrą rozstrzenią żolądka, teraz mo- 
że zginąć z powodu zapaści pooperacyjnej, a póź- 
niej z powodu odwodnienia i niedożywienia. 

Wstrząs pooperacyjny zwalczamy, podobnie jak 
wstrząs wtórny, stosując już to krew, już to plaz- 
mę, licząc się z realnym ubytkiem krwi. Tutaj mu- 
simy baczyć, aby nie spowodować nadmiernego 
obciążenia układu krążenia płynami, jak roztwo- 
ry soli kuchennej j glukozy, gdyż może to wywo- 
łać obrzęk płuc z zejściem śmiertelnym. Jedno- 
czesne stosowanie środków nasercowych daje pe- 
wne zabezpieczenie przed tą ewentualnością. 


Sprawa nawodnienia j odżywienia rannego dro- 
gą pozajelitową stanowi niemniej ważne zagad- 
nienie, jak zabiegi poprzednio omówione. Ranny 
z uszkodzeniem przewodu pokarmowego musi być 
przez dlugi okres czasu odżywiany i nawadniany 
drogą pozajelitową. W praktyce kroplówka do- 
żylna, doodbytnicza i podskórna winna być w peł- 
ni wykorzystana. Jako płynów użyć można 20% 
roztworu glukozy, roztworu Кіпвега, fizjologicz- 
nego roztworu soli kuchennej lub mieszaniny wy- 
mienionych płynów. Drogą kroplówki dożylnej 
топа podać sulfatiazol czy suliadiazynę w ilo- 
Ści 2—8 gramów na 500 ml w/w roztworu oraz 
natr. citric. lub natr. bicarb. w ilości 4—6 gramów 
na 500 ml tegoż roztworu. Całą dawkę dzienną 
sulfamidów i alkaliów należy podać kropłówką 
dożylną w kolejnych naprzemian butelkach. Kro- 
plówki odżywcze przy miedużym odwodnieniu moż- 
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па podawać w ilości 40——50 kropel na minutę, tj. 
120—180 ml na godzinę. W ciągu doby chory 
otrzymuje w ten sposób 2—3 litrów płynów, co 
zajmuje 7—8 godzin czasu. Dzięki nawodnieniu 
chory nie odczuwa pragnienia, a uczucie suchości 
w ustąch i gardle można zwalczać, zezwalając na 
przełykanie dowolnej ilości płynów, które sonda 
zaraz odprowadza. 


Co do sondy żołądkowej, to trzeba zwrócić uwa- 
ge na to, że nieodpowiednio uregulowana jej czyn- 


Dawkowanie 


metodą wśród- i pozaotrzewnową. Chemoterapia 
zapobiegawcza była w pełni stosowana. 


Jeszcze parę słów o znieczuleniu stosowanym 
w operacjach brzusznych. 


Ideałem byłby środek najmniej toksyczny dla 
ustroju, a dający maksymalne zwiotczenie mieśni. 
Do tej pory nie udało się jeszcze zdobyć takiego 
środka. W każdym razie eter jako działający 
szkodliwie na układ krążenia, nerki, wątrobę 
i drogi oddechowe najmniej nadaje się do tego 


sulfamidów 


dzieci 
| Dorośli s ше. a = 
1 — 3 lat 4 — 10 lat 11 — I5 lat 
Zakażenia ciężkie: 
Dawka wstępna 2—4 g 0,5 g l Fe 1—2 g | 
dożylnie dożylnie dożylnie dożylnie 
1,5 g 0,5 g 0,75 g 1g 
doustnie doustnie doustnie doustnie 
I okres 2—3 1,5 g 0,5 g 0,75 р Jl fa 
dni doust. co 4 godz co 4 godz. co 4 godz. co 4 godz 
II okres 2 1g 0,5 g 0,75 g 1g. 
dni doust. co 4 godz co 6 godz co 6 godz. co 6 godz 
III okres 2 1g 0,25 g 0,5 g 0,5 g 
dni doust. co 6 godz. co 6 godz co 6 godz. co 6 godz 
Zakażenie średnio ciężkie: 
Dawka чаары lg | 05 = 0,75 £ iga 
doustnie 
SE... «alfa E 2 R EZR 
I okres doustnie * © 05 8 0 g Oi E 
co 4 godz co 4 godz co 4 godz. co 4 godz. 
lI okres 2 dni 1 چ‎ 0,5 g Poe VB 
co 6 godz o 6 godz co 6 godz. co 6 godz. 
III okres 2 dni BĘ 0,25 0,25 g ШЕ: 
co 6 godz co 6 godz co 6 godz. co 6 godz. 


ność może zwiększyć stan odwodnienia ; demi- 
neralizacji ustroju. Osoby pielęgnujące chorego 
muszą być ропслопе, że sonda winna być czynna 
tylko okresowo, a nie stale, choć na stałe założo- 
na. 

Odżywianie doustne chorego rozpoczyna się 
dopiero z chwilą, gdy wszystkie czynności prze- 
wodu pokarmowego wróciły do normy, tj po 7 
dniach, rzadko wcześniej. 


Utworzone przetoki kałowe, jeżeli nie ulegną 
zamknięciu samoistnemu zamyka się w odpowied- 
nim czasie chirurgicznie. 


Dane statystyczne zebrane przez różnych auto- 
rów dotyczące operacyjnego zamknięcia colosto- 
mii przedstawiają się bardzo korzystnie. Na 248 
przypadki operowane przez 6 różnych chirurgów 
nie było ani jednego przypadku śmierci, a tylko 
w 4. wypadkach stwierdzono otwarcie ponowne 
przetoki kałowej. Przypadki były operowane 
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celu j winiea być zarzucony. W praktyce w ubie- 
głej wojnie w powszechnym użyciu na Zachodzie 
był pentotal — odpowiednik naszego evipan na- 
trium. 

W czasach pokojowych winno znaleźć zastoso- 
wanie znieczulenie miejscowe wg zaleceń F i n- 
s tere ra w połączeniu ze znieczuleniem ogól- 
nym cyklopropanem. 

Sa równ'eż zwolennicy wysokiego znieczulenia 
do kanału kręgowego. 

Możliwe, że kurara, wchodząca w życie w Ame- 
ryce, znajdzie szerokie zastosowanie w operacjach 
brzusznych i usunie wszystkie inne metody do- 
tychczas stosowane. 

Nie uwzględniłem obrażeń współistniejących 
innych narządów jamy brzusznej, jak wątroby, 
nerek, śledziony, trzustki i pęcherza oraz złożo- 
nych obrażeń piersiowo-brzusznych. Zagadnienia 
te wymagają oddzielnego omówienia. Ogólna oce- 
| na wyników leczniczych tych obrażeń przedsta- 


wia się korzystniej niż w okresie I Wojny Świa- 
towej. Odnośnie np. ran piersiowo-brzusznych sta- 
tystyka śmiertelności w 126 przypadkach opero- 
wanych przez 5 różnych chirurgów, a zestawio- 
nych przez G. Blac kb urn a wyraża się 
cyfrą 86,590. 

Zbierając, należy podkreślić, że w leczeniu obra- 
żeń narządów jamy brzusznej, a w szczególności 
przewodu pokarmowego wiele czynników wchodzi 
w rachubę і każdy z nich z osobna może zadecy- 
dować o życiu Јар śmierci rannego. 

Jakkowiek osiągnięte wyniki lecznicze w ostat- 
niej wojnie są daleko lepsze od wyników I Wojny 
Światowej, zwłaszcza w wypadkach obrażeń 
prostnicy i odbytu, to jednak odsetek ogólny 
śmiertelności jest jeszcze poważny. Należy żywić 
nadzieję, że dalsze zdobycze tak w dziedzinie wal- 
ki z zakażeniem, jak i w zwalczaniu zaburzeń pro- 
cesów życiowych chorego ustroju oraz dalsze udo- 
skonalenia techniki operacyjnej zbliżą nas do mi- 
nimum śmiertelności. 
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Aleksander KLECZEŃSKI Wrocław 


Wpływ stanów niedteukrzeniowych na narząd 
krążenia (ze szezególnym uwzglednieniem elek- 
trokardiogramu) u osób z zaburzeniami regulacji 
nerwowej 
(Przyczynek do badań nad mechanizmem działa- 
nia stanów niedocukrzeniowych. Część I) 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu 
Wrocławskiego. Kierownik: Prof. dr Antoni Falkiewicz) 


Wpływ insuliny na narząd krążenia jest zna- 
ny od dawna. Po licznych spostrzeżeniach na cho- 


rych cukrzycowych (H a d o ru, Belle +, 
Dyer, Hepburn Graham, Lauter! 
poświęcono temu zagadnieniu liczne prace do- 
świadczalne (Cit ron, Eismayer, Quine- 


ke, Guerra Wittgenstein i Men- 
del Oskahima i Okhuni Hoch- 
rein i imni’). 


Glówne zainteresowanie wplywem insuliny na 
narząd krążenia wywołało wprowadzenie głębo- 
kich stanów niedocukrzeniowych do leczenia 
schorzeń psychicznych. Pociągneło to za sobą ko- 
nieczność rozstrzygnięcia sprawy szkodliwości 
tych stanów dla narządu krążenia. 

Wpływ insuliny na narząd krążenia daje się 
w pewnych granicach porównać z działaniem nie- 
których farmakologicznych jadów autonomiczne- 
go układu nerwowego. Insulina zmienia warunki 
krążenia, wpływając przypuszczalnie na stan na- 
czyń krwionośnych, powodując przemieszczenie 
mas krwi w narządach wewnętrznych (kurczenie 
się śledziony po insulinie — K u g elman n). Po- 
nadto insulina nie pozostaje przypuszczalnie bez 
wpływu na przemianę materii i pracę mięśnia 
sercowego. Klinicznie ten wpływ stanu niedoeu- 
krzenia na narząd krążenia przejawia się przede 
wszystkim zmianą tętna, ciśnienia krwi oraz pe- 
wiiymi zmianami w wyglądzie krzywej elektro- 
kardiograficznej. 

Tętno może ulec zwolnieniu (Sake 1) Aub 
częściej przyspieszeniu (Citron, Heilbrunn, 
il a do r n t), przy czym to przyspieszenie tęt- 
na nie znika zwykle po podaniu glukozy i dlatego 
jest raczej uważane za wyraz działania adrena- 
liny. 

Ciśnienie krwi wyraźnie się zmienia. Charakte- 
rystyczny jest wzrost amplitudy ciśnienia, przy 
czym zarówno ciśnienie skurczowe, jak i rozkur- 
czowe może zachowywać się rozmaicie. Najczęst- 
szym wg Ha do т и а typem zmian jest spa- 
dek obu wartości ciśnienia przy równoczesnym 
wzroście amplitudy. Ligori stwierdzał wyraź- 
ne obniżenie ciśnienia skurczowego u hipertoni- 
ków i synergizm działania pod tym względem 
z acetylocholiną i hormonami płciowymi. 

Ciśnienie żylne może ulec podwyższeniu, co je- 
dnak jest raczej następstwem niepokoju moto- 
rycznego chorych. B ei g1 бек), E adorn 
stwierdzili na swoim materiale prawidłowe war- 
tości ciśnienia żylnego. 

Obieg krwi ulega przyspieszeniu, pojemność mi- 
nutowa serca wzrasta (Mayer, Lauter, 
Baumann Beiglóck?). Cut Ernst 
wykazał na swoim materiale skrócenie czasu krą- 
żenia, zwiększenie pojemności minutowej, zwięk- 
szenie tlenności krwi, co jest wyrazem szybszego 
przepływu krwi. Ilość krwi krążącej ulega zwiek- 
szeniu, przy równoczesnym spadku ilości plazmy 
wskutek utraty wody. Zmiany te (jego zdaniem) 
są wyrazem działania adrenaliny. 

Zmacznego stopnia odchylenia od normy stwier- 
dza się w obrazie krzywej elektrokardiograficz- 
nej. Zmiany te — spostrzegane na dużym materia- 
le chorych — opisuje szczegółowo Н a dor п. 
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Rytm zatokowy zasadniczo nie ulega większym 
zaburzeniom. Rzadko spotyka się niemiarowość 
zatokową, niezależną od oddechu, skurcze dodat- 
kowe przedsionkowe lub komorowe. 

Wychylenie Р może ulec podwyższeniu. wydłu- 
żeniu, rozszerzeniu, może wytworzyć się wyraźne 
Р pulmonale jako wyraz zastoju w krążeniu płue- 
nym i przeciążenia przedsionka prawego. Zwykle 
towarzyszy temu wyraźny dekstrogram. Na od- 
wrót czasami stwierdza się obniżenie, splaszcze- 
nie lub odwrócenie wychylenia P. Czas przewod- 
nictwa przedsionkowo-komorowego (P—Q) może 
być przedłużony jako następstwo uszkodzenia 
układu przewodzącego przez samą insulinę lub 
niedocukrzenie albo na odwrót stwierdza się skró. 
cenie okresu P—Q „Obie te zmiany mogą pojawić 
się zarówno z przyspieszeniem, jak i zwolnieniem 
tętna, a więc własności chrono- i dromotropowe 
mogą ulec zaburzeniu, jedna niezależnie od dru- 
giej. To przemawiałoby za wyłączeniem wpływu 
nerwów sercowych (n. błędny, n. przyspieszają- 
cy). 

Wychylenia R mogą stać się wyższe, zwłaszcza 
Rı z równoczesnym rozszerzeniem zespołu QRS, 
co uważa Hadorn za wyraz uszkodzenia lewej 
komory (przedłużenie przewodnictwa śródkom?- 
rowego). Ten typ zmian uważa Н a dor п za 
następstwo niedoboru cukrowego, gdyż przy 
równoczesnym podaniu insuliny i glukozy obser- 
wowal raczej zjawisko odwrotne, tj. skrócenie 
okresu QRS. Bardzo często wytwarza się wyraźny 
dekstrogram, rzadziej lewogram. Wychylenie Q 
rzadko ulega wyraźniejszym zmianom, wychyle- 
nie S zwykle pogłębia się. 

Bardzo czestym zjawiskiem jest spłaszczenie 
wychylenia Ti» lub Tes jako wyraz uszkodzenia 
lewej lub prawej komory. Czestszy jest typ lewo- 
komorowy. 

Hadorn i Can nont) odnoszą і tę zmia- 
nę do niedoboru cukrowego. Obniżenie wychylenia 
Т pojawia sie zwykle dość późno i utrzymuje się 
dlużej niż inne zmiany. Tłumaczy to Hadorn 
odmiennym w porównaniu z innymi tkankami 
procesem przemiany węglowodanowej w mięśniu 
sercowym. Serce ma być według niego ostatnim 
narządem tracącym cukier w stanie niedocukrze- 
nia, ale też dość późno wyrównuje niedobór. 

Wpływ adrenaliny należy raczej wyłączyć, za 
czym przemawiają doświadczenia Cannona!) 
na zwierzetach beznadnerczowych. 

Bellet Freed i Dyer stwierdzali na 
swoim materiale obniżenie odcinka ӨТ, spłaszcze- 
nie T, wydłużenie czasu Q—T, migotanie przed- 
sionków, skurcze dodatkowe-przedsionkowe, nie- 
miarowość zatokową lub blok cześciowy. 

Goldman opisuje obniżenie odcinka ST, 
spłaszczenie T, przy czym zmiany te po dłuższym 
stosowaniu insuliny mogą się utrwalać, nie dając 
jednak żadnych objawów klinicznych. Messi n- 
ge r stwierdzał objawy- przejściowego niedotle- 
nienia, co wiąże z działaniem adrenaliny. H i m- 
wi ch wyodrębnia w ekg. cechy bezpośredniego 
uszkadzającego działania insuliny na mięsień ser- 
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созу огах cechy zależne od wplywu na układ ner- 
wowy autonomiczny. 

Wechtenr opisuje przypadek nadwrażliwoś- 
ci na insulinę, która wywołała kliniczny obraz 
zawału sierdzia. Napady stenokardialne po insu- 
linie obserwowali Hetemyi, Büdingen, 
Joslin, Depisech/). 

Wszystkie te zmiany ze strony narządu krąże- 
nia próbowano tłumaczyć różnorodnymi czynni- 
kami. 

Ważnym czynnikiem w wytworzeniu zmian 
elektrokardiograticznych miały być zaburzenia 
gospodarki węglowodanowej, niedobór cukrowy 
mięśnia sercowego (kardiodystrophia hypoglyco- 
lytica B ü di n g e n а). Niedocukrzenie ma 
obniżać próg bólowy i być powodem napadów 
dusznicy bolesnej (H o c h x e i nt). Stan niedo- 
cenkrzeniowy miałby prowadzić do uszkodzenia 
unięśnia sercowego, czego wyrazem są te zmiany, 
które ustępują po przerwaniu niedocukrzenia lub 
nie występują przy równoczesnym podaniu insu- 
liny i glukozy. Tu należy przede wszystkim obni- 
żenie wychylenia T (Wittgenstein 
i Men delt) (podobne zmiany opisał Ве i- 
glóck i Marx!) w samoistnym niedocukrze- 
піц), rozszerzenie zespołu QRS, naprzemienność 
tętna, pojawienie sie skurczów dodatkowych 
Seh f fer’). 

Tego rodzaju zmiany spotyka się częściej w ser- 
cu już chorym uprzednio niż w sercu zdrowym 
(Penatj i Вагаїїіо!). Że zaburzenia te 
nie cofają się bezpośrednio po podaniu cukru, 
tłumaczy Hadorn innym rytmem gospodar- 
ki cukrowej serca. Mięsień sercowy jest ostatnim 
narządem tracącym cukier, ale też najpóźniej go 
pobiera. Z drugiej strony zdają się tłumaczyć tym 
zapatrywaniem doświadczenia Gezy Hetenyi 
i Michalezziego,) które wykazały, że 
mięsień sercowy w okresie niedocukrzenia nie 
ubożeje w cukier. 

Grut i Lund z różnicy między tonami 
serca a czasem przewodnictwa P—Q wysnuli 
wniosek o przedłużeniu „mechanicznej systole“, 
a więc osłabieniu mięśnia sercowego. Dalsze ba- 
dania Gruta wykazały jednak, że chodzi tu 
tylko o wcześniejsze pojawienie się drugiego to- 
nu, wywołane szybszym zamknięciem się zasta- 
wek aorty wskutek wyższego ciśnienia krwi 
(wpływ adrenaliny). Ani skurcz mechaniczny, ani 
„elektryczny“ nie ulega przedłużeniu. Również ba- 
dania anatomopatologiczne mięśnią sercowego 
zwierząt poddanych stanom niedocukrzeniowym 
nie wykazały żadnych zmian (H a do r n). 

Jako drugi ważny czynnik przyjmowano tok- 
syczny wpływ samej insuliny na mięsień serco- 
wy, zupełnie niezależnie od zachowania się po- 
ziomu cukru. Do bezpośredniego działania insuli- 
ny odnoszono przede wszystkim te zmiany, na 
które dożylne podanie cukru nie wywierało wpły- 
wu ($ ов кіп, 5 ат те1, KątziFr і већ). 
Również Н a y n al? uważa za wyraz bezpośred- 
niego działania insuliny wszystkie te odchylenia, 
na które ani podanie glukozy ani atropiny nie 


wywiera żadnego wplywu. Ж drugiej strony 
Bartse hi! zaprzecza, jakoby insulina miała 
wpływać na stan naczyń wieńcowych. 


Insulinie przypisuje się na ogół własności jadu 
parasympatycznego. Działanie parasympatyczne 
insuliny na mięsień sercowy żaby stwierdzał G a- 
rrelon i Santenoise* Według Stau- 
ba małe dawki insuliny dają objawy pobudze- 
nia nerwu błędnego, duże dawki uszkadzają nerw 
błędny i powodują wyrzucanie adrenaliny do 
krwiobiegu. То samo stwierdzają Cannon, 
Me Iver i Bliss. Wyrzucanie adrenaliny 
zaczyna się przy spadku poziomu cukru we krwi 
poniżej 60 пе. L a п у Sandor stwierdzał an- 
tagonizm pomiędzy insuliną a atropiną, ale tylko 
u zwierząt z zachowaną trzustką i przyjmuje, że 
działanie insuliny odbywa się z ominięciem ukła- 
dn parasympatycznego. Pal i Prasad 
przyjmują działanie insuliny bezpośrednio na za- 
kończenia nerwu błędnego w sercu. W niedosta- 
tecznie oczyszczonej, handlowej insulinie należa- 
ło by się liczyć z ubocznym wpływem takich ciał, 
jak wagotonina (Garrelon і Santenoi- 
s e), padutyna (Fr e y4), glukagon (Bürger) 
Przeprowadzając badania z insuliną krystaliczną. 
a więc chemicznie czystą, jako stały efekt stwier- 
(жай Heinrich i Sussner spadek ci- 
śnienia, zwolnienie tętna, spłaszczenie wychyle- 
nia Т w ekg. 

Trzecim ważnym czynnikiem mogącym wpły- 
wać na narząd krążenia w stanie niedocukrzenio- 
wym jest wyrzucenie adrenaliny do krwiobiegu. 
Nie ulega wątpliwości, że pod wpływem insuli- 
ny przychodzi do hiperadrenalinemii. Przemawia- 
ją za tym liczne prace doświadczalne na zwierze- 
tach ze skrzyżowanym krążeniem (Houssay, 


Lewis i Molinelli'!), na wyosobnionych 
narządach (La Barre i Houssay, Sa 
pegno i Maestri, Brand i Katz), 


wreszcie bezpośrednie stwierdzenie wzrostu pozio- 
mu adrenaliny we krwi u człowieka w stanie nie- 
docukrzeniowym. Prace tego rodzaju przeprowa- 
dzone przez Giordano i Żeglio wyka- 
zały wzrost poziomu adrenaliny o 82 do 512% 
Najwyższy wzrost adrenaliny stwierdza się 
u osobników z wysokim uprzednim poziomem 
amrenaliny, przy czym osoby te wykazują znacz- 
nie większą oporność na działanie insuliny i obja- 
wy niedocukrzenia występują u nich znacznie 


słabiej. P o 1 l!) stwierdzał w nadnerczach zwie- 
rząt poddanych stanom  niedocukrzeniowym 


przekrwienie, zmianę barwliwości komórek części 
rdzennej. 


U królika dłuższe stosowanie stanów niedocu- 
krzeniowych daje objawy wyraźmej hiperadrena- 
linemii, która utrzymuje sę dość długo po przer- 
waniu podawania insuliny. Powodem tego jest 
przerost części rdzennej nadnerczy, dający wyka- 
zać się histologicznie (G o dło w sk i). Prócz 
adrenaliny insulina wyrzuca do krwiobiegu rów- 
nież hormon ezęści korowej nadnerczy (Bartel- 
beim er 1 ЖАН е zła). 


Należy się więc liczyć z dwoistym działanient 
insuliny na układ krążenia, zarówno przez układ 
nerwowy współczulny, jak i przez nerw błędny. 
Również w obrazie samego „wstrząsu insulinowe- 
go* można wyróżnić zespoły objawowe zarówno 
wago-, jak i sympatykotoniezne. Przewaga jedne- 
go lub drugiego zespołu zależy od wielu czynni- 
ków, od dawki insuliny, okresu badania chorego, 
chwilowej konstytucji itd. Im większy współ- 
udział układu sympatycznego, tj. im więcej adre- 
naliny zostaje wyrzuconej do krwiobiegu, tym 
wybitniejsze są objawy „szoku“, które mogą wy- 
stąpić przy stosunkowo nawet niedużym spadku 
poziomu cukru we krwi. Działanie samej insuliny 
i niedocukrzenia prowadzi raczej do slanu Śpiącz- 
kowego, bez gwałtownych objawów „wstrząsu“. 

Hrgotamina nie znosi wszystkich objawów hi- 
peradrenalinemii poinsulinowej (Н а dor n), 
со Świadczy, że „szok“ poinsulinowy jest zjawi- 
skiem bardziej złożonym. 

Wpływ insuliny na narząd krążenia napewno 
nie ogranicza się do bezpośredniego dzialania na 
układ wegetatywny. Imsulina powoduje głębokie 
przemiany w całym ustroju. Zmiany te dotyczą. 
przypuszczalnie przede wszystkim ośrodków pod- 
korowych. Benetato stwierdzał głębokie za- 
burzenia przemiany tlenowej mózgu w stanie nie- 
docukrzeniowym, tj. obniżenie przemiany tleno- 
wej kory mózgowej, a znaczne jej wzmożenie 
w ośrodkach podkorowych, najsilniej w okoliey 
podwzgórza, co przypuszczalnie pociąga za sobą 
przestrojenie i pobudzenie odpowiednich ośrod- 
ków. Zaburzenia przemiany tlenowej badał 
Lnn de u szczurów zdrowych i z usuniętymi 
nadnerczami j doszedł do wniosku, że insulina po- 
woduje obniżenie zapotrzebowania tlenu i produk- 
cji dwutlenku węgla; następowa hiperadrenaline- 
mia podnosi zużycie tlenu, produkcje dwutlenku 
węgla i zwiększa współczynnik oddechowy. Rów- 
nież Loman wykazał obniżenie zapotrzebowa- 
nia na tlen i cukier w okresie niedocukrzenia. Nie 
bez wpływu są przypuszczalnie także zaburzenia 
gospodarki mineralnej. Cukier podnosi poziom 
wapnia, obniża poziom potasu 1 magnezu we krwi, 
insulina obniża poziom wapnia i podnosi poziom 
potasu i magnezu (O 1 у a). Potas powoduje 
podwyższene wychylenia T w ekg. (Thomson 
cyt. wg Scherfa). Hadorn stwierdzał 
w stanie niódocukrzeniowym ukośny przebieg od- 
cinka S—T, podobnie jak po solach potasowych. 
Obniżenie poziomn wapnia może być powodem 
przedłużenia czasu Q—T. 


Jakkolwiek cały szereg czynników wpływa 
przypuszczalnie na pojawienie się w stanie niedo- 
cunkrzeniowym zaburzeń ze strony narządu krą- 
zenia, to jednak przeważającą część objawów moż- 
na odnieść raczej do zaburzeń regulacyjnych 
ukladu wegetatywnego, wszystko jedno czy na 
drodze bezpośredniej, czy też pośrednio przez 
ośrodki wegetatywne, zaburzenia hormonalne, 
zaburzenia gospodarki mineralnej. 

Wpływ układu wegetatywnego na narząd krą- 
żenia przejawia się bądź w działaniu ergotropo- 
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wym (sympatykotonizującym), bądź histiotropo- 
wym (wagotonizujący:). 

Jady sympatykotoniczne (adrenalina) powodu- 
ją zwiększenie przepływu krwi z równoczesnym 
zmniejszeniem obwodowym oporów naczynio- 
wych, со objawia się przyspieszeniem tętna, zwyż- 
ką ciśnienia skurczowego, spadkiem ciśnienia roz- 
kurczowego, wzrostem amplitudy, wzrostem szyb- 
kości fali tętna, zwiększeniem pojemności wyrzu- 
towej i minutowej, podwyższeniem współczynni- 
ka elastyczności aorty, obniżeniem obwodowego 
oporu naczyniowego. Hrgotamina, jad porażający 
układ sympatyczny, wywiera efekt przeciwny, 
a więc zwiększa opory obwodowe, przy równo- 
czesnym hamującym wpływie na serce (W e t z- 
Тет, Fhauexr i Greven). 

Porażenie układu nerwu błędnego atropiną lub 
bellafoliną nie daje w końeowym efekcie obrazu 
działania adrenaliny (przez antagonistyczne 
wzmożenie napięcia układu współczulnego). Nie 
stwierdza się przede wszystkim zwiększenia po- 
jemności minutowej serca, również obwodowy 
opór naczyniowy zachowuje się rozmaicie. Zinia- 
пу stwierdzane po atropinie są przede wszystkim 
następstwem przypieszenia tętna, a nie wyrazem 
bezpośredniego działania atropiny na serce. Sto- 
sunki te ilustruje dość dobre zestawienie tabela- 


ryczne podane przez Stein manna, Ludi 
iBarbena. 

Adrenalina Ergotamina  Bellafolina 
Tętno + == AP 
Ciśnienie skurczowe + (+) = а= 
Ciśnienie rozkurcz +=— + F 
Amplituda Sr = = 
Ciśnienie średnie + (+) 45 
Szybkość fali tętna -+ (+) iP 
Współcz. el. aorty (Е) + (+) ap 
Pojemność wyrzut. + — (F)=— 
Pojemność minutowa + + — ap = 
Opór obwodowy (W) — + =a 
Wskaźnik E/W + — = (5) 
Czas zamknięcia (z) — + (-+) 
Czas wypchn. (a) = =(+) = 


-|- ==. SZ 


Współczynnik z/a 


+ = wzrost, — = spadek, = = bez zmian 

Jady parasympatykotoniezne, jak cholina, ace- 
tylocholina, doryl dają obniżkę ciśnienia skurczo- 
wego i rozkurczowego, ujemne dzialanie chrono- 
ino- j dromotropowe. Wpływ ich jest wybitniejszy 
przy wysokim ciśnieniu, natomiast wpływ adre- 
naliny na ciśnienie skurczowe przejawia się wy- 
bitniej przy niedociśnieniu (Wegener). 

Obie odnogi układu autonomicznego w stosunku 
do serca nie stanowią układów ściśle się równo- 
ważących, lecz mogą każda oddzielnie i jedna nie- 
zależnie od drugiej znajdować się w stanie 
zwiększonego lub zmniejszonego napięcia (M u- 
ralt— cyt. wg Steinmanna). 

Zaburzenia nerwowej regulacji przejawiają się 
w zmianach elektrokardiograficznych. Po adrena- 
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linie spotyka się obniżenie odcinka S—T, obniże- 
nie lub odwrócenie wychylenia Т (S ¢ herf). 

Po ergotaminie podanej w małych dawkach spo- 
tykał Steinmann nieznaczne spłaszczenie T, 
po dużych dawkach spłaszczenie P, nadto przed- 
łużenie czasu przewodnictwa, powrót uprzednio 
cbniżonego odcinka S—T do linii izoelektrycznej, 
czasem podwyższenie Т (najwyraźniej w II, sła- 
biej w 1 i ПІ odpr.). Wychylenie T podnosi się 
w tych przypadkach, w których uprzednio było 
niskie. Działanie atropiny cechuje przyspieszenie 
tętna i skrócenie czasu P—Q. Wychylenie Т zacho- 
wuje się rozmaicie, zależnie od dawki. Pobudze- 
nie nerwu błędnego (małe dawki atropiny) daje 
podwyższenie wychylenia T, porażenie — obniże- 
nie (Steinman п). Wysokie wychylenie T 
jest jedną z cech wagotonii (W a i de r5). Atro- 
pina w tych wypadkach wyraźnie obniża wychy- 
lenie Т (Gabriel, Storr, Whites). Za- 
chowanie się załamka T zależy od obu układów, 
współczulnego i przywspółezulnego, przy czym 
oba te układy nie działają ściśle antagonistycz- 
nie. Bezpośrednie drażnienie nerwu błędnego po- 
woduje obniżenie wychylenia T, przewaga nerwu 
błędnego wywołana porażeniem nerwu sympa- 
tycznego ergotaminą daje podwyższenie załamka 
Т, na odwrót porażenie nerwu błędnego atropiną 
obniża załamek Т (Walawski, Rasolt, 
H r o m). 

Zmiany  elektrokardiograficzne podobne do 
zmian spotykanych przy niedotlenieaiu, niskim 
poziomie wapnia, nad- j niedoczynności tarczycy 
spotyka się u ludzi zupełnie zdrowych jako wy- 
raz zaburzeń regulacyjnych układu nerwowego, 
zwykle łącznie ze skargami podmiotowymi na 
bóle w okolicy serca, bicie serca, zaburzenia od- 
dechowe, zimne, spocone ręce, łatwe czerwienienie 
się twarzy. Zmiany te są przypuszczalnie wyra- 
zem zwiększonej chwiejności układu wegetatyw- 
nego. Spotykane odchylenia ekg. w tych przypad- 
kach przedstawiają się czesto jako wyraźne obni- 
żenie odcinka S—T, spłaszczenie lub odwrócenie 
wychylenia T. Zależą one w dużej mierze od na- 
stawienia psychicznego, od oddechu (hiperwen- 
tylacja), stanu gruczołów wkrewnych (pokwita- 
nie). Dotyczyć mogą osób zupełnie poza tym zdro- 
wych albo nakładać się na istniejące już inne 
zmiany w narządzie krążenia. Przyczyna tych 
zmian leży w zmienionym napięciu układu współ- 
czulnego, przy czym różne czynności tego układu 
mogą być w różnym stopniu і zupełnie niezależnie 
jedna od drugiej zaburzone (tętno, ciśnienie, od- 
dech). Ergotamina przeważnie znosi wszystkie 
odchylenia od normy (Ljung i piśmiennietwo 
tam zawarte). 

Zadaniem niżej podanego zestawienia przypad- 
ków sztucznego stanu niedocukrzenia było stwier- 
dzenie, czy duże zaburzenia, jakie daje insulina, 
przede wszystkim wywołane przez nią przestroje- 
nie równowagj układu autonomicznego wyrazi 
się wybitniej u osób, u których ta równowaga już 
uprzednio jest bardziej chwiejna, u osób z ner- 
wica wegetatywną narządu krążenia i innych na- 
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Fig. Nr 1. Chory Nr 15. Olsz. Saturnismus. Insulina 
40 j. Czas 1 godz. Odpr. CF3a,34. Przejście izoelektrycz- 
nego P w ujemne wychylenie. 
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Fig. Nr 6. Chory Nr 28. Dobr. Neurosis vegetat. Insu- 
lina 40 j. Czas 2 godz. Odpr. СЕ-1. Wzrost wychylenia 
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Fig. Nr 13. Chory Nr 33. Polit. Neurosis vegetat. 
Insulina 40 j. Czas 2 godz. Odpr. III. Obniżenie odcin- 
ka S—T. 
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Fig. Nr 18. Chory Kleinf. Dysbasia angioscler. Insu- 
lina 40 j. Czas 2 godz. Odpr. I—III i CF4. Zmiany 
małe. Spłaszczenie Тз i odwrócenie Та. 
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Fig. Nr 2. Chory Nr 17. Kr. Hypertonia ess. Insulina Fig. Nr 4. Chory Nr 24. Lis. Vitium cordis aortale, 
20 p. Czas 90 min. Odpr. CF2. Wytworzenie ujemnego Fig. Nr 3. Chory Nr 15. Olsz. Saturnismus. Insulina neurosis vegetat. circ. Insulina 40 j. Czas 1 godz. 
wychylenia P. 40 j. Czas 1 godz. Odpr. II. Skrócenie okresu P—Q. Skrócenie okresu P—Q. 


Fig. Nr 7. Chory Nr 13. Saturnismus. Odpr. CF':. Insu- | | 
lina 30 j. Czas 90 min. Podwyższenie wychylenia R 1 Т, | | | 
| | 


pogłębienie wychylenia 8б. 
| | | 
Fig. Nr 10. Chory Nr 31. Kr. Neurosis vegetat. Insuli- 


| | | | | kresie wychylenia Т w odprowadzeniach przedserco- 
! i ' wych. 


ма 40 j. Czas 90 min. Odpr. СЕ-. Duże zmiany W za- 
Fig. Nr 15. Chory Nr 24. Lis. Vitium cordis aortale, | | | ҮҮ 


Fig. Nr 8. Chory Nr 38. Kr. Neurosis vegetat. Insulina neurosis vegetat. Insulina 40 j. Czas 1 godz. Odpr. 
40 j. Czas 90 min. Odpr. I—IV. Spłaszczenie Tı-s, CF:-s. Obniżenie odcinka S—T. 

Fig. Nr 16. Chory Nr 10. Czas. Saturnismus. Insulina 
40 j. Czas 1 godz. Odpr. CF:-s. Obniżenie uniesiońnego 


odwrócenie Tu. 
uprzednio odcinka 5—Т. Pojawienie się wychylenia U. 
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Fig. Nr 9. Chory Nr 35. Kw. Neurosis vegetat. Para- 
systolia. Insulina 40 j. Czas 2 godz. Odpr. II—III. 
Odwrócenie wychylenia T. 
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Uwaga : Podane schematy krzywych elektfo- Fig. Nr. 19. Chory Nr 28. Pip. Hypertonia. Insulina 
kardiografiecznych stanowią dokładną kopię krzywych 30 j. Czas 1 godz. Odpr. I-III i CF4. Zmiany bardzo 
oryginalnych. Krzywe, przy których nie podano cechy, małe. Istniejące zmiany nie uległy pogłębieniu po 

wykonane są z jednakową czułością. insulinie. 
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Fig. Nr 14. Chory Te. Neurosis vegetat. Insulina 30 j. 
Czas 2 godz. Odpr. II—III. Nieznacznie uniesiony od- 
cinek S—T. powrócił do poziomu linii izoelektr. 


Fig. Nr 20. Chory Nr 25. Bak. Laesio myocardii, qysu- 
lina 30 j. Czas 90 min. Odpr. I—III i CF}. Bardzo 
małe zmiany po podaniu insuliny. 
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Fig. Nr 4a. Ten sam chory. Odpr. II. Próba wysiłkowa. 


Skrócenie okresu P—Q. 
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Fig. Nr 11. Chory Gal. Neurosis vegetat. Insulina 

40 j. Czas 90 min. Odpr. СЕ-ѕ. Zmiana wielkości wy- 

chylenia R. Pogłębienie wychylenia S. Zmiana wychy- 

lenia Т. Wzrost wychylenia Ta-s. Wychylenie U nakła- 
da się na wychylenie T. 
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Fig. Nr 5. Ten sam chory. Odpr. II. Wzrost wychyle- 
nia R. 
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Fig. Nr 12. Chory Brzoz. Neuros's vegetat. Insulina 

40 j. Czas 2 godz. Odpr. I—IV. Wyraźne spłaszczenie 

wychylenia T we wszystkich odprowadzeniach. Wychy- 
lenie U pojawiło się w IV odpr. 
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| 
Fig. Nr 17. Chory Sped. Neurosis vegetat. Insulina 30 j. 
Czas 90 min. Adrenalina 0,001. Czas 2 min. i 30 min. 
Odpr. I—III i СЕз-. a) przed insuliną, b) po insulinie, 
c) przed adrenaliną, d) 2 min. po adrenalinie, e) 30 


min. po adrenalinie. 
Duże podobieństwo zmian. Zmiany po adrenalinie po 


ШП її ni 
(AA rf inf 


1 N 
ja 


їй ЇЇ 
ШШШ 


80 min. częściowo wycofały się w odpr. przedserco- 

wych, utrzymują się w odpr. kończynowych. Zupełne 

podobieństwo zmian w zespole QRS w odpr. przedserc. 

Spłaszczenie T wy niektórych odprowadzeniach po adre- 

nalinie mniej wybitne niż po insulinie, ale o tym sa- 
mym charakterze. 
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rządów. W tym wypadku stan niedocukrzeniowy 
stanowiłby pewnego rodzaju próbę czynnościową 
dla autonomicznego układu nerwowego. Część ba- 
Чай wykonano z dalszą myślą, czy stany niedo- 
cukrzeniowe przez przestrojenie ustroju nie wy- 
wrą korzystnego wpływu na układ nerwowy i nie 
przyczynią się do złagodzenia uporczywych i zwy- 
kle trudnych do leczenia dolegliwości chorych 
ж nerwicą. W tym celu stosowano w Klinice lek- 
kie stany niedocukrzeniowe, podając insulinę 
w dawkach 20—40 j., rzadko dawki wyższe do 60 j. 
i powyżej. Stosowano insulinę podskórnie, wyjąt- 
kowo dożylnie, na czczo. Stan niedocukrzeniowy 
przerywano z chwilą wystąpienia wyraźnych 
objawów niedocukrzenia, tj. silnego głodu, potów, 
niepokoju ruchowego, drżenia kończyn lub sen- 
ności, zwykle w 2—8 godz. po podaniu insuliny. 
Przed podaniem insuliny i następnie regularnie 
co 1/2 godz. mierzono tętno i ciśnienie krwi, po- 
nadto wykonywano zdjęcie elektrokardiograficz- 
пе. Prócz klasycznych odprowadzeń kończyno- 
wych z reguły wykonywano jedno odprowadzenie 
przedsercowe (CF4), a w 20 przypadkach kilka od- 
prowadzeń przedsercowych (ОЕ). Jako badanie 
porównawcze przeprowadzono u 11 chorych po- 
dobne pomiary po adrenalinie w dawce 0,001, a u 
8 chorych po próbie pracy (20 przysiadów w tem- 
pie 1 przysiad na 1 sek.). 


Ogółem wywołano 68 stany niedocukrzeniowe 
u 47 chorych. Zdjęcia ekg przed i w czasie stanu 
niedocukrzeniowego wykonano u 40 chorych. Ze- 
brany materiał podzielono na kilka grup. Wyniki 
badania przedstawione są graficznie w tablicy 
Nr 1. Czarne słupki oznaczają wielkość przyrostu 
lub spadku ciśnienia. skurczowego, słupki kresko- 
wane ukośnie — ciśnienia rozkurczowego, kresko- 
wane poziomo-tętna. Cyfry podane obok oznacza- 
ја wartości ciśnienia i tętna przed podaniem in- 
suliny. Grupa pierwsza obejmuje 9 przypadków. 
Są to chorzy ze zmianami ze strony innych na- 
rządów, bez zaburzeń regulujących układu ner- 
wowego. W tej grupie umieszczono również 3 
przypadki zarostowego zapalenia naczyń (5—7). 
Ciśnienie skurczowe u chorych tej grupy wyka- 
zuje przeważnie dość regularny wzrost od 10—15 
mm Hg. Ciśnienie rozkurczowe spada nieznaącz- 
nie (10 mm Hg) lub utrzymuje się na tym samym 
poziomie, rzadziej podnosi się, amplituda ciśnie- 
nia odpowiednio wzrasta. Tętno w 1 przypadku no- 
zostało niezmienione, w jednym uległo nieznacz- 
nemu zwolnieniu, w pozostałych siedmiu uległo 
nieznacznemu przyspieszeniu. Druga grupa przy- 
padków obejmuje 14 chorych, którzy zasadniczo 
nie podają żadnych skarg nerwicowych, ale u któ- 
rych ze względu na zasadnicze rozpoznanie nale- 
ży się liczyć ze wzmożonym napięciem układu 
przywspółczulnego. Tu należą przypadki ołowicy 
(10—16), niedociśnienia (17), choroby wrzodowej 
żołądka (18), dychawicy oskrzelowej (19—21, 43, 
62). Ciśnienie skurczowe pozostało u 2 chorych 
niezmienione, u dwu spadło poniżej wartości po- 
przedniej, w pozostałych przypadkach wzrasta, 
przy czym cztery razy wykazuje duże skoki 30—50 


mm Hg. Ciśnienie rozkurczowe wykazuje stosun- 
kowo małą skłonność do spadku, u 5 chorych po- 
zostało niezmienione, u 8 chorych wzrosło. Tętno 
zwykle wolne u tych chorych ulega tylko nie- 
znacznemu przyspieszeniu lub nie zmienia się 
w ogóle. 

W grupie trzeciej zebrano 19 przypadków cho- 
rych z wyraźnymi skargami ze strony narządu 
krążenia o typie skarg nerwicowych. Chorych tej 
grupy cechuje wybitny brak równowagi neuro- 
regulacyjnej, duża zmienność stanu napięcia 
układu wegetatywnego, wyraźne i'częste przesko- 
ki ze strony wyraźnej wagotonii do zespołów obja- 
wowych typowych dla układu współczulnego. 
Przypadki 22—85 dotyczą chorych ze skargami ze 
strony narządu krążenia, przypadki 36—38 nerwie 
innych narządów (przewód pokarmowy). Chorych 
39, 41, 58 cechuje szczególnie duża zmienność 
i chwiejność równowagi układu autonomicznego. 
Przypadki zebrane w tej grupie wykazują bardzo 
duże różnice w zachowaniu się odczynu poinsuli- 
nowego. Na ogół amplituda ciśnienia u wszyst- 
kich chorych wzrasta bardzo wyraźnie. Ciśnienie 
skurczowe spadło poniżej wartości początkowej 
u 6 chorych, ciśnienie rozkurczowe wykazuje z re- 
guły tendencję do dużego spadku. Dwa przypad- 
ki, w których ciśnienie wzrosło, dotyczą chorych 
z równoczesnymi zmianami w narządzie krążenia 
(nadeiśnienie, miażdżyca). Skoki ciśnienia zarów- 
no skurczowego, jak j rozkurczowego są w tej 
grupie wyższe niż u chorych pierwszej i drugiej 
grupy. Również tętno ulega częściej przyspiesze- 
szeniu. Ten typ odczynu z dużym spadkiem ciśnie- 
nia rozkurczowego, wzrostem amplitudy ciśnie- 
nia, przyspieszeniem tętna jest zbliżony najbar- 
dziej do zespołu objawowego działania adrenali- 
ny. Tak wyraźnych cech odczynu nie stwierdzono 
u chorych grupy I i П. 


Chorzy bez zaburzeń regulacyjnych układu we- 
getatywnego wykazują przy kilkakrotnie powta- 
rzanym stanie niedocukrzenia zgodne i podobne 
do siebie typy odczynu, Chorzy z zaburzeniami 
regulacji wykazują dużą chwiejność i zmienność 
odczynu. Zmieniają się wyraźnie zarówno wartoś- 
ci początkowe ciśnienia krwi i tętna, jak j kierunek 
i wielkość zmiany tych wartości na szczycie nie- 
docukrzenia (grupa czwarta). Ponadto w czasie 
samego stanu niedocukrzeniowego wartości ci- 
śnienia ulegają bardzo znacznym wahaniom, cze- 
go u chorych bez zaburzeń regulacyjnych na ogół 
się nie stwierdza (przyp. Nr 29). 

Przy długotrwałym stosowaniu stanów niedo- 
cukrzeniowych obserwuje się zmianę odczynu, 
uwrażliwienie na insulinę. Chory wymaga znacz- 
nie mniejszych dawek insuliny dla wywołania 
glebokiego niedocukrzenia, sam odczyn przebiega 
inaczej, pojawia się wcześniej, brak jest objawów 
odnoszonych zwykle do działania adrenaliny, jak 
niepokój, poty, drżenie, natomiast chory łatwo po- 
pada w stan śpiączkowy, poziom cukru we krwi 
opada niżej. W tabeli Nr 2 zebrano 15 przypad- 
ków, w których stosowano wielokrotnie stany nie- 
doeukrzeniowe. Wartości ciśnienia i tętna przed- 
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stawiono w {еп sam sposób, jak w tabeli Nr 1. | waniem insuliny. W dniu 29. У. 1949 r. podano. 


Cyfry w nawiasach oznaczają najniższy stwier- 
dzony poziom cukru we krwi, cyfry rzymskie ilość 
przebytych stanów niedocukrzeniowych. Ciśnienie 
skurczowe zachowuje się dość zmiennie, bądź ma 
dążność do większego wzrostu, bądź do większego 
spadku niż początkowo. Charakterystycznie za- 
chowuje się ciśnienie u hipertoników. Na począt- 
ku stosowania stanów niedocukrzeniowych od- 
działywują ci chorzy zwykle spadkiem ciśnienia 
skurczowego (przypadki 48, 27, 28, 68), po wielo- 
krotnie stosowanym  niedocukrzeniu ciśnienie 
skuczowe pod wpływem insuliny raczej wzrasta, 
ale równocześnie przez cały okres prowadzenia 
leczenia ustala się zwykle na niższym poziomie. 
Również ciśnienie rozkurczowe pod koniec lecze- 
nia często ustala się na niższym poziomie. Spadek 
ciśnienia rozkurczowego na szczycie niedocukrze- 
nia (wysoki zwykle zwłaszcza u chorych 
z nerwicą — na początku leczenia) staje się pod 
koniec leczenia coraz mniejszy lub ciśnienie roz- 
kurczowe zaczyna wykazywać skłonność do wzros- 
tu na szczycie niedocukrzenia. Odmienny prze- 
bieg ostatniego odczynu w przypadkach 45, 48, 
19 należy tłumaczyć dłuższą przerwą w leczeniu, 
јака była przed wykonaniem tego odczynu. Zmia- 
nę odczynu po dłuższym stosowaniu insuliny 
obserwuje się u wszystkich prawie chorych, 
a więc również 1 u chorych z zaburzeniami regu- 
lacji nerwowej. U tych ostatnich (przyp. Nr 29, 
39, 63, 57, 27) naturalnie należy oceniać ostrożniej 
otrzymane wyniki, l czące się ze zmiennością od- 
czynu charakteryzującego tych chorych. „Prze- 
strojenie* wrażliwości na insulinę następuje po 
dość różnym czasie. Dotychczasowy nasz material 
nie zezwala jeszcze na wysnuwanie wniosków 
w tym kierunku. W przyp. Nr 29 tabl. I i 27 tabl. 
II zaznaczono słupkami kratkowanymi granice 
wahań ciśnienia krwi w czasie poszczególnego 
stanu niedocukrzenia Chorzy gr. I i II tych wa- 
hań nie wykazywali. Dużą rolę w wystąpieniu ze- 
społu objawów niedocukrzenia grają czynniki 
psychiczne, во ilustruje historia choroby Nr 48: 
mężczyzna l. 48, ropoznanie kliniczne: zarostowo- 
zakrzepowe zapalenie naczyń, star po amputacji 
kończyny dolnej prawej. Chory pozostawał 
w obserwacji kliniki od 1946 r. pobierając leczenie 
insuliną w dawkach 20—40 j. w okresach 2!--81- 
dniowych. W czasie trzeciego pobytu chorego 
w klinice daje się stwierdzić duży wzrost wrażli- 
wości jego na insulinę tak, że nie przekraczano 
dawki 20 j. Mimo to chory 5-krotnie popadł na 
szczycie stanu niedocukrzeniowego w stan śpiącz- 
козуу, szybko zresztą przerywany dożylnym po- 
daniem glukozy. Śpiączki hipoglikemicznej nie 
poprzedzały wybitniejsze objawy „szoku“. Poziom 
cukru we krwi na szczycie niedocukrzenia wyno- 
sil 55—45 mg”, wartości przed podaniem insuli- 
liny 80-110 mg%, Dwukrotnie stanowi śpiączki 
towarzyszyły krótkotrwałe skurcze tonieczno-klo- 
пісхпе typu padaczkowego z następową amnezją 
wsteczną. U chorego wytworzyła sie po tych 
przejściach wyraźna obawa przed dalszym poda- 
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nie uprzedzając chorego o tym, 1 cm? roztworu 
soli fizjologicznej zamiast zwykłej dawki insuli- 
ny. W 90 min. potem chory skarży sie na uczucie 
głodu, zawrót głowy, osłabienie. Stwierdza się 
wyraźne drżenie kończyn. Skóra pokryta potem, 
tętno uległo nieznacznemu przyspieszeniu z 75 
min. na 80 min. Ciśnienie skurczowe wzrosło 
z wartości 145 mm Hg na 150 mm Не, rozkurczowe 
z 90 mm Не na 100 mm Не. Poziom cukru we 
krwi przed wstrzyknięciem soli 80 mgo, w okre- 
sie wystąpienia opisanych objawów 63 mgo. Leu- 
kocytoza bardzo nieznacznie wzrosła (z wartości 
9000 na 9500). 


Zmiany w zachowaniu się krzywej elektrokar- 
diograficznej, jakie mieliśmy możność obserwo- 
wać przedstawiają się następująco: zaburzeń 
rytmu nie stwierdzano. Okres skurczu serca 
(RR) ulega wydłużeniu lub skróceniu, zgodnie 
2 zachowaniem się tętna. Wychylenie przedsion- 
kowe Р przeważnie nie ulega większym zm'anom, 
poza bardzo nieznacznym podwyższeniem lub 
obniżeniem zmiany te jednak nie przekraczają 
wartości 1⁄2 mm. Czas trwania Р również nie ule- 
ga większym zmianom. Nieco większe zimianv 
w zachowaniu się wychylenia P można obserwo- 
wać w odprowadzeniach przedsercowych, gdzie 
trzykrotnie stwierdzono przejście izoelektryczne- 
go P w wyraźnie ujemne wychylenie (fig. 1, 2 tabl. 
IV). Czas przewodnictwa przedsionkowo-komoro- 
wego na ogół nie uległ większym zmianom za 
wyjątkiem czterech chorych. U trzech stwierdzo- 
no skrócenie prawidłowego czasu P—Q (0,075 
i 0,12), u czwartego chorego, nie przedstawiające- 
go zresztą poza tym żadnych innych nieprawi- 
dłowości ekg., odcinek P—Q przedłużony (0,97) 
uległ wyraźnemu skróceniu, przy równoczesnym 
wydatnym przyspieszeniu tętna (fig. 3). Trzy 
spośród wymienionych przypadków dotyczą cho- 
rych grupy drugiej, tj. podejrzanych o wagoto- 
nig, czwarty przypadek — chorego z wyrównaną 
wadą zastawkową. przy równoczesnych bardzo 
wydatnych objawach nerwicowych 1 bardzo dużej 
pobudliwości krążenia. Przypuszczalnie przyczy- 
ną skrócenia czasu przewodnictwa w tych przy- 
padkach jest adrenalina wyrzucona do krwiobie- 
gu j związane л tym przyspieszenie tętna. Jednak 
adrenalina podana w dawce 0,001 nie wywierala 
u naszego chorego takiego efektu, natomiast zu- 
pełnie podobne skrócenie czasu przewodnictwa 
uzyskiwano u tych chorych przy próbie wysiłko- 
wej (fig. 4). 

Zespół komorowy QRS zwykłe zachowuje swój 
charakterystyczny kształt i nie ulega zmianom, 
zwłaszcza jeżeli chodzi o czas trwania. Dokład- 
nych pomiarów na szybkobieżnym ekg. nie mie- 
liśmy możności wykonać. Wyraźne zmiany moż- 
na obserwować w zachowaniu się wychylenia R, 
które ulega wyraźnemu podwyższeniu, obniżeniu 
w jednym lub kilku odprowadzeniach równocześ- 
nie albo w jednych obniżeniu a podwyższeniu 
w innych odprowadzeniach. 


U chorych grupy pierwszej zmiany wielkości 
wychylenia R są stosunkowo bardzo nieduże, róż- 
nice nie przekraczają wartości 2—8 mın, przeważ- 
ше obserwuje się nieduży wzrost wychylenia 
w kilku odprowadzeniach. Podobnie przedstawia- 
ją się zmiany u.chorych ze schorzeniami naczy- 
niowymi. Chorzy drugiej grupy, tj. podejrzani 
o utajoną wagotonię lub z zaznaczonymi jej obja- 
wami wykazują znacznie większą chwiejność za- 
łamka R. Typem zmian najczęściej spotykanym 
jest wyraźny wzrost R w jednych odprowadze- 
niach, równoczesne obniżenie w innych. Różnice 
wielkości załamka są większe niz u chorych gru- 
by pierwszej, przeważnie przekraczają wartości 
3 mm przynajmniej w jednym odprowadzeniu, 
często dochodzą do 10 mm, przy wyraźniejszych 
zmianach można spotkać odwrócenie kierunku 
wychyleń. Zmiany uwydatniają się bardzo wy- 


U chorych grupy І stwierdza się przeważnie 
skłonność do wytworzenia w stanie niedocukrze- 
niowym dekstrogramu, co jest zgodne ze spostrze- 
żeniami Hadorna, zmiana wielkości współ- 
czynnika jest jednak stosunkowo nieduża. U wa- 
gotoników (grupa II) ta dążność staje się wyraź- 
niejsza, współczynnik wyraźniej maleje. U cho- 
rych grupy trzeciej, tj. u chorych z objawami ner- 
wicy w 2/8 przypadków stwierdza się wzrost 
wskaźnika, tj. skłonność do przejścia w lewo- 
gram, tylko u % chorych kierunek jest odwrotny. 
Różnice wielkości wskaźnika są często znacznie 
większe niź u chorych grupy pierwszej. 

Ten sam wskaźnik obliczony dla adrenaliny 
u 11 chorych i zestawiony porównawczo z war- 
tościami dla insuliny wykazuje tylko w czterech 
przypadkach zgodny typ przesunięcia wskaźnika, 
w siedmiu przypadkach kierunek zmiany jest 


raźnie w odprowadzeniach przedsercowych, znacz- | odwrotny. 

ИА к ja кз» {ур | 
Włoch. -r 0,47 --2,26 + 0,64 +0,85 niezgodny 
Seg. -+9,14 +0,26 +0,2 +0,6 zgodny 
Mat. +0,42 +0,52 +0,60 +0,57 niezgodny 
Spe. --0,005 0,115 -+0,166 -+-0,083 niezgodny 
Polit —0,038 —0,192 —0,55 —0,43 niezgodny 
Gość. +0,08 +0,05 +1,42 —0,057 zgodny 
Boż. -+0,45 +0,51 +0,33 +0,64 zgodny 
Krawcz. —0,141 —228 —0,41 —0,84 niezgodny 
Kwiat. +0,72 +0,75 +0,88 +0,72 zgodny 
Lis- + 0,043 —0,42 —0,186 -—0,105 niezgodny 
Cyb. —0,133 —0,169 —0,6 —0,88 niezgodny 


nie słabiej w odprowadzeniach kończynowych. 
W jeszcze wybitniejszym stopniu uwydatniają się 
zmiany u chorych z nerwicą (fig. 5, 6). 

Wychylenie Q ulega niewielkim zmianom. Za- 
lamek & zachowuje się podobnie, jak załamek R, 
może w nieco mniej wybitny sposób. Najczęściej 
spotyka się pogłębienie $, rzadziej załamek staje 
się płytszy. Zmiany również najwyraźniej uwy- 
datniają się w odprowadzeniach przedsercowych, 
rzadko i mało wydatnie w kończynowych (fig. 7). 
Zmiany załamka S idą mniej więcej równoległe 
ze zmianą załamka R. Zmiany wielkości załam- 
ków zespołu komorowego przeliczono u wszyst- 
kich chorych w postaci wskaźnika typów Schlom- 
ki. Wskaźnik ten oblicza się wg wzoru 

(O—Uı) — (03s—U3) 
O max. + U max. 

gdzie O-oznacza najwyższe wychylenie zespołu 
komorowego ku górze. U ku dołowi, 1, 3-ойргожа- 
dzenia, max. — odprowadzenie, w którym wychy- 
lenia są najwyższe. Dla dekstrogramu wskaź- 
nik ma wartości ujemne, dla lewogramu dodatnie. 
O stanowi punkt przejściowy. 


Stałym, prawie z reguły u wszystkich chorych 
spotykanym objawem jest obniżenie wychylenia 
T. Obniżenie wychylenia Т może dojść aż do zu- 
pełnego wyrównania z poziomem linii izoelek- 
trycznej, do przejścia w ujemne T albo pogłębie- 
nia uprzednio istniejącego ujemnego wychylenia 
T. Zmiany dotyczą wszystkich odprowadzeń. Po- 
jawienie się ujemnego wychylenia T spotyka się 
najezęściej w ITI odpr. (f'e. 8, 9, 10, 11). U chorych 
z zaburzeniami regulacji układu wegetatywnego 
zmiany mogą przedstawiać się odmiennie, a mia- 
nowicie: na 10 chorych bez zaburzeń wegetatyw- 
nych tylko jeden raz stwierdzono nieznaczny 
wzrost wychylenia T w II odpr. i CF4. U chorych 
ze skłonnością do wagotonii stwierdzono trzy razy 
na 9 przypadków, u chorych zaś z objawami wy- 
raźnej nerwicy 10 razy na 22 przypadków pod- 
wyższenie załamka T, przy czym w 5 przypadkach 
to podwyższenie załamka T pojawiło się równo- 
cześnie w kilku odprowadzeniach. Wzrost załam- 
ka T może być nawet dość znaczny (rys. 7, 11). To 
podwyższenie załamka T w jednych odprowadze- 
niach odbywa się przy równoczesnym znacznym 
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jego obniżeniu lub nawet odwróceniu w innych 
odprowadzeniach. Głebokie przemiany, jakim ule- 
gać może wychylenie T w odprowadzeniach przed- 
sercowych przedstawia fig. 10 i 11. Czas QT 
i S—T w naszych badaniach zasadniezo nie uległ 
zmianie. Odcinek S—T w odprowadzeniach koń- 
czynowych u naszych chorych uległ tylko nie- 
znacznym zmianom. Kilkakrotnie stwierdzono 
bardzo nieznaczne obniżenie tego odcinka, nie 
przekraczające jednak wartości jednego milime- 
tra, najczęściej tylko w III odpr. Wyraźne obni- 
żenie odcinka S—T w III odpr. stwierdzono tyl- 
ko w jednym przypadku (fig. 18). 

Odcinek S—T leżący powyżej poziomu linii izo- 
elektrycznej może ulec obniżeniu i sprowadzeniu 
do poziomu (fig. 14). Najwyraźniej i najczęściej 
obserwuje się to w odprowadzeniach przedserco- 
wych i to też przeważnie u chorych z nerwicą, 
gdzie bardzo znaczne uniesienie tego odcinka mo. 
że ulec prawie zupełnemu sprowadzeniu do po- 
ziomu linii izoelektrycznej (fig. 16). 

W odprowadzeniach przedsercowych, rzadziej 
kończynowych stwierdza się często nieregularny, 
skośny lub nawet łukowaty przebieg odcinka 
S—T. Częściowo jest to wywołane niepokojem ru- 
chowym chorego w chwili zdejmowania krzywej 
i utrudnia właściwą ocenę krzywej. 

U 6 chorych spostrzegaliśmy pojawienie się wy- 
chylenia U, w jednym lub kilku odprowadzeniach. 
W elektrokardiogramach z zaznaczonym wychy- 
leniem U przybiera ono po insulinie bardziej wy- 
rainy kształt, ulega podwyższeniu, często nakła- 
da sie na poprzedzające wychylenie T, nadające 
mu nieregularny schodkowaty charakter ramienia 
zstępującego (fig. 16). Częstość pojawiania się za- 
sadniczych zmian w ekg. w trzech grupach cho- 
rych przedstawiono w poniższej tabeli: 


Liczba przypadków grupa I grupa II Grupa III 


88 10 9 22 
Obniżenie lub podnie- 0 3 0 
sienie P 
Skrócenie P—Q 0 3 1 
Wzrost R (powyżej 8 mm) 1 4 12 
Obniżenie R (,, m) 41 3 4 
Pogłębienie 8 1 5 3 
Wzrost wskaźn. Schlomki 2 2 12 
Zmniejszenie ,, 8 8 1 6 
Obniżen'e Т 10 9 22 
Podwyższenie Т 1 3 10 
Obniżenie S—T 1 2 10 
Wychylenie U 0 4 7 


Zmiany w zachowaniu się ciśnienia krwi, tętna 
oraz krzywej ekg. odpowiadające w zupełności 
grupie I opisanych przypadków stwierdzała J e- 
lew ska u chorych z zarostowo-zakrzepowym 
zapaleniem naczyń Zmian charakterystycznych 
dla II gr. przypadków nie stwierdziła u swoich 
chorych (w przygotowaniu do publikacji). Bada- 
nia Jelew skiej wykonane na kilkudziesię- 
ciu przypadkach rozszerzyły grupę kontrolną, ja- 
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ką dla moich badań stanowi grupa І przypad- 
ków. 

W porównaniu z insuliną adrenalina podana 
w dawce 0,001 wywołuje zmiany podobne, jednak 
znacznie mniej wyraźnie zaznaczone i szybciej 
przemijające. Figura 17 przedstawia krzywą ekg. 
tego samego chorego przed i po insulinie oraz 
przed 1 po adrenalinie w 2 min. i 30 min. Obniże- 
nie wychylenia Т jest po adrenalinie mniej wy- 
datne, zachowanie się wychylenia R w CF4, oraz 
ujemne wychylenie T jest zupełnie podobne, mija 
jednak w 80 min. po podaniu adrenaliny. 

Jednocześnie w tablicy Nr 3 zestawiono porów- 
nawczo wartości przyrostu lub spadku ciśnienia 
krwi i tętna dla insuliny 1 adrenaliny (słupki 
białe) u tych samych chorych. Jak widać z tego 
zestawienia, zachowanie się ciśnienia krwi i tętna 
jest często odmienne po adrenalinie niż po insu- 
linie u chorych z zaburzeniami regulacji neuro- 
wegetatywnej. Przypadki 8, 9, 12 dotyczą chorych 
bez zaburzeń regulaeji, pozostałe — chorych z ner- 
wicą. 

Wysiłek zasadniczo nie zmieniał krzywej elek- 
trokardiograficznej u naszych chorych. 


U 12 chorych wykonano kontrolne zdjęcia ekg 
w 24 godzin po stanie niedocukrzeniowym. We 
wszystkich przypadkach stwierdzono całkowite 
wycofanie się uprzednio istniejących zmian. Kil- 
kakrotnie kontrolowany elektrokardiogram u cho- 
rych, u których stosowano dłuższe leczenie stana- 
mi niedocukrzeniowymi, ani w jednym przypad- 
ku nie wykazywał zmian, które by nosiły cechy 
trwałości. 

Przedstawione obserwacje nad zachowaniem się 
narządu krążenia w stanie niedocukrzeniowym 
u osób zdrowych oraz u osób z zaburzeniami re- 
gulacji układu nerwowego autonomicznego pro- 
wadzono jako wycinek szerszych dociekań naszej 
Kliniki nad mechanizmem działania stanów nie- 
docukrzeniowych. Jak wynika z szerokiego już 
dzisiaj piśmiennictwa na ten temat, insulina po- 
woduje glębsze przemiany w całym ustroju, mię- 
dzy innymi zmienia również warunki krążenia. 
Dzieje się to zarówno przez wpływ na naczynia 
obwodowe, jak i na samo serce. Nastepstwem tych 
przemian jest przemieszczenie krwi w korycie na- 
czyniowym, zwiększenie ilości krwi krążącej, 
przyspieszenie obiegu krwi z równoczesmą zmianą 
tętna, ciśnienia krwi i zmianami krzywej elektro- 
kardiograficznej. Mechanizm powstawania tego 
rodzaju zmian nie jest jednorodny. Jakkolwiek 
cały odczyn poinsulinowy w dużej mierze przypo- 
mina zespół objawów poadrenalinowych i to za- 
równo w swoich objawach ogólnych, jak į w zabu- 
rzeniach krążenia, zachowaniu się leukocytozy, 
śledziony kurczenia się śledziony), to jednak nale- 
ży liczyć się z wielorakim, со najmniej dwoistym 
mechanizmem regulacji krążenia w stanie niedo- 
cukrzeniowym. Zarówno układ nerwowy współ- 
czulny, jak i przywspółczulny zostają wytrącone 
ze stanu równowagi. Jak wynika z przedstawio- 
nego materiału, tam, gdzie ta równowaga jest bar- 


| dziej chwiejna, gdzie należy sie liczyć ze zmie- 


nionym napięciem układu wegetatywnego, tam 
ten wpływ insuliny jest wybitniejszy j odchyle- 
nia od normy wyraźniejsze. W jakim kierunku 


pójdzie to odchylenie od normy, zależy przypu- | 


szczalnie od bardzo wielu czynników, przede 
wszystkim od regulacji nerwowej i hormonalnej. 
Osobnicy z nerwicą krążenia lub zaburzeniami 
wegetatywnymi innych narządów stanowią szcze- 
gólnie podatny materiał, gdzie te przemiany uwy- 
datniają się, jeżeli nie odmiennie niż u osób zdro- 
wych, to w każdym razie znacznie wybitniej. Od- 
nosi się raczej wrażenie, że wszystkie przemiany 
obserwowane w stanie niedocukrzeniowym są wy- 
razem tych zaburzeń 1 nie mają żadnego podłoża 
anatomiicznego. Za tym przemawia chwiejność, 
zmienność, krótkotrwałość zmian i właśnie to, że 
pojawiają się najwybitniej u osób zdrowych 
w sensie anatomicznym, a wykazujących większą 
wrażliwość i chwiejność układu nerwowego. Na 
łigurze Nr 19 і 20 przedstawiono krzywe elektro- 
kardiograticzne osób z istniejącymi już zmiana- 
mi w krążeniu (nadciśnienie, proces miażdżyco- 
wy). Stwierdzalne elektrokardiograficzne zmiany 
nie uległy pod wpływem insuliny pogłębieniu, 
krzywa poinsulinowa różni się niewiele od krzy- 
wej sprzed stanu niedocukrzeniowego. 

Czy te wszystkie zaburzenia w układzie nerwo- 
wym autonomicznym dochodzą do skutku na dro- 
dze czysto obwodowego antagonizmu, czy przez 
głębsze przemiany w ośrodkach regulacyjnych, 
czy wreszcie przez zaburzenie gospodarki mine- 
гајпеј i hormonalnej jest jeszeze tematem dysku- 
sji W każdym razie układ sercowo-naczyniowy 
zdaje się być tylko zwierciadłem odbijającym te 
przemiany, a nie narządem pierwotnie uszkodzo- 
nym w sensie anatomicznym. 
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Wpływ lekkich stanów niedocukrzeniowych 
na leukocytoze 


(Przyczynek do badań nad mechanizmem działa- 
ша stanów niedocukrzeniowych. Cześć IN). 
(Z П Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu 
Wrocławskiego. Kierownik: Prof. dr A. Falkiewicz) 


Jednym ze zjawisk dość regularnie spostrzega- 
nych w czasie poinsulinowego stanu niedocukrze- 
nia jest wzrost liczby krwinek białych we krwi 
obwodowej. Ten wpływ insuliny na leukocytozę 
jest znany, jednak doniesienia na ten temat — za- 
równo jeżeli chodzi o ocenę samych zmian, jak 
i tlumaczenie tego zjawiska — różnią się bardzo 
znacznie między sobą. Т б r б К?) opisuje spadek 
ilości krwinek białych. Neu ma n n^) spadek 
lub wzrost, L e v i е!) Victor, Cola r s!) 
wzrost. bez przesunięcia poszczególnych postaci 
krwinek białych, Boden, Determa n, 
Wankel’) wyraźną leukocytozę obojętnochłon- 
ną. Również Kuno Korge stwierdzał leukocy- 
toze dochodzącą w 2—3 godziny po podaniu insu-- 
liny do największego nasilenia (200—300%) z rów- 
noczesnyjm zmniejszeniem liczby leukocytów kwa- 
sochlonnych, zwłaszcza w przypadkach eozynofi- 
Jii na tle skazy alergicznej. Podobny spadek krwi- 
nek białych kwasochłonnych stwierdzał D o- 
breff po adrenalinie. 

Mechanizm dzialania insuliny jest zjawiskiem 
nader złożonym, zjawiskiem, na które składa sie 
obek bezpośredniego działania samej insuliny 
1 niedocukrzenia równoczesne uruchomienie ukła- 
du przeciwregulacyjjnego (adrenalina), zaburzenie 
równowagi neuro-wegetatywnej, zaburzenie prze- 
miany tlenowej i cukrowej ośrodków międzymóz- 
gowia, zaburzenie gespodarki wodnej i mineral- 
nej oraz cały szereg innych czynników. 

Wzrost lub spadek liczby krwinek białych we 
krwi obwodowej zależy również od bardzo wielu 


1) Cyt. wg Stockingera. 
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czynników, przede wszystkim od procesów odno- 
wy i rozpadu w narządach krwiotwórczych oraz 
od przemian krwinek w poszczególnych narzą- 
dach. Mechanizm regulujący pracę układu krwio- 
twórczego jest nader złożony i do dziś dnią nie- 
całkiem wyjaśniony. W każdym razie wpływ 
ośrodków międzymózgowia, jak również rola 
układu nerwowego autonomicznego na powstanie 
leukocytozy nie ulega dzisiaj wątpliwości (A 1 e- 
ksandrowieczGibjiński, Behr i piś- 
miennictwo tam zawarte) Cannon i Hoff 
(cyt. wg Stockingera) wiąże ze stanem sympaty- 
kotonii leukocytozę obojętnochłonną z równoczes- 
nym zmniejszeniem liczby krwinek kwasochłon- 
nych (okres walki i obrony ustroju), ze stanem 


wagotonii limfocytozę і neutropenie (okres od- | 


nowy). Próby czysto mechanicznego tłumaczenia 
leukocytozy tak poinsulinowej (M ü ller cyt. 
wg Gibińskiego), jak i poadrenalinowej wyłącz- 
nie przemieszczeniem krwi z narządów wewnętrz- 
nych, przede wszystkim ze śledziony (Е r e у) 
nie wystarczają. Potwierdzają to badania na cho- 
rych z usunieta śledzioną (В e h r i jeden przy- 
padek własny). Również Kienle i Mala- 
ni porównując obraz krwi obwodowej i śledzio- 
nowej odrzucają wpływ śledziony na leukocytozę 
poadrenalinową. 


Zjawisko lenkocytozy poinsulinowej może prze- 
biegać nader różnorodnie. Wykazały to badania 
Stockjnge ra, który stwierdzał bardzo 
różnoraki charakter tego zjawiska u różnych 
grup chorych. Spostrzeżenia Stockingera 
pokrywają się jednak poniekąd z założeniami 
Cannona i Hoffa. U osobników zdro- 
wych przeważnie stwierdza się nieznaczny począt- 
kowy spadek liczby krwinek białych z nastepo- 
wym miernym ich wzrostem. Chorzy z ostrymi 
lub przewlekłymi stanami zapalnymi oddziały- 
wują w sposób różny: po szybszym lub wolniej- 
szym, przejściowym spądku liczby granulocytów 
następuje po różnym okresie czasu dość wysoki 
wzrost granulocytów przy stosunkowo niedużych 
zmianach w * liczbie limfocytów. Natomiast 
u ozdrowieńców po ostrej sprawie zapalnej 
stwierdzał Stockinger wyraźny przyrost 
limfocytów przy równoczesnym і dość długo 
utrzymującym się spadku leukocytów obojętno- 
chłonnych. 

Zjawisko leukocytozy zależy zdaniem Sto c- 
kin рег а przede wszystkim od okresu, w ja- 
kim znajduje się chwilowo układ krwiotwórczy. 
Tkanki ulegają stale starzeniu się i odnowie. 
W zależności od tego, w jakim okresie rozwoju 
odczyn leukocytozy zastanie daną generację krwi- 
nek, ustrój oddziaływuje wyrzuceniem starszych 
bądź młodszych postaci leukocytów. Poza tym 
przypisuje Stockinger duże znaczenie 
stanowi układu wkrewnego і konstytucyjnej 
wrażliwości ustroju na wpływy hormonalne (in- 
ny typ odczynu u chorych z chorobą Addisona, 

* chorobą Simmondsa, cukrzycą) oraz chwilowej 
gotowości ustroju do takiego czy innego odczynu 
(stany zapalne, stany alergiczne), Stockinger 
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uważa leukocytozę poinsulinową za zjawisko nie- 
zależne od poinsulinowej hiperadrenalinemii, nie- 
zależne również od spadku poziomu eukru we 
krwi. Natomiast Kugelmann stwierdzał wy- 
raźną zależność leukocytozy poinsulinowej od 
objawów adrenalinemii: wzrost leukocytozy zaczy- 
па się regularnie w momencie wzrostu poziomu 
cukru i wzrostu ciśnienia krwi, a więc w okresie 
wyrzucenia adrenaliny do krwiobiegu. To obronne 
wyrzucenie adrenaliny następuje przy spadku 
poziomu cukru poniżej 60 mg"/o. 

Badając zjawisko leukocytozy poinsulinowej 
mieliśmy na celu stwierdzenie, czy istnieją wspól- 
пе cechy, które by wiązały ten odczyn z innymi 
zmianami pojawiającymi się w stanie niedoeu- 
krzeniowym. Zwróciliśmy uwagę przede wszyst- 
kim na 3 zagadnienia. 

1) Czy da się stwierdzić jakąś zależność pome- 
dzy rodzajem i nasileniem odczynu leukoeytar- 
nego po insulinie, a stanem równowagi wegeta- 
tywnego układu nerwowego u badanego osobni- 
ka. 

2) Czy wielokrotnie powtarzane stany niedo- 
cukrzenia zmienią typ odczynu leukocytarnego, 
podobnie jak zmieniają się objawy ogólne wstrzą- 
su insulinowego po wielokrotnie stosowanej insu- 
linie. 

3) Czy przez badania bioptyczne uda się stwier- 
dzić wpływ insuliny na czynność układu krwio- 
twórczego. 

W tym celu prowadzono badania na kilku gru- 
pach chorych. Pierwsza grupa badań była pro- 
wadzona na dość jednostronnym i jednolitym ma- 
teriale oddziału „В“ П Kliniki Chorób Wewnętrz- 
nych (choroba Birgera i pokrewne schorzenia 
naczyniowe). Wykonano 62 oznaczenia leukocyto- 
zy przed i na szczycie stanu niedocukrzeniowego. 
Wzrost lenkocytozy stwierdzono: 
do 50% Яо 100% Яо 150°% do 200% i wyżej 

30 20 6 6 

Przyrost liczby krwinek białych w stanie nie- 
docukrzeniowym nosił przeważnie charakter leu- 
kocytozy obojętnochłonnej. Liczba obojętnochłon- 
nych wzrasta z reguły, jeżeli rozpatrywać będzie- 
my wartości bezwzględne. W większości przypad- 
ków podnosi się również wartość odsetkowa krwi- 
nek obojętnochłonnych, co stwierdzono w 46 przy- 
padkach, tj. u 74,8% chorych. Ten typ odczynu 
zbliżony jest do leukoeytozy sympatykotonicznej 
B e h r a. Kilkakrotnie wykonane badania po- 
równawcze z podaniem adrenaliny dały u tych 
samych chorych podobny obraz odczynu leukocy- 
tarnego. 

Drugą grupę badań przeprowadzono na bardziej 
różnorodnym materiale kliniki macierzystej. 
Zwrócono szczególną uwagę na chorych z zabu- 
rzeniami regulacji neuro-wegetatywnej (chorzy 
z nerwicą regulacyjną), u których odczyn poin- 
sulinowy może kształtować się odmiennie. W ta- 
blicy Nr 1 zestawiono graficznie wyniki badania, 
dzieląc chorych na grupy wg rozpoznań klinicz- 
nych. Słupki pionowe oznaczają przyrost lub spa- 
dek liczby leukocytów w wartościach bezwzględ- 


nych (podanych w tysiąsach), część zakreskowa- 
na oznacza ilość granuloeytów, biała- agranulo- 
cytów. 

Przypadki 1—8 dotyczą osobników z klinicznie 
stwierdzoną ołowieą. W 6 przypadkach (na 8 ba- 
danych) stwierdza się bardzo wyraźny przyrost 
limfocytów przy stosunkowo niedużym wzroście 
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leukocytów obojętnochłonnych. Typ odczynu zbli- 
żony jest do typu odczynu parasympatycznego 
Hoffa i Cannona, co odpowiadałoby stanowi pa- 
rasympatykotonii, jaki na ogół towarzyszy ołowj- 
cy. 

Przypadki 9—22 dotyczą chorych z nerwicą we- 
getatywną narządu krążenia i innych narządów. 
U chorych 9—14 stwierdza się objawy nerwicy 
z wyraźnymi cechami wagotonii (cierpienie skur- 
czowe jelita grubego, wrzód trawienny, niedo- 
ciśnienie). U chorych tych stwierdza się w odczy- 
nie poinsulinowym bardzo wyraźny przyrost lim- 
focytów, przy stosunkowo niedużym wzroście leu- 
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kocytów obojetnochlonnych. W odmiennie przed- 
stawiającym się przypadku Nr 10 współistnieje 
przewlekły stan zapalny (gruźlicze zapalenie od- 
bytnicy). 

Przypadki 15—22 dotyczą chorych z nerwicą we- 
getatywną z wyraźną przewagą objawów sympa- 
tykotonii (skłonność do nadciśnienia, często- 
skurcz). U chorych tych wyraźnie przeważa faza 
leukocytarna przy stosunkowo małym wzroście 
limfocytów. 

W przypadkach dychawiey oskrzelowej, 23—25, 
której towarzyszy zwykle wzmożone napięcie n. 


błędnego, tylko raz stwierdza sie wiekszy przy- 
rost leukocytów, w pozostałych dwóch przypad- 
kach przeważa odczyn limfocytarny. 

W przypadkach z wyraźną chwiejnością równe- 
wagi neuro-wegetatywnej, tak częstej u chorych 
z nerwicą, stwierdza się również dużą zmienność 
odczynu leukocytarnego po insulinie (przypadek 
Nr 84 w tablicy Nr 2). Przypadki Nr 26—30 w ta- 
blicy Nr 1 przedstawiają odczyn poinsulinowy 
u chorych ze schorzeniami naczyniowymi (choro- 
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ганса Ns u 
ba Birgera, proces miażdżycowy, nadciśnienie). 
Przypadki 31—37 dotyczą chorych z przewlekłymi 
stanami zapalnymi narządów wewnętrznych. Od- 
czyn poinsulinowy kształtuje się u tych chorych 
w różny sposób, co może odpowiadać różnej fa- 
zie gotowości odczynowej ustroju (wg Stockinge- 
ra), zależnej od okresu schorzenia. 

Przeprowadzono 11 badań u osobników ze scho- 
rzeniami narządu krwiotwórczego (białaczka szpi- 
kowa 5, limfatyczna 1, panmyelophtisis 1, szpi- 
czak 1, ziarniea złośliwa 1, przerzuty rakowe gru- 
czołów chłonnych 1). Obraz leukocytozy poinsuli- 
nowej, jaki obserwowaliśmy w tych przypadkach, 
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kształtował się na ogół podobnie do zmian opisy- 
wanych przez В е h r a po adrenalinie. Po poda- 
niu adrenaliny stwierdzał B e h r w obrazie 
krwi u chorych ze zmianami w narządzie krwio- 
twórczym przeważający wzrost tego układu 
krwinkowego, który znajduje się w stanie prze- 
rostu j wykazuje wiekszą czynność, a więc w bia- 
łaczkach szpikowych granulocytów, w białacz- 
kach limfatycznych limfocytów. Przy niewydol- 
ności szpiku (panmyełophtisis) odczyn ze strony 
wszystkich układów jest bardzo słaby. Odczyn po- 
insulinowy u chorych ze schorzeniami układu 
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O = nieobecne. 


Objaśnienie znaków: 


wartości odsetkowe, b = wartości bezwzględne, 


spadek, = : bez zmian, 


przyrost, — 
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krwiotwórczego przedstawiają przypadki 38—47. 
Na ogół przy białaczkach szpikowych stwierdza 
się bardzo silny odczyn leukocytarny. Wyjątek 
stanowi jeden przypadek białaczki szpikowej 
(Nr 42) gdzie przeważa przyrost limfocytów. Na 
uwagę zasługuje, że w przypadku tym nie 
stwierdzono metaplazji białaczkowej gruczołów 
chłonnych ani powiększenia śledziony. Poza tym 
chory ten prócz zasadniczego cierpienia podawał 
cały szereg skarg typu nerwicowego (stamy skur- 
czowe przewodu pokarmowego). Odmienny prze- 
bieg odczynu poinsulinowego w tym przypadku 
można by tłumaczyć bądź wpływem układu wege- 
tatywnego, bądź też istnieniem silnej bariery 
szpikowej nie dopuszczającej do wysiewu komórek 
szpikowych do krwi obwodowej (Ro hr cyt. wg 
Aleksandrowicza). 

Przypadek 43. przedstawia odczyn u chorego 
ж białaczką limfatyczną, 44. u chorego z ziarnicą 
złośliwą, 45. dotyczy chorego z mnogimi przerzu- 
tami rakowymi gruczołów chłonnych, 46. niedo- 
krwistości aregeneracyjnej (panmyelophtisis), 
4î. ostrej utajonej białaczki szpikowej (myelosis 
subleucaemica acuta). 

Poszczególne postacie rozwojowe granulocytów 
ulegają stosunkowo niedużym  przesunięciom 
w obrazie krwi obwodowej. Przyrost lub spadek 
wartości odsetkowych i wartości bezwzględnych 
przedstawia tabela Nr 5. Co się tyczy komórek 
kwasochłonnych, to 18 razy stwierdzono spadek 
wartości odsetkowych, 11 razy pozostały te war- 


tości bez zmian. 10 razy stwierdzono spadek war- 


tości bezwzględnych. Przyrost w pozostałych 


przypadkach jest nie duży, leży w granicach błe- | 


Gu liczenia. Wyraźny spadek kwasochłonnych 
stwierdza się w przypadkach eozynofilii, jak to 
wykazuje poniższe zestawienie 3 przypadków. 


Leuko- Leuko- Eo. Eo. Eo. 9 Eo 

з cyłoza cytoza bezuz. bezuwz ымы Oo 
przed po przed po po 

Me. 5400 16400 864 656 16 7 
Жазуу. 11800 21000 2106 2100 17 10 
Ki. 2800 3800 980 380 28 10 


W przypadkach schorzeń układu krwiotwórcze- 
go zwrócono uwagę na zachowanie się poszcze- 
gólnych postaci młodych, niedojrzałych granulo- 
cytów. 

Przyrost poszczególnych postuci przedstawia 
schemat Nr 4. Zwraca uwagę duży przyrost war- 
tości bezwzględnych postaci najmłodszych (mye- 
loblastów) i najstarszych (podzielonych). U cho- 
rych z białaczką szpikową postacie pośrednie za- 
chowują się rozmaicie, najczęściej przyrost ich 
jest nieduży (hiatus leucaemieus). 

Czasowy przebieg zjawiska leukocytozy poinsu- 
linowej badano w 4 przypadkach. Wyniki zesta- 
wione są w schemacie Nr 8, który przedstawia 
czasowy przyrost wartości bezwzględnych. Część 
zakreskowana odpowiada przyrostowi granulocy- 
tów, część biała- limfocytów. Dolna czarna część 


w przypadku Nr 1 i 2 odpowiada wartościom ko- | 


imórek kwasochłonnych. W ostatnich 2 przypad- 
kach zestawiono porównawezo odczyn poinsulimo- 
wy z odczynem poadrenalinowym. Różny czasowy 
przebieg zjawiska leukocytozy  poinsulinowej 
u przedstawionych chorych może odpowiadać róż- 
nym typom odczynu Stockingera. Zaznacza się 
również odmienny przebieg zjawiska po insulinie 
i ро adrenalinie, co jednak ze względu na szczup- 
ły materiał nie zezwala jeszcze na wysnuwanie 
wniosków. Należy zaznaczyć, że przypadek Nr 4 
dotyczy chorej z usuniętą śledzioną, co potwier- 
dza doniesienie Behra i innych autorów o ma- 
[еј roli śledziony w powstaniu leukocytozy poin- 
sulinowej i poadrenalinowej. 

Układ czerwono-krwinkowy ulega bardzo nie- 
dużym zmianom w stanie niedocukrzeniowym. 
U 12 chorych kontrolowano ilość hemoglobiny, 
liczbę krwinek czerwonych i retikulocytów. Po- 
nadto zwrócono uwagę w przypadkach ołowiey 
na krwinki czerwone z zasadowymi ziarnistościa- 
mi. Liczba tych elementów krwi ulega bardzo 
niedużym wahaniom, leżącym w granicach błędu 
techniki liczenia. 

Według U no adrenalina i insulina podnosi 
liczbę retikulocytów. Zjawisko to stwierdzono dwa 
razy na-5 badanych. Insulina ma również anta- 
gonistycznie do adrenaliny obniżać liczbę płytek 
krwi (Benhamo u). W naszych przypadkach 
stwierdzono dwa razy przyrost płytek po insuli- 
ше, jeden raz spadek, z równoczesnym przyro- 
stem po adrenalinie. 


Tabela Nr VI. 


przyrost I. przyrost L. przyrost przyrost 
Nr przed PO lecze gran. przed gran. 
leczeniem leczeniem |po leczeniu 

i 8 5 24 12 

2. 11 3 8 y 

3. 14 2 19 17 

4. 15 5 15 0 

5. 4 1 12 1 

6. 4 4 3 8 

7. 08 08 0 — 8 

8. 10 6 Zj =ЕТБ 

9. 1,2 1,1 — 4 6 
10. 3 0,8 8 — 5 
11. 3 2 4 7 
12. 4 3,6 — 1 —34 
13. 6 3 12 10 
14. 1,6 0,8 12 1 
15. 2 0,2 7 —23 
16. 1 2 14 5 
17. 0,5 0,6 14 5 
18. 3 5 16 25 
19. 5 10 —12 — 8 


Podobnie jak cały obraz „szoku“ poinsulinowe- 
go zmienia się pod wpływem wielokrotnie stoso- 
wanych stanów  niedocukrzeniowych, również 
i odczyn ze strony krwinek białych ulega zmia- 
nie. U 19 chorych z grupy schorzeń naczyniowych 
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(materiał z gr. I oddział „В“ Kliniki) leczonych 
stanami miedocukrzenia przez okres 80—50 dni 
kontrolowano odczyn leukocytarny przed lecze- 
niem і przy końcu leczenia. Określano wielkość 
przyrostu leukocytozy (wartości podane w tysią- 
cach) oraz wielkość odsetkowego przyrostu lub 
spadku granulocytów. Wyniki zestawione są 
w załączonej tabeli Nr VI. 

Prawie z reguły stwierdza się pod koniec sto- 
sowania stanów  miedocukrzeniowych znacznie 
mniejszy przyrost leukocytozy i mniejszy przy- 
rost granulocytów, niż w okresie przed leczenien. 
Kolumna 1 tabeli oznacza przyrost leukocytozy 
(w tysiącach) w czasie niedocukrzenia na począt- 
ku leczenia, kolumna druga te same wartości 
w końcowym okresie stosowania stanów niedocu- 
krzeniowych, kolumna trzecia i czwarta przyrost 
lub spadek wartości odsetkowej granulocytów 
w niedocukrzeniu na początku j przy końcu le- 
czenia. Tylko w czterech przypadkach umieszczo- 
nych na końcu kolumny stwierdza się większy 
przyrost leukocytozy przy końcu leczenia niż 
przed leczeniem, tylko trzy przypadki (6, 11, 18) 


wykazują większy przyrost granulocytów po le- 


czeniu, niż w okresie początkowym. Wielokrotnie 
powtarzanym stanom niedocukrzeniowym towa- 
rzyszy więc zwykle coraz słabszy odczyn leukocy- 
tarny. Jeżeli odczyn leukocytarny w początkowym 
okresie leczenia był wyraźny, to ta różnica w za- 
chowaniu się leukocytozy występuje bardzo wy- 


raźnie. Jeżeli leukocytozu przy pierwszym poda- 
niu insuliny jest stosunkowo nieduża, to ta zmia- 
na odczynu nie uwypukli się naturalnie tak wy- 
bitnie. Zmiana odczynu leukocytarnego po insuli- 
nie pojawia się zwykle w tym okresie, kiedy zmie- 
nia się również cały obraz „szoku“ insulinowego. 
Chory staje się wrażliwszy na insulinę, oddziały- 
wuje głębszym spadkiem poziomu cukru we krwi, 
łatwiej popada w stan śpiączki. Równocześnie te% 
stwierdza się zmianę odczynu ze strony narządu 
krążenia (ciśnienie krwi, tętno). Przyjmując za- 
łożenia Hoffa і Сап попа, należało by 
przyjąć przestrojenie równowagi neuro-wegeta- 
tywnej ustroju przez wielokrotnie powtarzane 
stany niedocukrzeniowe. Przesunięcie to przeja- 
wia się przewagą nerwu błędnego, czego jednym 
z wyrazów byłaby właśnie skłonność do leukope- 
nii i limfocytozy. Tę samą zmianę odczynu obser- 
wuje się również u chorych II grupy (materiał 
Kliniki macierzystej), co przedstawiono na sche- 
macie Nr 2. Pierwsza kolumna przedstawia od- 
czyn przed leczeniem, druga po leczeniu, cyfra 
u góry oznacza ilość wykonanych stanów niedo- 
cukrzeniowych. Część zakreskowana oznacza 
przyrost bezwzględnych wartości granulocytów. 
biała agranulocytów. Zaznacza sie bardzo wyraź- 
nie spadek przyrostu granulocytów, przy coraz 
większym wzroście limfocytów. Przebiegający od- 
miennie przypadek Nr 29 dotyczy chorego już 
uprzednio leczonego insuliną. Dwa ostatnie słup- 


Tabela Nr VII. 


VIII So. | IX Ko. 


ż.| dl 


16 | 30 | 23 


ЕРА 


30 | 1,6 | 20 | 36 
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15 | 14 | 25 | 21 |16 


ki (28 1 48) przedstawiają również końcowy od- 
czyn u dwu chorych uprzednio leczonych. W przy- 
padku 28. wyraźna przewaga limfocytów. W przy- 
padku 48. przeważa przyfost leukocytów. Przy- 
padek dotyczy chorego bardzo opornego przez ca- 
ły czas leczenia na działanie insuliny. Również 
i w tej grupie chorych zmiana odczynu leukocy- 
tarnego po insulinie przebiega na ogół zgodnie 
хе zmianą wrażliwości chorego na insulinę, zmia- 
ną całego odczynu ogólnego, zmianą odczynu ze 
strony narządu krążenia. Jest ona najprawdo- 
podobniej wyrazem głębokiego przestrojenia ca- 
[ево ustroju, wywołanego wielokrotnie powtarza- 
nymi stanami niedocukrzeniowymi. 

Dalszym interesującym nas zagadnieniem było 
stwierdzenie, czy leukocytoza poinsulinowa jest 
zjawiskiem czysto obwodowym (F r e y, P a- 
te k), tzn. czy chodzi tu tylko o przemieszczenie 
mas krwi z narządów wewnetrznych, głównie wą- 
troby i śledziony, czy też można przyjąć udział 
szpiku kostnego w tym procesie, dalej czy ewen- 
tualny udział szpiku ograniczałby się tylko do 
wyrzucenia dojrzałych postaci granulocytów na 
obwód, czy też raczej insulina lub stan niedoeu- 
krzeniowy prowadzi do pobudzenia wytwórczej 
«zynności narządu krwiotwórczego. W tym celu 
rozpoczęliśmy sprzężone badania bioptyczne szpi- 
ku і krwi obwodowej przed stanem niedoeukrze- 
niowym 1 na szczycie niedocukrzenia. Uzyskane 
wyniki badań wykonanych u 9 chorych (podane 
w postaci doniesienia tymczasowego) są zestawio- 
пе w załączonej powyżej tabeli Nr VII. 
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Kolumny początkowe dla każdego kolejnego 


przypadku przedstawiają odsetkową ilość poszcze- 
gólnych postaci krwinek białych szpiku przed 
i na szczycie niedocukrzenia. Obok w podwójnej 
kolumnie (dla przypadków 1—4) zestawiono te 
same wartości dla krwi obwodowej. Celem więk- 
szej przejrzystości przedstawiono te same wartoś- 
ci w postaci krzywej dojrzewania granulocytów, 
obok w postąci pionowych słupków podamo war- 


tości bezwzględne  leukocytozy, granulocytów 
i agranulocytów. Linia ciągła i słupki czarne 
oznaczają wartości przed podaniem insuliny, li- 
nia przerywana і słupki kreskowane wartości na 
szczycie niedocukrzenia. Przedstawione krzywe 
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stanowią obraz trzech charakterystycznych typów 
odczynu. Krzywe Nr 8, 9 odczyn bardzo słaby. 
W szpiku krzywa dojrzewania po insulinie po- 
krywa się w zupełności z krzywą przed stanem 
niedocukrzeniowym. Równocześnie we krwi obwo- 
dowej leukocytoza zmienia się bardzo nieznacznie. 
Krzywe Nr 10—13 wykazują wyraźne” przesunie- 
cie krzywej dojrzewania w lewo, wyraźny wzrost 
liczby myelocytów. We krwi obwodowej odczyn 
jeszcze stosunkowo nieduży. Na krzywej Nr 
14—16 liczba myelocytów opada do wartości po- 
czątkowej lub poniżej tej wartości, liczba postaci 
podzielonych wzrasta bardzo znacznie. Równo- 
cześnie we krwi obwodowej stwierdza się bardzo 
duży przyrost łeukocytozy i to przeważnie gra- 
nulocytów, Być może, że te różne typy odczynu 
przedstawiają tylko różne czasowo fazy przemian 
zachodzących w szpiku pod wpływem stanu nie- 
docukrzeniowego. Obecnie jest to tematem dal- 
szych naszych badań. 


Wnioski końcowe 


1) Insulina podana podskórnie w dawce 20—40 j. 
powoduje w przeciągu 2—3 godzin, tj. na szczycie 
stanu niedocukrzeniowego wzrost leukocytozy, 
przy czym charakter odczynu może kształtować 
się różnorodnie, wykazując bądź większy przy- 
rost postaci szpikowych, bądź granulocytów. 

2) Odczyn ten jest częściowo, ale nie w zupełno- 
ści, podobny do odczynu biało-krwinkowego po 
adrenalinie i jest prawdopodobnie (przynajmniej 
częściowo) wyrazem zaburzenia równowagi ukła- 
Чп nerwowego wegetatywnego, przede wszystkim 
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równowagi ośrodka regulacji krwinek bialych 
oraz zaburzenia regulacji hormonalnej. 

3) Osoby z chwiejnym układem neuro-wegeta- 
tywnym wykazują często zmieniony odczyn biało- 
krwinkowy, który zgodnie ze spostrzeżeniami 
Hoffa i Cannona odpowiada przewadze 
jednego lub drugiego układu nerwowego wegeta- 
tywnego. Typ odczynu biało-krwinkowego prze- 
biega u osób z nerwicą wegetatywną na ogół zgod- 
nie z typem zaburzeń neuro-wegetatywnych, od- 
powiadając przewadze bądź układu sympatycz- 
negc, bądź parasympatycznego, bądź wreszcie wy- 
kazując dużą zmienność odczynu. 

4) Wielokrotnie stosowane stany niedocukrze- 
niowe powodują zmianę odczynu biało-krwinko- 
wego po insulinie w tym sensie, że wzrost leuko- 
cytozy i przyrost granulocytów zmniejsza się, 
natomiast wzrasta liczba limfoeytów. Można by 
wiązać to zjawisko z wyczerpywaniem się układu 
nerwowego współczulnego i przesunięciem rów- 
iowagi nerwowej w kierunku nerwu błędnego. 
Ta zmiana odczynu przebiega równolegle ze zmia- 
ną odczynu ze strony narządu krążenia i zmianą 
wrażliwości na insulinę. 

5) Leukocytoza pojawiająca się po insulinie nie 
jest objawem wyłącznie obwodowym, ale jest 
związana z przemianami zachodzącymi w samym 
szpiku kostnym. 
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Dr Tadeusz NOWAK Bytom 


Ostra białaczka limfatyczna jako zejście niedo- 
krwistości zanikowej. Prawdopodobieństwo aler. 
gicznej przyczyny. 

(Z Oddziału Dziecięcego Miejskiego Szpitala 
w Bytomiu. Ordynator: Dr Т. Nowak) 

W .Przeslądzie Lekarskim. nr 18/49 w artykule 
pt. Przewlekłe ropne zapalenie ucha środkowego 


459 


lewego przyczyną zanikowej niedokrwistości, opi- 
salem przypadek, który ле względu na dalszy a od- 
mienny niż poprzednio przebieg oraz ze względu 
na odmienne zejście muszę omówić ponownie. 

Przypadek ten (6-letnia dziewczynka, nr h. ch. 
769/49) przyjęto po raz drugi dnia 14. УП. 49, tj. 
w około 4 miesiące po wypisaniu dziecka prawie 
zupełnie zdrowego z Oddziału. W zdrowiu jego 
jednak od kilku tygodni nastąpiło znaczne pogor- 
szenie; stało się ono mianowicie słabe, blade, na 
skórze wystąpiły drobne sinawe plamy, a gruczoły 
chłonne szyjne, pachowe i pachwinowe wyraźnie 
się powiększyły. 

Stan obecny: dziecko wybitnie blade z odcieniem 
żóltawo-woskowym, na skórze pojedyncze drobne 
wybroczyny. Gruczoły chłonne szyjne, pachowe 
i pachwinowe tworzyły pakiety, w których poje- 
dyncze gruczoły dochodziły do wielkości małego 
orzecha włoskiego. Gruczoły były twarde i nie by- 
ly zrośnięte że skórą, która była niezmieniona. Mig- 
dałki były nieco powiększone i zaczerwienione, 
a powierzchnia ich była tu i ówdzie bliznowato po- 
zaciągana; widoczne były również nieliczne, drob- 
ne, powierzchowne owrzodzenia. W płucach iw ser- 
eu zmian chorobowych nie stwierdzono. Śledziona 
twarda, o powierzchni gładkiej była macalna 3 
palce poniżej lewego łuku żebrowego, zaś wątroba 
była macalna na palec poniżej prawego łuku że- 
browego Badanie krwi: hb: 35%, ciałek 
czerwonych 1,760.000 w mm? (ciałka czerwone były 
blado zabarwione, obecne były liczne poikilo- i me- 
galocyty), wskaźnik 1.02, ciałek białych 108.000 
w 1 mm? (limfocytów dużych 32, małych 52 i limfo- 
blastów 16%), Odezyn Biernackiego 153/168. Czas 
krzepnięcia 5 minut, czas krwawienia 10.30 minut. 
Płytek krwi 45.000. Mocz składników chorobowych 
nie zawierał. W 7. dniu spostrzegania wynik ba- 
dania krwi był podobny do wyniku badania po- 
przedniego. W 5 dniu spostrzegania dziecko od- 
dalo jeden krwawy stolec. Ciepłota ciala dziecka 
wahała się na poziomie podgorączkowym. 

Wobec powyższych objawów chorobowych i wy- 
ników badań dodatkowych rozpoznaliśmy u naszej 
chorej ostrą białaczkę lim fa- 
tfyczną. 

Ponieważ zdrowie chorej pogarszało się z dnia 
na dzień rodzice na własną odpowiedzialność za- 
brali ją do domu, gdzie po kilkunastu dniach 
zmarła. 

W przytoczonym przypadku uszkodzenie narzą- 
du krwiotwórczego wywołane pierwotnie najpraw- 
dopodobniej przewlekłą, ropną sprawą uszną obja- 
wiło się zrazu zmianami w postaci zanikowej nie- 
dokrwistości, która pod wpływem zastosowanych 
środków, jakie wymieniono w poprzednim arty- 
kule, uległa bardzo znacznej poprawie, o czym 
świadczyły przeprowadzone wówczas badania 
krwi. Również i ogólny stan zdrowia dziecka tak 
wybitnie się polepszył, że robiło ono wrażenie zu- 
pełnie zdrowego Jednakże po krótkim już czasie 
u dziecka nastąpiło znaczne pogorszenie zdrowia, 
spowodowane ostrą białaczką limfatyczną. Należy 
się zastanowić nad tym, czy ponowne schorzenie 


dziecka i to w postaci ostrej białaczki limfatycz- 
nej było sprawą zupełnie odrębną od sprawy cho- 
robowej pierwszej, czy też było dalszym jej cią- 
giem tylko nieco odmiennym, a również należy 
się zastanowić nad tym, jaka mogła być przyczy- 
na tych dwóch postaci schorzeń w omawianym 
przypadku. Oczywiście, że niewykonanie badania 
szpiku kostnego w czasie jej pierwszego i drugie- 
go pobytu na Oddziale jest dotkliwym brakiem, 
znaeznie utrudniającym powiązanie omawianej 
sprawy w jedną całość, jednakże takie okoliczności, 
jak krótki odstep czasu, jaki dzielił jedną sprawę 
chorobową od drugiej, podobieństwo w morfolo- 
gicznym obrazie krwi w czasie pierwszej i dru- 
giej choroby (przewaga komórek jednojądrzastych 
(limfocyty), obrzęk gruczołów chłonnych zewnę- 
trznych nieznaczny i ograniczony do pewnej tylko 
grupy gruczołów w czasie pierwszej choroby, zaś 
znaczny 1 obejmujący liczniejsze grupy gruczołów 
w czasie drugiej choroby, a wreszcie spostrzeże- 
nia Janowskijego і Tonkonogi- 
je g o, według których złośliwa hemolityczna 
niedokrwistość zanikowa i białaczki są tylko ilo- 
ściowym, a nie jakościowym odchyleniem tego sa- 
mego procesu w tę lub inną stronę, że zatem nie 
ma miedzy nimi jakiejś zasadniczej różnicy — 
przemawiają za tym, że u naszej chorej nie należy 
mówić o dwóch odrebnych sprawach chorobowych, 
ale należy przyjąć, iż chodziło o jedną i tę samą 
sprawę chorobową, przebiegającą tylko w dwóch 
okresach j to w nieco odmiennej postaci. 


Jeżeli chodzi o przyczynę omawianej sprawy 
chorobowej w naszym przypadku, to jest bardzo 
prawdopodobne, że w grę mogła wchodzić alergia. 
W pierwszym okresie choroby, kiedy to toczyła się 
przewlekła ropna sprawa uszna mogło nastąpić 
uczulenie dziecka na ropę lub zarazki w niej się 
znajdujące lub też na ropę i jednocześnie na za- 
razki, przy czym narządem wstrząsowym stał się 
narząd krwiotwórczy. O tym, że ropa znajdująca 
się w ustroju może być tak zwanym wewnątrzpo- 
chodnym alergenem donoszą m. in. Hansen 
i Urbach. Należy przyjąć, że w omawianym 
przypadku w pierwszym okresie choroby obja- 
wy były wynikiem  hipoergicznego odczynu 
narządu krwiotwórczego w postaci niedokrwi- 
stości zanikowej, która ustąpiła z chwilą, kie- 
dy usunęlo się alergen z ustroju (ropa, zarazki). 
Skoro po pewnym czasie począł znowu dzia- 
{аб alergen, który przecież mógl się znajdo- 
wać w chorobowo zmienionych migdalkach — 
powstało schorzenie ilościowo odmienne od po- 
przedniego, które przeto należy pojmować jako 
wyraz hiperergicznego oddziałania narządu krwio- 
twórczego. Ponieważ alergen działal bez przerwy, 
nie dziwnego, że pod ciągłym jego wpływem stale 
utrzymujący się odczyn wstrząsowy w narządzie 
krwiotwórczym doprowadził wreszcie do zejścia 
śmiertelnego. \ 


Etiologia alergiczna omawianej sprawy chorobo- 
wej nie jest nieprawdopodobna. Jeżeli dzisiaj 
przyjmuje się alergiczną przyrodę takich spraw, 


jak agranulocytosis (Krauel, 
Ellmann і Lawrence Bock, Han- 
sen, Urbach i inni), którą — zdaniem J a- 
nowskijego і Tonkonogijego— 
należy również uważać za jedno z ilościowych od- 
chyleń takiej grupy schorzeń, jak złośliwa niedo- 
krwistość hemolityczna, niedokrwistość zanikowa 
oraz białaczki, dalej jeżeli przyjmuje się alergicz- 
ne tło (alergeny pokarmowe, lekowe) takich scho- 
глей, jak plamice krwotoczne i th rom bo 
penia essentialis (Vogl Stras- 
ser), to dlaczego w pewnych przypadkach takich 
schorzeń, jak białaczki i niedokrwistość zanikowa 
nie można by myśleć o alergicznej ich przyrodzie. 
Wydaje się, że więcej słuszności i podstaw mają 
ci, którzy biorą pod uwagę możliwość przyczyno- 
wą alergicznego czynnika w podobnyth schorze- 
niach aniżeli ci, którzy możliwość tę odrzucają. 
Należy mieć Ra uwadze to mianowicie, że nawet 
ujemne wyniki badań, mających na celu wykazanie 
alergenów w omawianych schorzeniach miałyby 
znaczenie, a to dlatego, ponieważ wyłączyłyby raz 
na zawsze narzucające się prawdopodo- 
bieństwo tła alergicznego wymienionych schorzeń, 
którego oczywiście bez przeprowadzenia odpowied- 
nich badań wyłączyć z całą pewnoścą nie można. 
Z okoliczności, które narzucają poprostu myśl 
o możliwości alergicznego tła niedokrwistości za- 
nikowej i białaczek należy wymienić tajemniczość 
przyczyny tych schorzeń, tajemniczość, która jest 
tak znamienna dla schorzeń alergicznych oraz — 
i to przede wszystkim — udowodnienie, że narząd 
krwiotwórczy może ulegać wstrząsom alergicznym 
(H a bel m an n), których nastepstwem mogą 
być takie schorzenia, jak a g r an ul осу t о- 
sis; purpura haemorrhagica 
ithrombopenia essentialis, ża 
również wobec tego nie można wyłączyć z góry 
alergicznego tła niedokrwistości zanikowej oraz 
białaczek. Z alergenów, jakie by mogły wchodzić 
w rachubę, należy wymienić alergeny zewnątrz- 
pochodne, z nich zaś przede wszystkim bakteryjne, 
a następnie alergeny wewnątrzpochodne takie, jak 
np. pośrednie produkty przemiany materii, ropa, 
a może również i zdenaturowane jakimś proce- 
sem chorobowym własne białko ustroju. 
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Dr Jerzy KOLANKOWSKI Cięplice 


Jeszcze o działaniu maskującym penicyliny 


Długie okresy pozornego zdrowia w przebiegu 
kiły (lues congenita tarda), typowe okresy utaje- 
nia w kile nabytej świeżej (1. acquisita recens), ki- 
ła niema (l. muette), kiła zamaskowana (lues 
larvata) są przykładem tzw. mikrobizmu uta- 
jonego krętka bladego. Temu stanowi, do którego 
jesteśmy w klinice kiły przyzwyczajeni, sprzyjać 
może w niektórych wypadkach przeciwży- 
cia п"), z którym wiążemy obecnie największe 
nadzieje uwolnienia ludzkości od plagi chorób 
wenerycznych — penicylina. 

O dz'ałaniu maskującym (larvatio) penieyliny, 
a więc sprowadzającym stan utajenia sztucznego, 
polekowego, wiemy z publikacji polskich i obcych. 
Waga tego odkrycia (M o o r e) jest pierwszo- 
rzędna, gdyż dzięki niemu możemy uniknąć brze- 
miennych w następstwa przeoczeń, błędów rozpo- 
zpawczych a dalej skutków niedoleczenia kiły. 
Miało ono również pewne znaczenie teoretyczne, 
mianowicie przy ustalaniu właściwej dawki leczni- 
czej, która pierwotnie była zbyt niska a działanie 
właśnie maskujące. Zdarza się ono niekiedy przy 
leczeniu penicylinowym, powszechnym obecnie 
uchorych na rzeżączkę, którzy równocześnie zaka- 
zili się, nie podejrzewając nawet tego, kiłą, której 
okres pierwszego wylęgania jest — jak wiadomo 
— wielokrotnie dłuższy od okresu wylęgania rze- 
żączki. Dawki penicyliny wystarczające z reguly 
do wyleczenia rzeżączki, działają również na kilę 
w sensie leczenia poronnego, nie dopuszczające do 
prawidlowego rozwoju cyklu objawowego kiły, 
która pozostaje w ten sposób nieujawniona zarów- 
no dla lekarza, jak i, eo gorsza, dla chorego. Po- 
dobny wypadek zachodzić może przy stosowaniu 
penicyliny z innych, właściwych jej wskazań. 

Przykładem jest niżej opisany przypadek, inte- 
resujący m. і. również z tego powodu, że w pierw- 
szej połowie XIX stulecia, gdyby był możliwy, 
przemawiałby za tzw. lues paterna, germinativa, 
za prawem Baumes-Coldes'a (1887 r.) itp. histo- 
rycznymi dziś poglądami. 

Skierowana przez laryngologa U. ©. w Jeleniej 
Górze (Dr Cichocki) zgłosiła się do mnie matka 
9-miesięcznego chłopczyka Ba. Ja. celem przepro- 
wadzenia u niego leczenia swoistego. Wynik ba- 
dania krwi dziecka na odczyn В. — Wassermanna 
był wybitnie dodatni (++++). Objawów przy 
urodzeniu nie było żadnych (poród w szpitalu, 
gdzie nie zauważono widocznie zmian, пр. w łoży* 
sku itp. nie uświadomiono tym samym matki), 
jednakże w wywiadzie matka podaje „sapkę* pa 


*) Pozwalam sobie zaproponować tę nazwę polską, 
wzamian dotychczasowej — antybiotyk — wychodząc 
z założenia, że chociaż kryje w sobie inne możliwości 
znaczeniowe, czy tylko „odczuc owe“, to jednak oddaje 
dokładnie właściwy sens źródłosłowu greckiego (anti, 
bios), ponadto powołuję się na podobnie utworzone, po- 
siadające pełne prawo obywatelstwa nazwy, jak np. 
przeciwciało czy życian na oznaczenie witaminy (u), 
jakkolwiek ten ostatni termin nie przyjął się u nas po- 
wszechnie. 
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urodzeniu, zresztą dziecko miało być zawsze zdro- 
we. W 8. miesiącu życia przy karmieniu pokarm 
zaczął wylewać się nosem i to zwróciło uwagę ro- 
dziców. Przedmiotowo dziecko nie wykazuje wiek- 
szych odchyleń od normy, odżywione jest dobrze, 
skóra jest blada bez wykwitów, tonus mięśniowy 
nieco obniżony, wątroba nieznacznie powiększona 
(/z em poniżej luku), podniebienie wysokie, „g'o- 
tyckie*. Rozpoznanie kiły wrodzonej nie pozosta- 
wiało wątpliwości. Tymczasem badanie krwi ma- 
tki (Ba. Jan. 1. 24) na odczyn Bordet-Wasserman- 
na, citocholowy i Kolmera wypadło wbrew ocze- 
kiwaniu ujemnie. Badania kontrolne również 
ujemne. Klinicznie nie stwierdza się żadnych 
zmian, prócz nie związanego ze sprawą lekkiego 
wytrzeszczu gałek ocznych i miernego powiększe- 
nia tarczycy. Wywiad co do przebytych chorób 
w szczególności wenerycznych oraz wywiad ro- 
dzinny ujemne. Badanie krwi ojca dziecka (Ba. Ta, 
1. 27) — wszystkie odezyny wybitnie dodatnie. Na 
temat czasu zakażenia i jego objawów nie umie 
nie powiedzieć. Klinicznie bez zmian dostrzegal- 
nych. W wywiadzie stosunki pozamałżeńskie i spo- 
radycznie alkohol. Wobec niewątpliwej kiły dziec- 
ka kiłą rodziców a w każdym razie matki nie mo- 
gła ulegać wątpliwości. Należało wyjaśnić przy- 
czyne stale ujemnych wyników badań krwi matki. 
Jak się okazało, w czerwcu, a więc blisko pół roku 
po urodzeniu syna, otrzymała z powodu jakiejś 
sprawy migdalkowej (angina specifica?) 900.000 
j. o. penicyliny. Po uzyskaniu tej wiadomości dal- 
sze wyjaśnienia uznałem za zbędne. Rozpoznanie 
lues lar vata, kila zamaskowana, działaniem 
subterapeutyeznej dawki penicyliny, zostało tym 
samym ustalone. Cała trójka została objęta nie- 
zawłocznie leczeniem swoistym (bizmut j penicyli. 
na u dziecka; penicylina i arsenobenzol z bizmu- 
tem), którego wynik u dziecka był niemal natych- 
m'astowy, dając całkowite ustąpienie niepokoją” 
cych objawów przelewanią się nosem płynów (bło- 
nicy n. b. dziecko nie przebywało) i ogólną znaczną 
poprawę. Jak wiadomo, dawka penicyliny usta- 
lona u nas dla leczenia kiły nabytej świeżej (do 
trzech lat) wynosi 4,200.000 j. o. a więc dawka, któ- 
rą otrzymała matka (mniej niż 1/4 dawki leczni- 
czej) nie mogła być wystarczająca do wyleczenia 
całkowitego, niemniej jednak podleczając kiłę 
sprawiła, że objawy serologiczne, które zapewne 
istnialy uprzednio (co najmniej 7 miesięcy od 
przypuszczalnego momentu zakażenia, tym bar- 
dziej, że jak wiadomo w ostatnich tygodniach cią- 
ży dziecko może urodzić się zdrowe) ustąpiły bez 
reszty, dając przy braku zmian klinicznych obraz 
pozornego zdrowia. 

Na marginesie opisanego przypadku należy 
zwrócić uwagę na konieczność pamiętania 
o działaniu maskującym penicyliny również 
w przypadkach, w których dość odlegli jesteśmy 
od podejrzewania jakiejkolwiek sprawy wenerycz. 
nej. 
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Dr Jerzy KOLANKOWSKI Cieplice 


„Nowy“ sposób wyjaławiania igiel i strzykawek? 


W jesieni r. 1945 орјаЛет w Jeleniej Górze gabi- 
net lekarski po profesorze tytularnym Uniwersy- 
tetu Wroclawsk ego, wybitnym niemieckim spe- 
cjaliście chorób skórnych i wenerycznych, dokto- 
rze Frierdichu Weisem. Gabinet ten był wyposażo- 
ny w najnowocześniejsze urządzenia (m. in. lampa 
Bucky'ego, diatermie, kwarcówk: itd.), n. b. w mo- 
mencie przejęcia gabinetu przeze mnie urządzenia 
te były już nieczynne lub zostały, zapewne świa- 
domie, „unieczynnione* przez dotychczasowego 
właściciela — z pobudek niewątpliwie „patrio- 
tycznych. Spośród tych urządzeń zaciekawienie 
moje wzbudziła nieduża, biała szafka wisząca na 
ścianie, o czym niżej. Jak się okazało bowiem, 
przeznaczenie jej było inne, niż zazwyczaj, mia- 
nowicie nie tylko przechowywanie instrumenta- 
rium, ale również jego.. sterylizacja. Pomijając 
sprawę mentalności profesora i byłego pułkowni- 
ka Luftwaffe, We'sego, chciałbym donieść o tym 
niespotykanym u nas, w tym zastosowaniu 
(a w każdym razie nie znanym mi ani z praktyki 
ani z piśmiennictwa) sposobie sterylizacji strzy- 
kawek i igieł do nich. W niniejszej publikacji spo- 
sób ten nazwę „metodą Weisego*. 

Urządzenie techniczne. Najważ. 
niejszym urządzeniem służącym do sterylizacji 
„metodą Weisego* jest odpowiednio duża (22x60 
x80 ст), metalowa szafka (p. rys.) od zewnątrz 


SLAF КА 1 Potkami- 


A = 
B ~ PUDE EKO 2 FORMAL МА 


i od wewnątrz bialo lakierowana, posiadająca 
drzwiczki dwuskrzydłowe zamykające się zupeł- 
nie szezelnie i w tym celu odpowiednio doszlifo- 
wane craz zaopatrzone w odpowiedni zamek. We- 
wnątrz szafki znajduje się sześć półek z grubego, 
gładkiego szkla zielonego oraz metalowa piono- 
wa Ścianka przedzielająca wnętrze na dwie poło. 
wy. Na jednej z półek ustawia się puszkę z uchy- 
lonym wieczkiem, zawierającą formalinę sproszko- 
wana np. „Formalin-Pastillen-Schering zur For- 
mal ngas Desinfektionsmethode*. A więc szczelna 
sząfka i puszka z formaliną stanowią <ałe urzą- 
dzenie techniczne, gotowe do użytku. 


Technika sterylizacji „meto- 
dą Weisego* jest następująca: raz na 
kilka dni (3—4—7) sterylizuje s'e narzędzia 
sposobem normalnym, tj gotując je w steryliza- 
torze przez 15 minut. W tym czasie półki szklan- 
ne wyjmuje się z szafki i trzymając za krawędzie 
boczne spłukuje się silnym strumieniem gorącej 
wody z piecyka gazowego umieszczonego w pobli- 
żu a następnie dodatkowo zmywa wacikami zanu- 
rzonymi w spirytusie skażonym. Po tych zabie- 
gach umieszcza się półki na swoich miejscach, na- 
rzędzią zaś wygotowane przy pomocy Sszczypczy- 
ków układa się na pólkach i drzwi od szafki za- 
myka. Ilość wykonywanych zabiegów jedną strzy- 
kawką jest teraz praktycznie nieograniczona. Na- 
leży zauważyć, iż obecnie staranne używane wy: 
jałowionych szczypców nie jest wcale przestrze- 
gane — bierze się poprostu — ręką! Trzeba jed- 
nakże pamiętać o natychmiastowym zamykaniu 
drzwiczek, aby uniknąć możl' wości zakażenia! Ро 
wykonaniu np. wlewania dożylnego z aspiracją 
krwi do wnętrza strzykawki prof. W eise po- 
stępował w sposób b. prosty, wiążący się ściśle 
z jego „metodą“, manowicie przestrzykiwał ok. 
10-krotnie (aż do zniknięcia widocznych śladów 
krwi i zabarwienia czerwonego) strzykawkę 
w strumieniu gorącej wody z piecyka gazowego 
i wkładał ją następnie do swojej szafki. Po kilku 
minutach a czasem bezpośrednio po krótkiej chwili 
pobytu w szafce ta ваша strzykawka była uży- 
wana najspokojniej do dalszych zabiegów jako 
jałowa (?!). 

Mechanizm działania: pary for- 
maliny wytwarzające się w t. pokojowej (3) z nie- 
znacznych ilości wody pozostałej po przepłukiwa- 
niu strzykawek, osiadając na igłach į strzykaw- 
kach, działają bakteriobójczo. 

Na moje zasadnicze sprzeciwy, wątpliwości i za- 
rzuty otrzymałem odpowiedź jak najbardziej sta- 
nowczą, że metodą tą praguje już od szeregu lat 
„ohne Zwischenfälle“, że nigdy nie miał przypad- 
ku najmniejszego zakażenia ropnego, weneryczne- 
go (kiła), czy też żółtaczki zakaźnej (icterus infec- 
tiosus), że metoda ta jest doskonała, jakkolwiek 
empiryczna („empirische, nichtsdestoweniger ans- 
gezeichnete Methode“). Stwierdzenie, że istotnie 
prof. W e is e posługuje się ściśle w sposób opi- 
sany swoją „metodą“, upewniło mnie, że nie mam 
do czynienia z mistyfikacją lub z próbą działania 
zbrodniczego, tym bardziej, że odnosiło się to do 
Niemców, a więc do współrodaków Prof. W e i- 
sego. 

Badania własne. Postanowiłem jed- 
dnak w granicach własnych możliwości poddać 
kontroli „metodę Weisego* i w tym celu przepro- 
wadziłem następujące badania: a) bakteriologicz- 
ne na pożywkach (metodą hodowli) b) doświad- 
czalne na królikach (eksperyment zwierzęcy). 

Badania bakteriologiczne Do 
szafki wstawiałem kolejno płytki Petriego z aga- 
rem, bulionem zwykłym, bulionem z krwią, aga- 
rem Conradi-Drigalskiego oraz plasterki ziemnia- 
ków i w ciągu 24-—48—72 godzin kontrolowałem 
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na obeeność kolonii bakteryjnych. Badania te 
z powodu braku materialu powtórzyłem dwukrot- 
nie z agarem 1 zwykłym bulionem, z plasterkami 
ziemniaków pięć razy, z agarem О. Drigalskiego 
jeden raz. Łącznie 10 razy. 


pożywka -24 48 72 godziny 
agar 0 0 0 

bulion 0 0 pleśn (?) 

bul. krew 0 0 0 

C. Drigal. 0 0 0 

ziemniak 0 pleśń (?) 0 


T°--18—21° С. 


Po przen'esieniu do improwizowanego inkuba- 
tora (dwa garnki metalowe bez uszu, jeden więk- 
szy, drugi mniejszy, woda pomiędzy ścianami sta- 
le dolewana i palnik gazowy włączany i wyłącza- 
ny zależnie od temperatury na termometrze od 
„Vecka“ pod pokrywą. Płytkę Petriego um.esz- 
czałem na dnie wewnętrznego garnka) wynik za- 
równo makroskopowo, jak i pod lupą — ujemny. 
W temperaturze pokojowej dwukrotnie tylko wy- 
rosła pleśń, której nie umiałem zidentyfikować 
(biaława, podobna do chlebowej), niewątpliwie 
wciągnięta z prądem powietrza przy otwieraniu 
czy też zamykaniu szafki. Pojawienie się pleśni 
świadczy niezbicie o 1) możliwości zakażenia po- 
żywek równ.eż bakteriami chorobotwórczymi lub 


saprofitami 2) o niedoskonałości technicznej lub ' 


błędzie technicznym samego badania przeprowa- 
dzonego „sposobem domowym“. 

Badanie na królikach: dwa kró- 
liki z jednego miotu, samca i samicę, wagi 1,5 
17 kg, nie wykazujące jakiegokolwiek dostrzegal- 
nego schorzenia poddałem następującemu bada- 
niu. 

Technika: nagzędzia stanowiły igły do- 
mięśniowe j strzykawka 2 ecm Record, przechowy- 
wane wg „metody Weisego* oraz wyjałowiony 
płyn fizjologiczny w otwartym szklannym naczyń- 
ku pomieszczonym również w szafce. Igły użyte 
do zastrzyków u chorych były odkładane do szaf- 
ki bezpośrednio po zabiegu a następnie używane 
do doświadczeń na król kach. W ogoloną na prze- 
strzeni prostokąta około 10x6 cm skórę okolicy ło- 
patkowej królika, odkażoną dwukrotnie eterem, 
10/0 rivanolem i jodbenżyną dokonywałem 1) wie- 
lokrotnych ukłuć igłami. 5) wstrzykiwałem pod- 
skórnie 1 cm? jałowego płynu fizjologicznego po- 
branego z naczyńka umieszczonego w szafce. Po 
dokonanym zabiegu nakładałem opatrunek jało- 
wy umocowany przylepcem. Czas doświadezeń 
21. І. — 20. IV. 1949. Odstępy pomiędzy zastrzyka- 
mi płynu fizjologicznego i wkłuciami „suchymi“ 
kształtowaiem podobnie, jak przy prowadzeniu 
zwyczajnego leczenia przeciwkiłowego, tj. co 3 do 
4 dni. W ciągu calego okresu badań nie zanoto- 
wałem poza objawami podrażnienia pourazowego 
tkanek ani raz zakażenia ropnego u badanych kró- 
lików. Zwierzęta zachowywały się normalnie. Wy. 
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nik ujemny doświadczenia na królikach odnoszę 
do odporności miejscowej, która zapewne jest 
wyższa niż u człowieka. Mimo wyników badań 
przemawiających (pozornie?) na korzyść „metody 
Weisego* zdając sobie sprawę z niewystarczalno- 
ści tych badań (wskazane byłoby jeszcze przebada- 
uie za pomocą odpowiedniego filtru powietrza 
przepuszczanego przez szafkę na obecność flory 
bakteryjnej; badania posiewów krwi królika; pró- 
by dojądrowego i podmosznowego lub rogówkowe- 
go szczepienia królików igłami użytymi do za- 
strzyków u kiłowych) uznałem „metodę Weisego* 
za nieudokumentowaną naukowo, n'ebezpieczną 
w świetle nauki, np. o zarodnikach 1 szafki, która 
po prof. Weisem pozostała, używam obecnie je- 
dynie do przechowywania strzykawek і ig'eł, któ- 
re wyjaławiam zgodnie z ogólnie przyjętymi, za- 
sadami aseptykj chirurgicznej. 

Wydaje mi się, że „metoda Weisego*, stanowiąc 
do pewnego stopnia curiosum lekarskie zasługi- 
wała na zajęcie sie nią i opublikowanie, tym bar- 
dziej, że prof, We i s e posługiwał się swoją me- 
todą, zarówno u chorych Polaków, Rosjan, jak 
i Niemców, aż do opuszczenia Jeleniej Góry w г. 
1946, działając jako ordynator Szpitala Miejskiego 
w Jeleniej Górze i lekarz konsulent jednostki ra- 
dzieckiej stacjonującej wówczas gdzieś w okolicy. 
Na marginesie tego doniesienia (inne publ:kacje 
na ten temat nie są mi znane mimo poszukiwań) 
nasuwa się przekorna myśl (przed którą osobiście 
sę wzdrygam, mając na uwadze niewzruszone za- 
sady aseptyki j antyseptyki), czy nie mamy tutaj 
jednak do czynienia z metodą praktycznie 
wartościową (sucha sterylizacja strzykawek pe- 
nicylinowych?), czy nie należało by jej przebadać 
dokładniej w jakimś zakładzie doświadczalnym, 
biorąc między innymi pod uwagę na ogół dużą 
wrażliwość banalnych mikroorganizmów a nawet 
krętków bladych na proste środki odkażające, na 
działanie wysuszania itd. Oczyw'ście należało by 
wpierw dokładnie oznaczyć optymalne stężenie 
par formaliny (metodą?) w szafce oraz czas ko- 
nieczny do uzyskania istotnej, pewnej, a nie tyl- 
ko wątpliwej co najmniej і „empirycznej* jało- 
wości, która może być również tylko szczęśliwym 
wynikiem rachunku prawdopodobieństwa, impli- 
cite zawierającego і możliwość wyniku nieszcze- 
śliwego. 

Do czasu ustalenia tych wszystkich warunków 
„metoda Weisego* musi być uznana za nienauko- 
wą i niedopuszczalną. 
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Wpłynęło do redakcji 1. XII. 1949 r. 
Adres autora: Cieplice — Dąbrowskiego 17. 


Władysław JASIŃSKI Gliwice 


Pomiar warstwy zaniku połówkowego promienjo- 
wania rentgenowskiego 
Błąd pomiaru związany z odległością warstwa chłoną- 
ca — komora. 


(Z Państwowego Instytutu Przeciwrakowego w Gliwi- 
cach. Dyrektor: Dr St. Bylina) 


Badanie warstwy zaniku połówkowego promieni 
Roentgena (w Żakładzie Promienioleczniczym) 
może się wiązać z dużym błędem zależn'e od odle- 
głości warstwa chłonąca — komora jonizacyjna 
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Wykres nr 1. Natężenie promieniowania (1/10) wska- 
zane przez dawkomierz Vietoreen zależnie od grubości 


warstwy chłonącej (mm Cu). 


i zależnie od przyrządu pomiarowego. Pominięto | 


inne możliwe błędy, np. wynikające wskutek nie- 
dokładnie wykonanyth warstw materiału chłoną- 
cego. 

Pomiary wykonano dawkomierzami Głlasser- 
Seitza z naparstkową komorą kondensatorową 
(Vietoreen) і Straussa z komorą naparstkową (Me- 
kapion). Aparat Picker „napięcie 200 kV (potencjał 
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Wykres nr 2. Natężenie promieniowania (r/min) wska- 

zane przez dawkomierz Victoreen i Mekapion zależnie 

od odległości warstwa chłonąca — komora jonizacyjna 
(cm). 


zmienny), filtr Thoraeus (0,2 mm 8п+0,25 mm 
Cut1,0 mm Al). Warstwę zaniku połówkowego 
znaleziono na podstawie krzywej spadku nateże- 
ша promieniowania zależnie od grubości wstawio- 
nej między filtr a komorę jonizacyjną warstwy 
chłonącej — wykonanej z miedzi elektrolitycznej. 
Użyte do tego celu blachy miedziane miały gru- 
bość od 0,011 do 0,970 mm. Grubość każdej z blach 
mierzono w 9-16 punktach; wahania grubości 
obliczone na podstawie 16 pomiarów dla blach 
0,45 i 0,97 mm wynosiły - 0,01 i = 0,08 mm. Wy- 
nik pomiaru warstwy zaniku połówkowego przed- 
stawia wykres nr 1. Otrzymano wartość 1,04 mm 
Cu. 

Następnie mierzono natężenie promieniowania 
przenikającego przez filtr i przez warstwę chło- 
nącą odpowiadającą warstwie zaniku połówkowe- 
go (1,4 mm Cu) zależne od odległości tej warstwy 
od komory jonizacyjnej. Natężenie promieniowa- 
nia badane przyrządem Głlasser-Seitza wykazuje 
dużą zależność od odległości warstwa chłonąca — 
komora na przestrzeni poniżej 15 ст. Błąd w gru- 
bości zmierzonej w ten sposób warstwy zaniku 
połówkowego może przekroczyć 35% wartości rze- 
czywistej (wynik jest większy od wartości rzeczy- 
wiistej). Zjawisko to powstaje 'wskutek dziiała- 
nia na komorę promieniowania pochodzącego 
4 warstwy chłonącej. Pomiar dokonany przyrzą- 
dem Straussa nie wykazuje tej zależności lub jest 
ona praktycznie bez znaczenia. Wyniki tych po- 
miarów przedstawia wykres nr 2. 

Różnicę wyników zależnie od stosowanego przy- 
rządu należy tłumaczyć różną grubością i jakością 
materiału ścian komór jonizacyjnych obu dawko- 
mierzy. 

Wpłynęło do redakcji 22. IV. 1950 r. 

Adres autora: Gliwice — Państw. Instytut Przeciw- 
rakowy. 


Lek. Marian BANYŚ Wrocław 


Przypadek ciał obcych mnogich o różnym 
rozmieszczeniu 


W dn'u 24. XI. 1949 r. zgłosiła się do ambulato- 
rium chirurgicznego U. S. przy Szpitalu Miejskim 
ОО Bonifratrów Р. F., lat 27. — Chora podaje, 
ўе w roku 1989 została przymusowo wywieziona 
na roboty do Berlina, gdzie pracowała u ogrodni- 
ka. W roku 1941 przez nieuwagę spaliła u gospo- 
darza 2 kosze bielizny. Obawiając się skazania na 
wysłanie do „lagru* wbiła sobie .w różne okolice 
ciała (podaje ręce i brzuch) w ciągu kilku godzin 
dużo różnorakich igieł. Jakkolwiek chora odpo- 
wiadała na pytania zupełnie rozsądnie 1 rzeczowo, 
nie mogąc nie konkretnego obmacywaniem wyba- 
dać sk'erowalem chorą do badania neurologiczno- 
psychiatrycznego. Wynik badania — Doc. J a b u- 
rek — chora zapodaje wszystkie szczególy, doty- 
czące okoliczności wbijania sobie igieł w ciało 
w sposób uporządkowany ; na jej sposób psycha- 
steniczny uzasadniony. W stanie lękowym przed 
dostaniem się do „łagru” za nieuwagę (spaliła 2 ko- 
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sze bielizny w czasie pracy przymusowej w Berli- 
nie 1941 r.), chciała s'e cieleśnie uszkodzić. Wbiła 
sobie około 100 igieł. Rozpoznanie: Psychastenia 
(badanie ambulatoryjne). Po prżyjściu od neurolo- 
ga skierowałem chorą do Roentgena, prosząc o жу. 


konanie zdjęć okolicy stawów łokciowych огах 
podbrzusza. Wynik badnia radiologicznego: liczne 
cienie metaliczne o kształcie iglastym w otoczen'u 


stawu łokciowego lewego oraz dolnej części kości ' 


ramieniowej i górnej części kości przedramienia. 
mniej l'ezne ciała metaliczne w tych samych okoli- 


cach po stronie prawej. Na zdjęciu przeglądowym 
jamy brzusznej w pozycji przednio-tylnej liczne 
cienie metaliczne o kształcie iglastym, różnej dłu- 
gości, projektujące się na zdjęciu bocznym w dol- 
nej części jamy brzusznej i podbrzuszu w obrębie 
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powłok (Zakład Radiologiczny U .S. Wrocław — 
Dr Kaczyńska — rentgenolog). 


Po porozumieniu się z Пг Demianowską 
skierowałem jeszcze chorą na obserwację do Szpi- 
tala dla Nerwowo i Psychicznie Chorych we 
Wrocławiu, gdzie przebywała od 10. I. 1950 — 16. 
I. 1950 r. i wróciła z kartą informacyjną: 

Rozpoznanie: Oligophrenia. 

Iloraz inteligencji: 0,52. 

Wywiad: Ojciec zdrów, matka zmarła w 1949 r. 
na raka żołądka. Rodzeństwo: 4 siostry, 4 braci, 
żyją i są zdrowi. Chora nie podaje, aby ktoś 
w rodzinie dalszej był chory na choroby umysło- 
we (фо samo podaje jej siostra — zdrowa kobie- 
ta). 

Budowa prawidłowa, narządy klatki piersiowej 
i jamy brzusznej bez zaznaczonych objawów pa- 
tologicznych. Badanie chirurgiczne: obrysy sta- 


wów lokciowych n.eco zatarte, ruchy w stawach 
łokciowych tak bierne, jak і czynne nieco ograni- 
czone, szczególnie wyprostne, nieco bolesne przy 
maksymalnym zgięciu і wyprostowaniu. Obma- 
ywaniem wyczuwa się jak gdyby zgrubienie 
warstw mięśni : okolicy torebki stawów łokcio- 
wych Na silniejsze obmacywanie і berne ruchy 
chora reaguje, podając, że czuje kłucie w te, 
okolicy. 

Również przy obmacywaniu powłok podbrzusza 
chora odczuwa ból o charakterze kłującym. 
Brzuch poza tym wysklepiony prawidłowo. Po 
stronie prawej podbrzusza linijna blizna ledwie 
widoczna po zabiegu operacyjnym usuwania igieł 
w szpitalu berlińskim. Chora podaje, że usunięto 
jej wtedy kilka igieł. W szpitalu leżała kilka 
dni — rana zagoiła się przez rychłozrost. 


Do pracy Prof. dra J. Kostrzewskiego Przegląd Lekarski Nr 11. 1950, str. 459. 
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Ze zdjęć rentgenowskich naliczyłem w okolicy 
stawu łokciowego lewego 77 cieni metalicznych 
dlugości od 2—4 em. W okolicy stawu łokciowego 
prawego 20 cieni iglastych, a w okolicy podbrzu- 
sza 30 różnej długości. Na uwagę zasługuje fakt, 
że chora nie miała żadnych powikłań pod posta- 
cią zakażenia po tak dużej ilości wbitych nie de- 
zynfekowanych igieł. 

Przez cały czas, tzn. od 1941 r. wykonywała cięż- 
ką pracę, a także obecnie będąc sprzątaczką w P. 
Р. В. posiada zajęcie, wymagające ciągłych ru- 
chów w stawach łokciowych, jak również zmuszo- 
na jest z racji wykonywanego zawodu do częste- 
go pechylania się i napinania mięśni brzucha. 
Nigdy nie miała okresów zaostrzeń, czy stanów 
zapalnych okolic ciała, w których znajdują się 
igły. Wprawdzie chora podaje, że zawsze odczu- 
wała kłucie przy ruchach, szczególnie przy ricż- 
kiej pracy, ale widocznie nie były one tak duże, 
jeżeli przez taki długi okres czasu nie zgłaszała 
się do lekarza. Obecnie zgłosiła się do ambulato- 
rium z prośbą o usunięcie tkwiących w ciele 
igieł. Jest skłonna poddać się każdej operacji, aby 
pozbyć się niepotrzebnego balastu. Przypadek 
ciał obcych wyżej opisany zasługuje na omówie- 
nie choćby ze względu na atrakcyjność. Znane są 
przypadki wprowadzania ciał obeych. różnych 
przedmiotów do cewki moczowej. pęcherza, odby- 
tu. pochwy, nosa i uszu oraz połykania różnych 
przedmiotów. 

O takiej jednak mnogości ciał obcych wbitych 
w ciągu kilku godzin w różne okolice ciała w do- 
stępnym mj piśmiennictwie lekarskim nie czyta- 
łem. 


Wpłynęło do redakcji 6. VI. 1950 r. 
Adres autora: Wrocław — Traugutta 67/2. 


Prof. dr Józef KOSTRZEWSKI Kraków 


Dur brzuszny — Błonieca — Czerwonka 


(Z Oddziału Zakaźnego Państw. Szpitala Klinicznego 
A. M. w Krakowie) 


W tablicy I dane dotyczące Krakowa pochodzą 
z rozprawki doktorskiej Wolframa (1), Łęczyc- 
kiej (2), Wróblewskiej (3). Bieg spraw zaś w Ko- 
penhadze i Londynie przedstawiony jest na pod- 
stawie zapisków otrzymanych z poniżej wymie- 
nionych Urzedów Zdrowia Publicznego. Z tabliey 
I widać: a) w Krakowie nasilenie duru brzuszne- 
go i błonicy przedstawia się wprost odwrotnie 
do tego, jak jest w Kopenhadze і Londynie. Tu du- 
żo duru brzusznego a mało błonicy, tam dużo 
błoniey a mało duru brzusznego, b) w Krakowie 
w ciągu 52 lat występuje 8 razy to samo: w okre- 
sie kilkuletnim, w którym jest dużo duru brzusz- 
nego, opada nasilenie błoniey і na odwrót w okre- 
sie kilka lat wynoszącym o dużej zapadalności 
na błonicę obniża się występowanie duru brzusz- 
nego. 

Tablica II wzięta jest z rozprawki doktorskiej 

Jahodzianki. Z tablicy II widać: w Krakowie 


powtarza się rzecz znana skądinąd. Dur brzuszny 
jest chorobą zadomowioną, czerwonka zaś zjawia 
się wybuchowo. Większemu nasileniu duru brzusz- 
nego zwykły towarzyszyć zarazy czerwonki. 


PIŚMIENNICTWO 


1) Wolf r a m: Dur brzuszny w ostatnim pięć- 
dzies'ęcioleciu w Krakowie, Kraków 1935. Nakładca: 
„Wykłady Chorób Zak. przy U. 2“; — 2) Łę- 
czy c ka: Przegl. Lek. 1946, str. 542; — 8) W r ó- 
błew ska: Błon'ca w Krakowie w latach 1938 do 
1947; — 4) Jahodzianka: Niektóre ostre choro- 
by zakaźne w latach 1984—1947 w Krakowie. 

3) 1 4) dotychczas nie ukazały się drukiem. 


Adres autora: Kraków, Zygmunta Augusta 8. 


Dr med. Marian St. KOWALSKI Sosnowiec 


Obserwacje nad stosowaniem mazi płodowej 
Doniesienie tymczasowe 


(Z Oddziału Położniczego i Chorób Kobiecych Szn'tala 
Miejsk. w Sosnowcu. Ord.: Dr med. M. St. Kowalski) 


Badania łat ostatnich zwróciły większą uwage 
na znaczenie i wartość mazi plodowej (vernix ca- 
seosa), do której nie przywiązywano specjalnej 
wagi. Dokładne badania oraz obserwacje nad sto- 
sowan em mazi płodowej, odpowiednio konserwo- 
wanej, jakie przeprowadzamy w Oddziale Położ- 
niczym i Chorób Kobiecych Szpitala Miejskiego 
w Sosnowcu, w pewnych przypadkach, tak u oses- 
ków (odleżyny, odparzenia, wypryski skórne itd), 
jak i u doroslych (eczema, odleżyny, owrzodzenia 
itd.), dają bardzo ciekawy materiał pozytywnych 
i trwałych wyleczeń, które w najbliższym czasie 
po skończonych badaniach i obserwacjach ogłosi- 
my. 

Niezależnie od spostrzeżeń, jakie czynimy w na- 
szym Oddziale, przeprowadzamy również wspólnie 
z Oddziałem Chirurgicznym Szpitala w Sosnow- 
cu badania nad zastosowaniem mazi płodowej 
w przypadkach owrzodzeń występujących przy ży- 
iakach (ulcera cruris), dające nam dodatnie wyni- 
ki, o czym doniesiemy w osobnej publikacji, po 
zakończeniu naszych obserwacji nad tymi przy- 
padkami. 

Adres autora: Sosnowiec, 3 Maja 30. 


OCENA 


Prof. dr Henryk Mierzecki: „Kosmetyka der- 
matologiczna, zarys encyklopedyczny dla lekarzy prak- 
tyków, kosmetyków-technologów, farmaceutów i szkół 
kosmetycznych". Książnica Atlas. Wrocław—Warsza- 
wa. 1950. 8°. str. 481; 66 rycin i XIII tablic. Wyd. 
pierwsze. 

Wśród tak wspaniale odbudowującego się ze zni- 
szczeń wojennych polskiego piśmiennictwa lekarskiego, 
podręcznikowego i monograficznego długo brakowało 
poważnego dzieła z zakresu kosmetyki dermatologicz- 
nej. Przymiotnik ten należy podkreślić, — uczynił to 
też autor w tytule książki, — z uwagi na istnienie 
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i bujne krzewienie się kosmetyki nienaukowej, nie ma- 
jącej prawie nie wspólnego z medycyną w ogólności, 
а z dermatologią czy chirurgią w szezególnoścć , żeru- 
jącej często na nieświadomości ludzkiej przy zastoso- 
waniu całego aparatu nowoczesnej reklamy itd. Mimo 
woli nasuwa się tutaj również uwaga co do stanowiska 
kosmetyki wśród dyscypl п medycznych. Uderzają tu- 
taj bowiem analogie (dość odległe zresztą) pomiędzy 
dawnym stanowiskiem chirurgii wobec „wielkiej“ me- 
dycyny a obecnym stanow skiem kosmetyki wobec der- 
matologii. Zajmowanie się kosmetyką jest też (jak 
w dawnych wiekach chirurgią) uważane lub odczuwa- 
ne przez ogół lekarski jako coś niemal żenującego, n'e- 
godnego powagi zawodu lekarskiego. Na studiach mówi 
się mimo całej doniosłości społecznej słusznie podnie- 
sionej przez prof, Mierzeckiego o niej zbyt 
mało, po studiach przeważnie traktuje po dyletancku. 
Toteż książka prof. Mierzeckiego ma niewąt- 
pliwie rolę do spełnienia; o pokupności jej zaś świad- 
czyć. może (wg słów autora) bliskie już drugie wy- 
danie. Sukces wielki, jeśli się zważy ,że książka uka- 
zała się w marcu b. roku. Prof. Mi erz eck i, za- 
służony badacz dermatoz zawodowych, postawił sobie 
zadanie dostarczenia „w sposób zwięzły maksimum wia- 
domości z dziedziny kosmetyki dermatologicznej za- 
równo lekarzom interesującym się tym zagadnieniem, 
jak i kosmetykom-technologom*. W opracowanie książ- 
ki włożono (jeden dział opracowany wspólnie z synem, 
część fotografii wykonana przez żonę autora) dużo 
starania i dużo wiedzy opartej na literaturze i własnym 
doświadczeniu. Liczne recepty, technika produkcji, ta- 
blice i ilustracje stanowią dalsze atuty książki, napi- 
sanej na ogół przejrzyście, miejscami aż nadto lapi- 
darnie („Surowce“), со jednak wiąże się z zakreślony- 
mi przez autora granicami podręcznika, który nie mógł 
oczywiście być zbyt zwięzły, ale też i zbyt rozwlekły, 
mimo encyklopedycznych ambicji. Tutaj też leżała zda- 
je się główna trudność przy pisaniu — dać lekarzom 
odpowiednią ilość wiadomości technologiczno-kosme- 
tycznych, kosmetykom zaś i technologom podać przy- 
najmniej zarys wiedzy dermatologicznej, nie rezygnu- 
jąc z podbudowy teoretycznej. W rozwiązaniu tej trud- 
ności leży zarazem siła i słabość książki. Mimo to, za- 
danie postawione przez autora zostało wykonane, 
w głównej mierze, z pożytkiem dla praktyka. 

Należy teraz, po stwierdzeniu, iż książka prof. M i e- 
rzeckiego stanowi w naszym piśmiennictwie der- 
matologiczno-kosmetycznym pozycję bodajże najpoważ- 
niejszą — i właśnie dlatego — przejść do omówienia 
jej braków i niedociągnięć, od których wolne zapewne 
będzie wydanie następne. 

W przeciwieństwie do szaty graficznej, estetycznej 
i starannej, z przykrością stwierdza się przy czytaniu 
dość liczne objawy niestarannej korekty, stanowiącej 
niejako kosmetykę książki. Błędy te i usterki mogłyby 
być z łatwością naprawione w dziale erraty, 
którego niestety brak. Część ich ma jednak charakter 
błędów rzeczowych, a co najmniej niejasności, tym bar- 
dziej n'epożądanych, że książka przeznaczona jest rów- 
nież dla szerszego ogółu kosmetyków i technologów. 

Na str. 14 czytamy ze zdziwieniem, że: „naskórek 
grubości od 50 do 1500 mikoronów składa się z 7 
warstw", Nie mniejszę zdziwienie ogarnią nas, gdy na 
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str. 41. znajdujemy wypowiedź następującą: „Zarost 
wargi g ó r ne j (podkreślenia moje) oraz brody 
ma zadanie ochronne, chroni bowiem narząd 
oddechowy przed przesączaniem 
powietrza i pyłu, przed szkodl wymi wpływami 
atmosferycznymi i jest przeważnie nie wadą, lecz zale- 
tą urody“. Co do tego ostatniego możemy zgodzić się 
z autorem, ale przec eż bez „przesączania“ się „powie- 
trza“ do narządu oddechowego autor nie napisałby je- 
dnego zdania swej książki, a recenzent ani jednej zło- 
śliwej uwagi. Jeśli chodziło zaś o narząd oddechowy 
(podrzędnego znaczenia), jakim jest skóra, należało 
to napisać wyraźnie i niedwuznacznie. 

W świetnym rozdziale o „fizykochemicznych podsta- 
wach kosmetyki“, opracowanym przy współudziale sy- 
na autora, Romana, przy omawianiu ruchów cząstecz- 
kowych Browna brak wielkiego, polskiego nazwiska — 
Mariana Smoluchowskiego, wybitnego fizyka, obok 
Browna najbardziej zasłużonego na tym polu. Nazwi- 
sko to winno być przypominane zagranicy a pamiętane 
w kraju, szczególnie przez młodych. Na str. 146 jest 
natomiast mowa o „chorobie Berlocka* (!?). Lekarz 
oczywiście zorientuje się natychmiast, że chodzi tu 
o pewną postać uczulenia skóry na światło wywołaną 
pewnymi składnikami wody kolońskiej (ol. Bergamot- 
tae),, technolog kosmetyczny lub ktoś inny, mniej 
„uczony w piśmie“ może pomyśleć jednakże, iż ma do 
czynienia z jakimś wielce szanownym badaczem, auto- 
rem; może bliskim krewnym Sherlocka itp. A to już 
jest niepożądane! 

Jedną z głównych zalet dzieła naukowego jest do- 
kładność i ścisłość m. in. mianownictwa, tymczasem 
w książce prof. Mierzeckiego istnieją pewne 
dowolności. Na str. 148 jest ustęp zatytułowany: Ró- 
życzka. (Acne rosacea), podczas gdy powszechnie przy- 
jętym mianem polskim tej jednostki chorobowej jest 
trądzik różowaty, a łacińskim terminem rosacea, 
bez a c ne, istota której jest, jak wiadomo, całkowi- 
cie odrębna. Wydaje mi się również, że obecnie nie 
można już mieszać (str. 172) wyprysku (eczema) 
z chemicznym zatruciem skóry (toxicodermia). Termi- 
ny te zostały rozgraniczone w sposób jednoznaczny 
i powoływanie się na autorytet wielkiego J a d a s- 
so h n a jest co najmniej spóźnione. Dalej, nie wia- 
domo zupełnie, co oznacza, w danym wypadku, litera 
„М“ w nawiasie, umieszczona w zakończeniu zdania 
(str. 250): „Skuteczne okazało się leczenie promienia- 
mi podczerwonymi, Infra Rouge. (M). „Czy 
chodzi tu o odrębny rodzaj promieni podczerwonych 
wynaleziony przez prof. Mierzeckiego? Nie 
wiemy, ale jeśli nawet litera ta znalazła się tam przy- 
padkowo, to w każdym razie nie na miejscu jest sno- 
b'zm nazw, przypominających aż nadto atmosferę skle- 
pu kosmetycznego. — Niejasno wykłada się również 
sens zdania str. 169: „W alergii dermatolo- 
giczne j (podkreślenia moje), najczęstszej przyczy- 
nie wyprysku rąk, nie ograniczamy się, zdaniem Wal- 
tera, do alergii w ścisłym znaczeniu Pirquetowskim, tj. 
do odmiennego oddziaływania ustroju po przebyciu 
chorób lub po odpowiednim jego przestrojeniu produk- 
tami bakteryjnymi, ale ujmujemy ją szerzej, ja ko 
odmienny sposób oddziaływania 
skóry którę samo przez się nie 


jest toksyczne dla osobników i nie wywo- 
łuje u nich żadnych odczynów". 

„Uderzająca jest enigmatyczność tego zdania, które- 
go nie udało się „rozgryźć“ — со prawda nie specjali- 
stom alergologom (ciekawe, co na to Doe. dr M. Obtu- 
łowicz?), ale najbardziej zainteresowanym, tj. absol- 
wentom medycyny, świeżo obkuwającym świeżo wyda- 
ną książkę. A przecież dla nich jest m. in. przeznaczo- 
na. Dalej, powoływanie się na autorytet prof. Walte- 
ra, wybitnego badacza zagadnień konstytucji, działać 
tutaj może, w połączeniu z brzmieniem nazwiska Pir- 
quet, ту]асо: może bowiem stwarzać pozory ёс słości 
naukowej, której w inkryminowanym zdaniu nie ma. 
Może również budzić fałszywe mniemanie, iż prof. Wal- 
ter w podobnej formie je wypowiadał. Wszystko to, 
pominąwszy dość liczne błędy drukarskie, działa nieco 
szokująco: książkę napisał profesor wyższej uczelni 
i przeznaczył ją dla szerszego kręgu fachowców i nie- 
fachowców. O tych ostatnich najbardziej chodzi. Nie 
wątpię, że takie samo było założenie prof. Mierzec- 
kiego, ale ich realizacja w tym punkcie książki 
szczególnie nieszczęśliwa”. 

Resumując, należy uznać książkę prof. Mierzec- 
kiego za przedsięwzięcie pożyteczne i wierzyć, że 
po usunięciu braków, omówionych w imię dobra czytel- 
ników i samej książki, spełni ona zadanie bezbłędnego 
przewodnika po zagadnieniach kosmetyki dermatolo- 
gicznej. 

Dr med. Jerzy Kolankowski. 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE: 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 9. 1950. — 
Hirszfeld L. i Krzysztoporski $, ле 
współudziałem O s i û skiej M, Stochowej 
i Tureczyńskiego T.: Dalsze badania nad le- 
czeniem poronień antystyną, — J o c h w e d s B: 
Dusznica bolesna w przebiegu ostrej i przewlekłej nie- 
dokrwistości (Angina pectoris anaemica), — G a m- 
sk i M.: Badania elektrokardiograficzne w nerw:- 
cach narządu krążenia, — Fidelski R.: Zagadnie- 
nia z dziedziny grup krwi i leczenia przetaczaniem 
krwi. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE. Nr 1. 1950. 
Ska lo u 4: Usuwanie zębów w ortodoncji z antro- 
polog cznego punktu widzenia, — Grzybowska- 
O r li к: Naukowe podstawy zapobiegania ortodon- 
tycznego. — Matys-Szczepańska: Krzywica 
w związku z nieprawidłowościami zgryzu. — Walie- 
ka: Zgryz bezzębnych szczęk noworodka w świetle naj- 
nowszych badań. — Wodzicka-Kondrat: 
Kształtowanie się praw dłowego zwarcia łuków zębo- 
wych w uzębieniu stałym u człowieka. — J a r u z e l- 
ska-Ła bisz ew s ka: Nowe teorie w ortodonej 
w świetle ostatnich osiągnięć naukowych. — Piekar- 
ska: Etiologia zniekształceń szczękowych. — Dwo- 
r e c К a: Określenie wieku kostnego na podstaw с 
diagramu nadgarstka. — W o dn ie k i: Rozpozna- 
nie ortodontyczne w praktyce niespecjalisty. — Dom i- 


nik: Związek między nieprawidłowościami szezęko- 
zgryzowymi a chorobami wewnętrznymi. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE Nr 2. 1950. 
poświęcony Zjazdowi Czechosłowackich i Polskich Sto- 
matologów w Ostrawie w dniach 22—25. IX. 1949. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE Nr 8. 1950. 
Prof. dr Franciszek Zwierzchowski: Wspom- 
nienie pośmiertne. — J a s t r z а b: Zagadnienie 


wierzchołka korzeniowego i jego okolicy. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE Nr 4. 1950. 
Stadnicki: Stomatitis ulcerosa. — F r a n- 
kow sc y А. iJ.: Zasuwka dla zaczepek główkowych 
przy licówkach porcelanowych. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE Nr 5. 1950. 
Bloch: Zastosowanie dorobku naukowego W. Fiła- 
towa w stomatologii. — Gó rz anka: Leczenie pe- 
nieyliną zmian ziarninowych okołoszczytowych zębów. — 
Krzywicki: Bóle poekstrakcyjne. — Ziółkie- 
wiez: Zagadnienie zębów dodatkowych u człowłe- 
ka. — боп dzik: Przypadek leczenia szczękościsku 
przyrządem własnego pomysłu. 


INOPHOS 
Calcium — Magnesium inositophosphoricum neutrale 


Wśród wielu zagadnień, związanych z lecznictwem, 
uwydatnia się sprawa zachowania się w ustroju fosfo- 
ru i wpływu jego połączeń na podstawową przemianę 
materii. Od wielu lat badania związków fosforu zajmo- 
wały w odpowiednich odłamach wiedzy jedno z miejsce 
poważniejszych. W zdaniu „bez fosforu nie ma myśli“ 
mamy temat do studiów nad fizjologiczną rolą fosforu 


' w układzie nerwowym, jak również w budowie i czyn- 


ności mózgu. Świat lekarski zwracał i zwraca uwagę 
na rolę fosforu w procesach życiowych ustroju. 

Studiując literaturę chemiczną o związkach fosforu, 
obserwujemy rozwój w wykrywaniu i syntetyzowaniu 
różnych związków fosforowych pochodzenia nieorga- 
nicznego, jak również i przede wszystkim organiczne- 
go. Przeglądając jednak podręczniki farmakologiczne, 
zawierające opisy związków fosforowych stosowanych 
w lecznictwie, dochodzimy do świadomości o istnieniu 
ich wielkiej liczby.*) Różnorodność tych związków, sta- 
nowiąca wytwór długotrwałej pracy naukowej, prowa- 
dzone] w laboratoriach chemicznych, przenoszonej na- 
stępnie na teren doświadczeń biologicznych i wreszcie 
klinicznych, daje nam obraz wysiłku myśli i pracy 
ludzkiej, dążących do posiadania takiego preparatu fos- 
forowego, który by odpowiadał warunkom, panującym 
w ustroju i który by posiadał skuteczne działanie lecz- 
nicze. 

Opinia świata lekarskiego о leczniczej wartości 
związków organicznych i nieorganicznych fosforu po- 
przez wielorakie i wielokrotne badania, jest ustalona 
i skłania się w kierunku połączeń organicznych. Na 
miejscu będzie przypomnienie, że pierwszym pokar- 
mem, z jakiego niemowlę czerpie siły i budulec dla 


*) S. Otolski: Fosfor i jego związki stosowane 
w lecznietwie. Wiadomości Farmaceutyczne. 1930, str. 
519 i 581. 
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swego rozwoju jest mleko, zawierające znaczne ilości 
fosioru i wapnia. Świat roślinny obfituje również 
w związki fosforu organicznego, a przez rośliny spo- 
Żywane dostarcza nam dużą ilość fosforu, zużywanego 
na budowę tkanek oraz na rezerwę fosforowo-wapnio- 
wą w ustroju. 

Rozpatrując znaczenie dla ustroju rozmaitych związ- 
ków fosforowych i zastanawiając się nad ich własnoś- 
ciami leczniczymi, pierwszeństwo przyznać należy 
związkom inozytofosforowym z przodującą między nimi 
solą wapniowo-magnezową kwasu inozytofosforowego. 
Nie ulega wątpliwości, że inozytofosforany, odgrywają- 
ce tak poważną rolę w świecie roślinnym, z którego 
wydobywane są dla celów leczniczych, odgrywają rów- 
nież ważną rolę w przemianie procesów fizjologicznych 
ustroju ludzkiego. Współczesne wiadomości nie znają 
bardziej celowych, pod względem walorów leczniczych, 
związków fosforowych, jak powyższa sól wapniowo- 
magnczowa. Związek ten odgrywa poważną rolę przy 
leczeniu wszelkich spraw, związanych z upośledzeniem 
przemiany ogólnej, wykazując wybitne działanie 
wyrównawcze przy wadliwej przemianie mineralnej, 
normuje poziom P i Ca, zabezpiecza rezerwę mineralną 
ustroju. Poza tym wzmaga asymiłację P i Ca w ukła- 
dzie kostnym, podnosi czynność i sprawność układu 
nerwowego, odnawia czynność mózgu w stanach wy- 
czerpania i przemęczenia. 


Fosfor wywiera wybitne działanie na tkankę nerwo- 
wą szczególnie wówczas, gdy utrata tego składnika 
spowodowana jest chorobą układu nerwowego. Fosfor 
jest aktywatorem warunkującym procesy wapnienia 
kości i uzębienia, jak również tych narządów, które 
asymilują wapń. 

Zawarty w związkach inozytofosforowych i n o- 
zy t posiada specjalne znaczenie. Słuszne też wydaje 
się twierdzenie, że inozyt w połączeniu z kwasem fos- 
forowym odgrywa rolę jakby katalizatora, przyspie- 
szającego asymilację fosforu przez organizm. Spoty- 
kane niekiedy w literaturze opinie, wyrażające zastrze- 
żenia w sprawie działania inozytofosforanu wapniowo- 
magnezowego nie mogą być uogólniane i nie mogą 
wpływać na pojęcie o potrzebie szerokiego stosowania 
tego cennego związku. 

Obserwacje na terenie Ziem Polskich i praktyka, 
mające u nas trzydziestoletnią swą historię, dostatecz- 
nie przyczyniły się do ustalenia opinii o wielkiej war- 
tości leczniczej preparatów inozytofosforowych przy 
stosowaniu ich tak u dzieci, jak i u osób w wieku dojrza- 
tym. 

Sądzić należy, że w przyszłości preparaty inozyto- 
Їоѕїогоуе znajdą zastosowanie nie tylko jako leki 
i odżywki lecznicze, ale okażą się również niezbędne 
jako odżywki w znaczeniu więcej ogólnym, mianowicie 
jako szeroko stosowany dodatek do produktów spożyw- 
czych, a więc wytworów cukierniczych i piekarskich, 
jak ciast i ciastek, a nawet chleba powszedniego. Po- 
dobne przykłady przejścia ze sfery wyłącznie leczni- 
czej do stosowania więcej ogólnego widzimy obecnie 
na Zachodzie w dziedzinie witamin, szerokiego miano- 
wicie stosowania jako dodatku do produktów spożyw- 
czych, a w pierwszym rzędzie do czekolady. Podobnie 
w swoim czasie działo się z cukrem, który początkowo 
był stosowany jedynie jako lek, obecnie zaś jest prze- 


462 = 


cież środkiem spożywczym і орусіе się bez niego jest 
nie do pomyślenia. 

Taką samą ewolucję przeszła i herbata, która kie- 
dyś znajdowała swe miejsce zbytu tylko w aptece, ja- 
ko lek, o nazwie Herba Theae. 

Przeznaczenie preparatów inozytofostorowych, jako 
leku o charakterze pomocniczym, powinno w praktyce 
zdobywać sobie coraz szersze zastesowanie, zanim 
przejdzie w przyszłości do powszechnego użytku w for- 
mie dodatku do codziennego pożywienia. 

St. O. 


KRAKOWSKIE TOWARZYSTWO LEKARSKIE 


Protokół z posiedzenia w dniu 22. III. 1950 r. 

1) Dr W. Miklaszewski, Dr A. Neuman, Dr K. Ła- 
bużek i Dr W. Wahn: „Dwa przypadki siatkowicy plaz- 
mocytowej w naświetleniu klinieysty-hematologa, rent- 
genologa i biochemika“. (Z III Kliniki Chor. Wewn. 
A. M., Kierownik Doc. dr J. Aleksandrowicz). 

Autorzy przedstawiają dwa przypadki siatkowicy 
plazmocytowej o przebiegu przypominającym przewlek- 
le, oporne na leczenie schorzenie reumatyczne. Bada- 
niem Rtg stwierdzono coprawda ograniczone zniszcze- 
nie keści o typie nowotworowym, to jednak istotę cho- 
гору, jak i stopień jej rozprzestrzenienia wyjaśniły do- 
piero badania bioptyczne. Badania te dowiodły, że mi- 
mo rentgenologieznie ograniczonego procesu, nowotwo- 
rowy przerost plazmocytów obejmuje cały” ustrój. Ro- 
dzaj komórek, a mianowicie przewaga dojrzałych plaz- 
mocytów w przypadku drugim pozwala przypuszczać, 
że postęp choroby będzie wolny. Przewaga parahistio- 
cytów i płazmocytów niedojrzałych w przypadku pierw- 
szym przemawia za złym rokowaniem. 

Badania białek krwi potwierdzają to przypuszczenie, 
gdyż w przypadku drugim przeważają globuliny gam- 
ma, a w pierwszym globuliny beta. 

Przedstawiono nadto możliwości różnicowania białek 
krwi przy pomocy prostych badań laboratoryjnych (Ta- 
katy, Weltmanna, próby kadmowej, tymołowej, Hor- 
sta, odczynu Biernackiego itd.), z których łącznie moż- 
na wysnuć wnioski zbliżone do wyników uzyskanych 
współczesnymi, lecz nie każdej pracowni dostępnymi 
metodami. 

W dyskusji zabrali głos: Prof. T e m p k a — nie 
ma klinicznie ostrej różnicy między plazmocytoma, 
a odczynem plazmatycznym, podobnie jak między bia- 
łaczką, a odczynem białaczkowym. Dykproteinemia 
w tym schorzeniu jest zjawiskiem złożonym i kto wie, 
czy odpowiednie komórki — paraplazmocytoidy nie od- 
powiadają tym różnym odmianom proteinemii. 

Prof. Mikułowski Włodzimierz: W związku ze 
wzmianką referenta o nieskuteczności uretanu należy 
przypomnieć, że szkoła Heilmeyera obserwowała lecz- 
nicze działanie tego środka właściwie tylko w guzach 
bogato ukrwionych, jak haemangio-endothelioma. De- 
monstrowany przypadek odczynu plazmatycznego szpi- 
ku w przebiegu gruźlicy nasuwa na pamięć, że i w kile, 
szczególnie w przebiegu ostrych zespołów neurologicz- 
nych, spotykać można mocne odczyny plazmatyczne 
w płynie mózgowo-rdzeniowym. Mikułowski opisał przy- 
padek ostrego, kiłowego zapalenia opon mózgowych 


u chłopca 12-letniego, u którego badanie płynu rdze- 
niowego przez przyżyciowe barwienie metylgrinpyroni- 
ną stwierdzało w czasie nasilenia choroby bardzo bo- 
gatą obecność komórek plazmatycznych różnych roz- 
miarów. 

Prof. Skarżyński podkreślił swoje wątpliwoś- 
ci со do wartości przedstawionych klinicznych metod 
w różnicowaniu typów globulin surowicy krwi w świe- 
tle współczesnego stanu wiedzy o białkach i metodyce 
ich oznaczania. 

рос. Е епс» у п podkreśla to, o czym wspomina 


Proi. Skarżyński, a mianowicie, że należy krytycznie 


oceniać wyniki tych metod w separacji białek, przy 
czym zaznacza konieczność podania, jakim elektroli- 
tem wykonuje się odczyn Weltmanna. 

Doe. Kubiczek wspomina, że przed rokiem de- 
monstrowano podobne przypadki, gdzie były bóle gość- 
cowe, OB —- wysokie, badanie bioptyczne wykazywało 
ponad 70% płazmocytów i paraplazmocytów, białka 
»encc-Jones'a nie było. Terapia bez efektu. 

Dr Kirchm ay e r — podobny przypadek był 
w leczeniu w 11 Klinice Chor. Wewn. А. М. — kobieta 
lat 82 z anemią hemolityczną, erytroblastozą i z od- 
czynem piazmycytowym. Leczenie ureuanem i Rig. bez 
skutku. - 

W odpowiedzi dyskutantom Doc. Aleksandrowicz pod- 
kreśia, że dążeniem współczesnej morfologii jest zna- 
iezienie mortologicznego odpowiednika dla czynnościo- 
wego stanu ustroju. Dlatego też i dzisiejsza hematolo- 
gia nie jest już czystą morfologią, ale raczej nauką 
czynnościową. Przykiadem tych dążeń jest właśnie 
plazmocytoza, gdzie stwierdzono, że biochemicznym 
zmianom we krwi towarzyszy odpowiednia poscać ko- 
mórkowa. Hiperglobulinemii* alfa towarzyszą bowiem 
niedojrzałe piazmocyty, a przebieg schorzenia jest zło- 
śliwy, podczas gdy w hiperglobulinemii gamma wystę- 
pują plazmocyty dojrzałe a schorzenie ma przebieg 
łagodniejszy. Kwestionowanie przez prof. Skarżyńskie- 
go tych faktów klinicznych, nie będących zresztą już 
rzeczą nową, dowodzi, jak niestety teoretyczna bioche- 
mia odbiega od medycyny praktycznej. Tak jak dzięki 
elektrokardiografowi nauczyliśmy się rozpoznawać za- 
wały mięśnia sercowego i dziś umiemy już rozpozna- 
wać je z dużym prawdopodobieństwem bez elektrokar- 
diogramu, tak też ma się sprawa z badaniem białek 
krwi. Po szeregu konfrontacjach z metodami elektro- 
forezy, umiemy obecnie prostymi metodami, dostępny- 
mi w każdej klinice, zorientować się co prawda tylko 
2 grubsza, w jakościowym stosunku białek krwi w plaz- 
mocytoma. Konfrontacji tych, jak wynika z piśmien- 
nictwa, mamy już ponad 500 i nie mamy powodu im 
nie wierzyć. 

W odpowiedzi Doc. Fenczynowi Doc. Aleksandro- 
wiez przyznaje konieczność każdorazowego podania 
Sposobu wykonywania odczynów, które zresztą winny 
być ujednostajnione droga norm ogólnie obowiązują- 
cych. 

2. „Przypadek mięsaka twarzy znacznych rozmiarów 
u młodego osobnika“ — Lek. К. Fromowicz (Z III Kli- 
niki Chor. Wewn. A. M.). Demonstracja przypadku. 

Referent przedstawia przypadek chondro-myxo-sar- 
сота maxillae sup. olbrzymich rozmiarów u 19-letniej 
dziewczyny, leczonej operacyjnie i następowytni na- 


| świetleniami Rtg. Deformacja twarzy, dająca potwor- 
ny obraz, brak przerzutów, brak wyraźniejszych zmian 
ogólnych, wreszcie korzystny paliatywny wynik zasto- 
sowania nowego płynnego przetworu iperytu azotowe- 
go skłonił do przedstawienia przypadku. 

W dyskusji zabrali głos: Prof. Kowalezyko- 
w a — nowotwór osteo-myo-sarcoma jest bardzo złoś- 
liwy, gwałtownie się powiększa i nie daje przerzutów. 

Doc. J a sień s ki— w tym przypadku cała górna 
szczęka powinna była być usunięta, a nie tylko częścio- 
wo, podobnie jak we wszystkich guzach złośliwych. 

Dr Chu dy k — jest to klasyczny przypadek, że 
wszystkie nowotwory powinny byc naświetlane Rig 
przed pobraniem wycinka. 

Dr Sz puna r — nowotwory złośliwe, które wy- 
chodzą z zatok obocznych nosa nie są szczegółowo 
zbadane. Nowotwory te powinny być leczone przez la- 


ryngologów. 

| 3, „Przypadek choroby Rendu-Oslera* — Dr M. 
Drzewicka —- demonstracja. (Z ШІ Kliniki Chor. 
Wewn. A. M.) 


Referent przedstawia przypadek choroby Rendu- 
Oslera, u chorej lat 59, cechujący się od dzieciństwa 
dużą skłonnością do krwawień ze śluzówek nosa, z roz- 
strzeniami na języku, wargach, błonie śluzowej nosa, 
na poliezkach, skórze nosa i opuszkach palców. Na ro- 
dzinny charakter schorzenia wskazuje fakt, że ojciec, 
stryj i brat chorej cierpieli na trudno dające się opa- 
| nować krwotoki z nosa. 
| W dyskusji: Ero. Mikułowski W. — ро- 
nieważ choroba ma charakter dysplazji podlegającej 
prawom dziedziczności, byłoby wskazane w przypad- 
kach takich śledzić za możliwością istnienia niezgod- 
ności serologicznej w szczególności czynnika Rh, jak to 
np. usiiował Nussey uczynić w stosunku do zespołu 
choroby Bantiego. Autor ten przytacza przykłady 
stwierdzające możliwość uzależnienia zespołu Bantiego 
od konfliktu serologicznego. 

Doc. K u b i c z e k — choroba Rendu-Oslera bar- 
dzo rzadko występuje w typowej postaci, natomiast 
spotyka się mniej typowe przypadki — postacie poron- 
ne — jak krwawienie z płue lub nerek. 

4. „Przypadek kamicy oskrzelowej-płucnej'* (demon- 
stracja) — Dr A. Surdacki (Z III Kliniki Chor. Wewn. 
А, M.). 

Chory lat 60 z zawodu portier. Przedtem nigdy nie 
chorował, zaczął odczuwać w połowie października 1949 
osłabienie, brak apetytu, następnie przyszedł spadek 
na wadze, silne pocenie się, odpluwanie plwociny żół- 
tozielonej, szczególnie z rana. W okresie czasu mię- 
dzy końcem listopada i początkiem stycznia pojawia- 
ły się w piwocinie kamyczki, różnokształtne o zabar- 
wieniu ciemno-szarym, dochodzące nawet do wielkości 
fasolki. W sumie odpluł ok. 30 większych kamyczków. 
Przy badaniu, poza gorszą ruchomością dolnej granicy 
płuca lewego, odchyleń nie stwierdza się. 

W piwocinie i w osadzie z popłuczyn żołądka prąt- 
ków Kocha nie wykazano. Rtg. klatki piersiowej: 
w płucach a zwłaszcza w partiach środkowych i to 
silniej po stronie lewej stwierdza się posiew silnie 
wysyconych cieni, wnęki znacznie powiększone, zwłók- 
niałe rozgałęziają się głęboko w pola płuc. Kąt prze- 
ponowo-żebrowy lewy skrócony przez zlep. 
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Ze względu na okresowe odpłuwanie kamyczków, po- 
siew silnie wysyconych cieni należy uważać za obec- 
ność drobnych kamieni. 

Zdjęcia Rtg. kamyczków z piwociny dały podobne 
cienie, jak na zdjęciach Rtg płuc. 

Analiza chemiczna kamyczków wykazała fosforany 
wapnia. Poziom wapnia i fosforu we krwi w normie. 
Zdjęcia Rtg. ślinianek, woreczka żółciowego i nerek 
złogów mineralnych nie wykazały. Bronchografia roz- 
strzeni oskrzelowych nie stwierdziła. 

Ze względu na zrosty opłucnej i zmiany we wnę- 
kach należało by przyjąć przebyty proces gruźliczy ze 
uwapnieniem ognisk, które następnie są uruchamiane 
przez sprawy ropne w oskrzelach, względnie mamy do 
czynienia z odosobnioną kamicą wapniową w oskrze- 
lach mimo braku rozstrzeni oskrzelowych, które naj- 
częściej warunkują wypadanie złogów. 


Protokół 

z posiedzenia w dniu 29 III. 1950 r. — 1. Doc. Dr A. 
Kunieki (Z Kliniki Neuro-Chirurg. A. M.): Wyniki chi- 
rurgicznego leczenia rwy kulszowej. 

Doc. dr Kunicki podaje, że od dawna tar- 
cze międzykręgowe przyciągały uwagę anatomów 
i embriologów, natomiast znaczenie ich w patoge- 
nezie różnych chorób było niemal zupełnie przeo- 
czone. Dopiero badania SŚchmorla między 1927 a 1932 
r wykazały część przemieszczeń centralnej 
ści tarczy miedzykregowej zwanej nucleus pulposus 
(jadro miażdżyste) w kierunku więzadła podłużnego 
przedniego oraz do kanału kregoweso. Liczni autorzy 
opisvwali wynadnięcie jądra miażdżystego w kierunku 
kanału kresowego jako „chrzestniaki*. Zależnie od po- 
ziomu wywoływały one objawy ucisku na rdzeń lub 
korzonki ogona końskiego. Były to odosobnione spo- 
strzeżenia, przyczynowo nie rozeznane w sposób właś- 
ciwy. Dopiero w roku 1934 Mixter i Barr wykazali, że 
ucisk korzonków jako skutek schorzenia tarcz miadzv- 
kręgowych bvwa częsta przyczyna rwy kulszowej. Wv- 
kazali ponadto, że opisywane „chrzestniaki* sa właś- 
nie wypadnieciem jadra miażdźystego. Od tei chwili 
zainteresowanie schorzeniem tarcz medzykrecowych 
wzrasta w szybkim tempie. W roku 1941 pojawia sie 
monosgraficzne opracowanie sprawy przez Bradforda 
i Spurlinsa, rysuiace wyraźna svlwetke kliniczna rwy 
kulszowej wvwołanej przez ucisk wypadnieętego jadra 
miażdżystego na korzonki nerwowe. 

Naficzestsze iest wynadniecie miedzy kresiam ladź- 
wiowvm 4 а 5-tvm oraz międzv 5-tvm ledówiowvm 
a kością krzyżową. Przebieg można podzielić na dwa 
okresy. 

W pierwszym wystepują bóle ograniczone do kre- 
gosłupa i рготіепіпјасе na niewielka odległość do po- 
sladka, nasilajace się przy pochvlaniu sie przy staniu, 
kichaniu, kaszlu i przy dźwisaniu cieżarów. Ziawiaia 
sie nieraz nagle jako postrzał i po jakimś czasie zni- 
Каја bez szczególneso leczenia. Zazwyczaj znów sie 
ziawiają nieoczekiwanie czasem w zwiazku z zakaže- 
niem. przeziabieniem itp. Nieraz ten stan rzeczy trwa 
latami, a chorzy leczą sie skutecznie wszelkimi środ- 
kami stosowanymi w rwie kulszowej. 

O drurim okresie choroby mówimy, kiedv do nowyż- 
szych dolegliwości dołączy się promienowanie bólu do 


CZĘ” 
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kończyny dolnej, nasilające się przy kaszlu, kichaniu. 
Czasem już wtedy chorzy odczuwają mrowienia, dręt- 
wienia, a nawet osłabienia czucia w obszarze skóry 
unerwionej przez uciśnięty korzonek. Badanie wykazu- 
je często w tym okresie zniesienie fizjologicznej wklę- 


"słości lędźwiowej, a często zgięcie boczne kręgosłupa. 


Zależnie od tego, który korzonek jest najsilniej uszko- 
dzony może być osłabiony lub zniesiony odruch skoko- 
wy lub kolanowy. Badanie igiełką lub pędzelkiem wy- 
krywa nieraz zaburzenia czucia. Obraz ten znany jest 


wszystkim jako radieculitis lub neuritis ischiadica. 
W tych razach częstą przyczyną dolegliwości bywa 
wypadnięcie jądra miażdżystego. Jeśli dolegliwości 


chorego krótko trwają lub nie są zbyt wielkie, zaleca- 
my leżenie w łóżku na nieuginającym się podłożu. Czę- 
sto dolegliwości przy tym prostym leczeniu mijają 
w ciągu 2—8 tygodni. Jeśli są bardzo silne i nie ustę- 
pują, zalecamy zabieg operacyjny. 

Operacja często usuwa dolegliwości. Czasem bywa 
tylko pierwszym etapem w leczeniu nieraz bardzo zmie- 
nionych przez ucisk korzonków. 

U 16-tu chorych leczonych ostatnio w oddziale neu- 
rochirurgicznym Kliniki Neurologiczno-Psychiatrycznej 
Akademii Medycznej w Krakowie osiągnięto conajmniej 
b. znaczną poprawę. 

Na ankietę odpowiedziało 14-tu. Ostatnie pytanie 
brzmiało: „Czy korzyść osiągnięta przez operację jest 
taka, że warto było się jej poddać“? Wszyscy odpo- 
wiedzieli z większą lub mniejszą emfazą: tak. 

Dyskusja: Dr Chudy k — wspomina 
o zwichnięciu stawu krzyżowo-biodrowego, które to 
schorzenie może ulegać przeoczenin, dając objawy rwy 


kulszowej. Rozpoznaje się przy pomocy zdjęć Rig 
w pozycji stojącej, obciążając raz jedną, raz drugą 
nogę. 

Doc. Sokołowski — przy zwichnięciu stawu 


krzyżowo-biodrowego pomocnym bywa objaw Lasse- 
qwa ujemny. 

Prof. M i c һе j da — wskazuje na konieczność 
badania per rectum u chorych z objawami rwy kulszo- 
wej, aby wyłączyć przerzuty rakowe. 

W odpowiedzi Doc. Kunicki wspomina, że zna- 
czenie rozpoznania objawu Lassequ'a ujemnego, gdzie 
bierze się pod uwagę kąt zginania kończyn, nie ma 
dużej wartości. Podstawą rozpoznawczą — leczenie ex 
juvantibus. 

2. „Przypadek promienicy płuc leczony penicyliną* — 
Dr W. Miklaszewski (Z III Kliniki Chor. Wewn. A. 
M. — Kier. Doc. dr J. Aleksandrowicz). Demonstracja. 

Chora lat 16. Schorzenie pojawiło się przed rokiem, 
pod postacią guza rozmiękającego na klatce piersiowej 
w okolicy międzyłopatkowej o wielkości 2 dłoni męż- 
czyzny, ziejącego kraterowatymi przetokami. W płu- 
cach klinicznie i rentgenologicznie stwierdzono па- 
ciek z pojedynczymi jamami. W nieco późniejszym 
czasie pojawiły się ropnie przerzutowe w dole pacho- 
wym prawym i na udzie prawym i na podeszwowych 
częściach stóp. 

Drogą nakłucia ropnia i badania bakteriologicznego 
rozpoznano promienicę płuc. 

Zastosowano leczenie penicyliną w ilości 480.000 jed- 
nostek na dobę. — Chora pobrała 35 mil. jedn. przez 
okres 3 miesięcy. Jak wynika z przedstawionych zdjęć 


rentgenologicznych oraz badania klinicznego przewlekła 
sprawa zapalna została całkowicie zlikwidowana. 

Poddano krytyce doniesienia zagraniczne, polecające 
znacznie niższe ilości penieyliny i stwierdzono na pod- 
stawie tego przypadku, że репісуіпа wpływa dodatnio 
na przebieg schorzenia, prowadząc do całkowitego wy- 
leczenia, przy jej długim stosowaniu. 

Dyskusja: Prof. M i ku ło w s k i podkreśla, że 
przypadek stanowi rzadkość nie tyle z powodu umiej- 
scowienia zmian w płucu, ile z powodu niezwykle ry- 
ehłego ustalenia rozpoznania zaraz przy pierwszym 
badaniu  bakteriologicznym. Doświadczenie bowiem 
uczy, że przypadki promienicy są bardzo często przed- 
miotem długotrwałych poszukiwań bakteriologicznych, 
co wpływa oczywiście na opóźnienie leczenia. Tyczy 
się to szczególnie przypadków actinomycosis viscera- 
lis. Wiadomo, jak często promienica brzuszna rozpozna- 
wana jest początkowo za perityphlitis lub parametri- 
tis i dopiero po dłuższym czasie staje się przedmiotem 
właściwej diagnozy. Kiedyindziej promienica przybiera 
Postać trudną do rozpoznania w przypadkach rozsianej 
prosówki imitującej prosówkę gruźliczą. Przypadki ta- 
kie rozpoznaje anatomopatolog, jak tego przykład dały 
niedawno Zakłady Anatomii Patologicznej Prof. Pru- 
szczyńskiego i Prof. Skubiszewskiego. Pod względem 
leczniczym promienica bez względu na umiejscowienie 
stanowi klasyczny przykład na potrzebę stosowania 
tzw. auxoterapii, tj. leczenia skojarzonego. Jakkolwiek 
w okresie przed-penicylinowym promienica dawała gor- 
sze rokowanie i była w 50%» śmiertelna, to jednak 
i dzisiejsze leczenie penicyliną wymaga skojarzenia 
2 innymi środkami, jak sulfonamidy, rentgenoterapia, 
jod itp. a nawet streptomycyna (Torrens, Wood). 
W przypadkach ciężkiej promienicy ośrodkowego ukła- 
du nerwowego stosował Jacobson streptomycynę. Z do- 
niesień Kliniki dermatologicznej Prof. Grzybowskiego 
(Jabłońska, Łoza) wynika, że dermatolodzy stosują 
oprócz penicyliny leczenie sprzężone. Jedną z przyczyn 
tego jest rozmaitość typów grzybicy, nieznajomość ich 
powinowactwa do obrazów klinicznych i różnorodność 
reagowania na ten lub ów Środek leczniczy. Wiadomo, 
że wyrazem potrzeby skojarzonego leczenia penicyliną 
w tylu innych zakażeniach stało się nie tylko równo- 
czesne podawanie choremu sulfonamidów, ale także sto- 
sowanie Caronamidu, co jest niczym innym, јак upra- 
wianiem auxoterapii. 

Doc. F e n с zy п — mechanizm leczenia promie- 
nicy jest nieznany. Naświetlanie Rtg. nie leczy, lecz 
powoduje bliznowacenie. Podobnie jod. Natomiast ta- 
kie efekty, jak po leczeniu penicyliną przedtem nie wy- 
stępowały. 

8. „Prawidłowy i patologiczny Ekg żaby“ — Doc. dr 
J. Aleksandrowicz, Dr A. Neuman, St. Wilkoń (Z III 
Kliniki Chor. Wewn. A. M.). 


W toku badań nad filogenezą prądów czynnościowych 
serca wykonali autorzy między innymi szereg zdjęć 
Ekg. żaby, w wyniku których dochodzą do następują- 
cych wniosków: 1) teoria jakoby krzywa Ekg. serca 
ludzkiego była wypadkową dwu jednofazowych prądów 
czynnościowych, pochodzących z prawej i lewej komo- 
ry jest niesłuszna, skoro Ekg. żaby a więc zwierzęcia 
jednokomorowego daje podobną krzywą do krzywej 
serca dwukomorowego. 2. Odnosimy wrażenie, że jedną 


z przyczyn powstawania wahań wysokości woltażu 
jest mniejsze lub większe wypełnienie komór serca 
krwią, bowiem skrwawienie żaby powoduje gwałtowną 
zwyżkę woltażu w jej Ekg. Być może, że w często- 
skurczu napadowym mniejsze wypełnienie komór serca 
krwią jest jednym z czynników sprzyjających wzrosto- 
wi woltażu, zaś zwiększenie wypełnienia serca krwią 
w przypadkach rozstrzeni serca — obniżenie. Dalsze 
badania nad zależnością przebiegu zjawisk bioelektry- 
cznych serca od wypełnienia go rozmaitymi elektroli- 
tami są w toku. 

Dyskusja: Prof. Ka ul be r s z — badanie 
elektrycznych zmian w sereu żaby robiono jeszcze 
przed wynalezieniem Ekg. Na ogół trudno powiedzieć 
o prawidłowości Ekg u żaby, ponieważ nie ma analo- 
gii pęczka Hisa i rozchodzenie się podniety z przed- 
sionka na komorę nie przebiega analogicznie, jak u lu- 
dzi. Frzewodnictwo w sercu żaby jest wolniejsze niż 
u ssaków. — Referent w odpowiedzi Prof. Kaulberszo- 
wi zaznacza, że olbrzymiego piśmiennictwa Ekg żaby 
nie cytuje, gdyż zajęłoby to zbyt wiele czasu, a że 
autorzy opierali się na tym piśmiennictwie wspomniał 
na początku referatu, że pojęcie normy jest rzeczą 
względną, a skoro u wszystkich badanych żab Ekg 
wykazuje stale powtarzające się pewne formy za- 
łamków, mamy wówczas prawo uważać ów najczęściej 
powtarzający się typ Ekg serca żaby za prawidłowy. 
Natomiast wywoływane eksperymentalnie zmiany od- 
powiadają powszechnie znanym patologicznym cechom 
elektrokardiografii serca człowieka. 

Istotną częścią naszego referatu jest stwierdzenie po 
raz pierwszy, jak wynika z dostępnego nam piśmien- 
nictwa, że wahania wysokości napięć prądów czynnoś- 
ciowych serca człowieka są w pewnej mierze zależne 
od wypełnienia komór krwią. 

Na zakończenie wypowiedział mniemanie, że wpro: 
wadzenie kardiograficznych doświadczeń na żabach 
w ramach ćwiczeń dla studentów medycynya byłoby 
korzystne ze względów dydaktycznych, wprowadzając 
ich w problemy kliniki chorób serca. 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
RUCH W TOW. LĘK. — ZJAZDY. 


Dnia 10. maja 1950 odbyło się zwyczajne posiedzenie 
naukowe Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego 
z następującym porządkiem dziennym: 1) Zagadnie- 
nie erytroblastoz, Dr St. Kirchmayer, 2) Przewlekła 
reticulo-erytroblastoza, Dr St. Kirchmayer, 3) Ane- 
mia aplastyczna z objawami hemolizy — Prof. dr J. 
Japa. 


W dniach 24. V. i 81. V. 1950 r. odbyło się zwyczajne 
posiedzenie naukowe Krakowskiego Tow. Lekarskiego 
z następującym porządkiem dziennym: Demonstracje, 
I. Przypadek złamania kręgosłupa szyjnego z poraże- 
niami leczony zachowawczo, Dr S. Niewiadomski. — 
П. Przypadek skurczu i raka wpustu. — Doc. dr J. Во- 
gusz. Referaty: 1) Patogeneza wrzodu żołądka i dwu- 
nastnicy w świetle współczesnych poglądów — Dr M. 
Palitowski, 2) Krwotoki z wrzodu żołądka i dwunast- 
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nicy, 8) Przedziurawienie wrzodu żołądka i dwunast- 
nicy — Dr W. Zarzycki, 4) Wrzód żołądka i dwunstni- 
cy w obrazie sekcyjnym z Zakładu Anatomii Patolo- 
gicznej A. M, — dr S: Niewiadomski, 5) Wrzód žo- 
żądka i dwunastnicy w obrazie rentgenowskim i na 
stole operacyjnym — dr E. Wyrobek, 6) Rozwój po- 
stępowania operacyjnego i wskazania do operacji 
wrzodu żołądka i dwunastnicy — dr J. Nieć, 7). Wrzo- 
dy żołądka i dwunastnicy leczone w laach 1940 i 1950. 


— dr W. Chabinka, 8) Krytyczna ocena wagotomii 
w leczeniu wrzodu żołądka i dwunastnicy — dr I. Pan- 
cewicz. 


Dnia 7. VI. br. odbyło się zwyczajne posiedzenie 
Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego i Towarzy- 
stwa Internistów z następującym porządkiem dzicn- 
nym: Dr Z. Hanicki: Hormonalny sposób leczenia gość- 
са stawowego; — Dr Е. Pająkowa: Przypadek nio- 
dokrwistości w przebiegu niedoczynności tarczycy; — 
Dr A. Gzyl: Dwa przypadki wad wrodzonych serco- 
wo-naczyniowych. 


Dnia 14. VI. 1950 r. odbyło się zwyczajne posiedze- 
nie naukowe Krak. Tow. Lek. i Towarzystwa Interni- 
stów z następującym porządkiem dziennym: 1) Poka- 
zy chorych z poprzedniego posiedzenia z II. Kliniki 
chor. wewn. 2) W sprawie patogenezy białaczek — 
Doc. dr M. Kubiczek — 8) Rozpoznawanie i leczenie po- 
wolnego zapalenia wsierdzia w świetle materiału z II 
Kliniki chor. wewn. — Prof. dr J. Japa. 


W Sanatorium Ministerstwa Zdrowia „Odrodzenie“ 
w Zakopanem rozpoczął się kurs z zakresu torakochi- 
rurgii od 4. 5. i potrwa do 24. 6. br. W kursie tym 
wezmą udział lekarze chirurdzy. Wykładowcami będą 
lekarze zakopiańscy. Program kursu następujący: „Hi- 
storia leczenia chirurgicznego gruźlicy płuc“ — dr 
Talewskt. — „Psychika chorego a duże zabiegi chi- 
гогеіс2пе“ — dr Białynicki-Birula, — „Znaczenie śro- 
dowiska sanatoryjnego a chirurgiczne leczenie gruźlicy 
płuc“ — dr Białynieki-Birula. — „Dobór przypadków 
do dużych zabiegów z punktu widzenia ftizjologa* — 
dr Schmidt „Badania czynnościowe płuc do dużych za- 
biegów u chorych“ dr Pajerski. „Przygo- 
towania przedoperacyjne i leczęnie pooperacyjne" 
dr Drzewski. — „Wskazania do stałego i cza- 
sowego” porażenia nerwu przeponowego* — dr Dzier- 
żanowski. -— „Patogeneza gruźlicy płuc“ — dr Fi- 
scher. — „Badania radiologiczne chorych do zabie- 
gu“ — dr Osiński. — , Fizjopatologia jamy gruźli- 
czej* — dr Hibl. — „Znieczulenie — uśpienie do du- 
żych zabiegów* — dr Birecka. — „Organizacja zakła- 
du (oddziału) chirurgii płuc“ — dr Talewski. — „Te- 
chnika torakoplastyki“ dr Birecka. „Drenaż 
ssący Monaldiego* — dr Rzepecki. — „Wskazania do 
dużych zabiegów z punktu widzenia chirurga“ — dr 
Rzepecki. — „Torakoplastyka, a powrót chorego do 
społeczeństwa pracującego* — dr Drzewski. — „Przy- 
gotowanie kliniczne і sanatoryjne chorego do zabie- 
gu“ — dr Łaniewska. — „Chemoterapia, a duże zabie- 
gi“ — dr Dąbrowski. — „Powikłania zabiegu“ — dr 
iBrecka. — „Technika odmy zewnątrzopłucnej” — dr 
Drzewski. — „Pielęgnowanie chorych po zabiegach” 
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— dr Siegel. — „Inne zabiegi chirurgiczne w gruźlicy 
płuc“ — dr Rzepecki. — „Tomografia przed — i po- 
operacyjna“ — dr Kubik, — „Kontrola chorych po 
wyjściu z sanatorium“ — dr Drzewski. — „Ropniaki 
swoiste opłucnej“ — dr Dąbrowski. — „O gruźlicy 
oskrzeli z punktu widzenia chirurga* — dr Rzepecki. 
—  „Uśpienie śródtchawicze, a otwarcie klatki piersio- 
wej“ — dr Birecka. — „Powikłania zabiegu (ойту)“ 
— dr Drzewski. — „Użycie materiałów plastycznych 
w leczeniu zapadowym* -— dr Rzepecki. — „Kontrola 
bakteriologiczna chorych przed, po zabiegach i w okre- 
sie leczenia pozakładowego' — dr Paryski. — „Коп- 
sultacja z chirurgiem z punktu widzenia ftizjologa* — 
dr Fischer. — Ponadto kursiści będą uczestniczyli 
przy zabiegach operacyjnych. Dyrekcja Sanatorium 
przygotowuje się do otwarcia kursu z zakresu pleuro- 
skopii dla ftizjatrów w jesieni br. Kurs potrwa około 


„6 tygodni. Warunki szczegółowe będą ogłoszone w od- 


powiednim czasie. 


KOMUNIKATY: 


Komisja dla mianownictwa elektrokardiograficznego 
powołana uchwałą Sekcji Kardiologicznej Towarzystwa 
Internistów Polskich rozpoczęła pracę i zaprasza 
wszystkich Kolegów interesujacych się tą sprawą do 
nadsyłania projektów lub uwag do 15. XII. 1950 roku 
na ręce sekretarza Komisji: Dr Zofii Kowarzykowej 
(Wrocław, Akademia Medyczna, II Klinika Chorób 
Wewnętrznych, ul. Pasteura 4). 


REDAKCJA OTRZYMAŁA: 


Serbski Archiw. Nr 8. 1950. 

Dr К. Dominik: Związek między nieprawidło- 
wościami  szczękowo-zgryzowymi a chorobami we- 
wnętrznymi. Odbitka z „Czasopisma Stomatblogicz- 
nego“ Nr 1. 1950. 


Dr К. Dominik: Zagadnienie leczenia zgorzeli 
miazgi zębowej. Odb. z „Czasopisma Stomatologiczne- 
ео“, Nr 2.1950. 


Dr К. Dominik: Spostrzeżenia odnośnie niektó- 
rych nowych sposobów postępowania przy leczeniu zła- 
mań szczękowych. Odbitka z „Czasopisma Stomatolo- 
gicznego, Nr 2. 1950. 


Dr J. Szmyt: Nieprawidłowe ruchy gałek ocznych. 
Odb. z „Medycyny Pracy“ Nr 2—38/48. 

Dr J. Szmyt: Pierwsza pomoc w obrażeniach oczu. 
Wyd. Lek. Inst. Nauk..Wyd., Warszawa 1949, 


Journal of the National Caneer Instytute. Vol. 10. 
Nr 2. 1949. 


Journal of the National Caneer Instytute. Vol. 10, 
Nr 8. 1949. 


Sixty — sixth Amnal Report of the Bureau of Ame- 
rican Ethnology 1948—1949. Smithsoman Institution, 
Washington 1950. 


Medical and Dental Bulletin. Nr 9. 1950, 
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RSKI 


Lek. Stefania JUŚKO 
Zachowanie się płytek krwi w okresie noworodka 


(Z Kliniki Pediatrycznej Państwowego Instytutu Me- 
dycznego we Lwowie. b. Kierownik: trof. dr er. uroer) 


W zw.ązku z badaniami naszej szkoły o dziasa- 
niach ineuuiLONow, Zaymuwaıa паз między 1uny- 
mı także gotowość do krwawien u noworodka. 
Јак узайошо, gotowość 1а sprowadza się @418 
Miedzy innymi do ri1zjolog-czuej hipoprotrombi 
пеші towurodkaą (Warner, 5rinknvus 
isSmitb, waadeli buponi-uuer- 
ry,koller, Nygaard i ш) і daye się 
usunąc zapobiegawczo і leczniczo przeź stosoWu- 
nie u macki czy u dziecka menaitonow o й2:а14- 
nu Witaminy К. sposurzegająć szereg przypad- 
kow krwaw.cy u noworodkow, zauważyliśmy, że 
wraz z hupoprotrombinemią występuje u tych 
dzieci rownieżi tro mM bo pe ni a. Nateżało 
więc i tę sprawę zbadać dokiadniej i przekonać 
з.е przede wszystkim, jak zachowują się piytki 
krwi w iizjologicznych warunkach zdrowego no- 
worodka, 

W dostępnym nam piśmiennictwie znaleźl.śmy 
cały szereg dawniejszych prac na ten temat, kto- 
rych wyniki nie są jednakże ze sobą zgodne. 

Już H a y e m podaje, że ilość trombocytów 
we krwi noworodka podnosi się w ciągu 1. tygod- 
nia życia z 171.000 na 350.000. S la w ik stwier- 
dza u noworodków pierwszego dnia po urodze- 
niu wybitną trombopenię: 65.000. Jednakże już 
w ciągu 4—6 dni liczba płytek szybko wzrasta, 
osiągając w ciągu 10 dni wartości 202.000—616.000, 
średnio zatem 320.000. Lip ш ап п badał liczbę 
płytek we krwi noworodka co 6 godzin, rozpoczy- 
nając swoje badania w "e godziny po urodzeniu. 
Znajdował on bardzo niewielkie wahania: zarav 
po urodzeniu 213.000, a 48 godzin później 192.000, 
Lucas, Bradford, Hobler і Cox, 
badając krew noworodków codziennie znaleźli na 
przestrzeni 5 dni również tylko minimalne waha- 
nia liezby płytek, leżące właściwie w granicach 
błędów. Morse stwierdza, że liczba płytek we 
krwi nowerodka jest w ogóle niesłychanie zmien- 
na i waha się od 100.000 do 412.000. Jeżeli zaraz 
po urodzeniu liczba płytek jest wysoka, to spada 
ona w ciągu najbliższych dni i odwrotnie, jeżeli 
jest niska. 

Widzimy stąd, że trudno jest wyrobić sobie 
określone zdanie o faktycznym zachowaniu się 
plytek we krwi noworodka na podstawie piśmien. 
nictwą. Dlatego postanowiliśmy zbadać tę spra- 
wę jeszcze raz, na własnym materiale. 


Badania te, które podjęłam z iniejatywy Prof. 
G ro ё r а, przeprowadziłam na 60 zdrowych 
i donoszonych noworodkach naszego oddziału dla 
noworodków przy Klinice Położniczej we Lwo- 
wie. Matki tych dzieci były zupełnie zdrowe. Wa- 
ga dzieci przy urodzeniu wahała się od 2700 do 
4000 g, dlugość od 47 do 52 em. Dzieci te były 


OSC PEYYEK W mm? 


obserwowane w warunkach klinicznych tylko 
przez 7—8 dni, gdyż wielkie przeciążenie Kliniki 
Położniczej nie pozwalało na przetrzymywanie 
położnie przez czas. dłuższy. 

Badania przeprowadzone zostały w 2 seriach. 

1. W pierwszej serii, dla ogólnej orientacji, 
przebadałam 50 dzieci, oznaczając liczbę płytek 
we krwi każdego z nich krótko po urodzeniu (od 
10 min. do 6 godzin po porodzie) po raz pierwszy, 
po raz drugi zaś w dniu wyjścia z kliniki. Wyko- 
nałam w ten sposób 100 oznaczeń i mogłam po- 
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L. p. 
dziecka 


HERE ы نر‎ HB 
BNRGWNPROGWPRSEMAWNH 


BREE HP 
Sepa 


21. 


Data 
urodzen:a 
8. V. 46 
17: Ma Głó 
29. М, 46 
16. V. 46 
18. У. 46 
TN AG 
16. V. 46 
10. V. 46 
25. V. 46 
26. V. 46 
9. V. 46 
14. V. 46 
12. V. 46 
13. V. 46 
8. V. 46 
15. V. 46 
13. V. 46 
16. V. 46 
18. V. 46 
17. V. 46 
28. V. 46 
17. V. 46 
20. V. 46 
21. V. 46 
21. V. 46 
22. V. 46 
23. У. 46 
24. У. 46 
26. V. 46 
11. У. 46 
15. У. 46 
27. У. 46, 
8. V. 46 
17. V. 46 
28. V. 46 
28. V. 46 
28. V. 46 
28. V. 46 
25. V. 46 
16. V. 46 
30. V. 46 
1. V. 46 
29. V. 46 
22. V. 46 
26. V. 46 
8. V. 46 
8. V. 46 
24. V. 46 
25. V. 46 
27. V. 46 


. 
. 


Tablica 1. 


Liczba w 1 mm’ krwi Data Liczba w 1 mm? krwi 
po urodzeniu s wypisania w dniu wypisania 
krwinek ply tek z kl niki krwinek płytek 
5800000 14000 21. V. 46 4080000 410000 
5900000 185000 24. V. 46 5100000 249900 
6900000 205000 4. VI. 46 | 5120000 316200 
5600000 50400 24. V. 46 4860000 194880 
5640000 84800 21. V. 46 4840000 212000 
6220000 87080 14. V. 46 439000 171210 
6080000 85120 25. У. 46 434000 186620 
5900000 59000 20. У. 46 5180000 196840 
5820000 Бы000 2. VI. 46 | 5100000 193000 
5750000 14150 1. VI. 46 | 5340000 181560 
5600000 56000 15. V. 46 4980000 280000 
5420000 86400 20. У. 46 | 5260000 194000 
5600000 154000 22. V. 46 4860000 320000 
5240000 93320 19. V. 46 4980000 174000 
6240000 81120 ie, W 46 5200000 202800 
5820000 151960 22. У. 46 4320000 202440 
5880000 88320 zi. У. 46 5020000 215860 
5820000 68200 z8. V. 46 4800000 218840 
5620000 84800 21. У. 46 | 4840000 212000 
4520000 68000 24. V. 46 4320000 194400 
5600000 118000 3. VI. 46 4260000 206430 
5200000 62400 24. У. 46 4820000 231360 
5620000 97000 26. У. 46 5020000 225900 
4920600 205000 28. V. 46 4880000 273280 
6000000 78000 29. У. 46 5120000 149680 
6040000 108720 ż9. V. 46 5240000 229600 
5920000 64900 29. У. 46 5230000 198900 
4980000 69420 30. V. 46 4900000 187200 
6960000 153120 31. V. 46 5370000 203300 
5900000 12000 хо V. 46 4640000 235000 
5860000 98800 22. V. 46 4800000 | 183400 
6100000 67100 2. VI. 46 | 5480000 175340 
5920000 76960 21. У. 46 4170000 208500 
5200000 62400 24. У. 46 4820000 194000 
5000000 55000 4. VI. 46 | 4670000 187000 
4040000 16760 3. VI. 46 3460000 168000 
5020000 55260 4. УІ. 46 | 4820000 162200 
6120000 73440 3. VI. 46 5480000 158340 
6100000 78200 31. VI. 46 5630000 236460 
6220000 87080 27. V. 46 5480000 183600 
5900000 91200 , 6. VI. 46 | 4470000 192000 
6020000 96320 8. VI. 46 | 4950000 192050 
5600000 56000 6. УІ. 46 | 4730000 190200 
6800000 197000 30. VI. 46 | 5280000 320600 
6240000 78400 19. V. 46 | 5120000 226000 
5780000 69000 16. У. 46 5290000 254500 
4860000 101700 16. V. 46 4200000 189000 
5620000 89000 5. VI. 46 5240000 278300 
5410000 54100 3. VI. 46 4600000 160000 
5900000 118000 4. VI. 46 5760000 188000 


równać cyfry wyjściowe z cyframi, osiągniętymi 
po ukończeniu pierwszego tygodnia życia. 

2. W drugiej serii badań, która objęła tylko 10 
dzieci, przeanalizowałam bieg zmian, zachodzą- 
cych w liczbie płytek we krwi w zależności od 
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weku, oznaczając płytki u każdego z tych dzieci 
codziennie, przez cały czas ich pobytu na oddzie- 
le. 

Przy oznaczaniu liczby płytek we krwi posługi- 
walam się klasyczną i ogólnie znaną metodą Е о- 


Tabela 4. 


Zachowanie się krwinek i płytek w poszczególnych dniach okresu noworodka (10 przypadków) 


I. M. II. St. III. Ber. IV. Chot. V. Pat. VII. Mac. VIII. Р”. IX. B. X. Fe. 
Dnie ur. 20. V. 46. Ur. 24 N 4%. ur. 25. У, 46. ur. 26. V. 46. BP 25. V; 46. ur. 10. У. 46. ur. 9. V. 46. ur. 10. V. 46. ur. 20. V. 46. ur. 20. V. 46. 
er. | tr. "ег | tr -P = TE TA | s ; ет. "WIJE жер" ет. | tr. ers |. tr. = ЕЕ 
1. 5580 | 120 5620 89 6040 72 5880 70.56 | 6800 74.8 9920 62 6100 68 6440 | 89 5700 131 6120 95.5 
2. 4800 | 90.8 5200 72.8 5800 52 5420 65.04 | 6100 72 5640 44 5520 58 6080 93 4920 88.7 5960 88.5 
3. 5300 84 5000 90 5640 62 5160 72.24 | 5800 87 5640 82 4920 43 5640 92 4900 98 5200 93 
4. 5100 |. 88.2 4860 | 97.2 5280 73.92 | 5000 95 5640 101.12 | 5360 124 4600 86 5440 108 5100 112 5120 122 
5. 4980 120 4660 102.52 | 4920 88.56 | 4980 109.52 | 5420 | 129 5260 140 4840 140 5260 128 4800 160 5120 183.6 
6. 5280 155.67 | 4620 134 5000 90 5100 163.2 5560 | 167 5280 166 5220 214 5280 164 4720 174 5180 196 
T 5200 182 4560 194 4940 118.56 | 5360 247.56 | 9600 201 5320 187 5480 360 5100 198 4900 206 5240 | 209 
8. a 4980 189 5080 162.5 5280 254.44 | 5720 227.8 5240 одо 5600 360 i ке, — — Р 
9. rE к 5000 195 — =à Ne. zed: 5680 266.88 sky pax اکت‎ = => za — — — =i 
10. „=. NE 5180 194.34 a. aa sm fa ss ы Бе ga ы ЪЗ = = = = = E 
11 5 5380 225.96 == aa ban ЕЕ Е Гай 4 ا‎ дуз а e. і — T — ze 


er. — krwinki, tr. — płytki. Liczby oznaczają tysiące. 
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v i o, obliczając płytki ma każde 1000 krwinek 
i otrzymując absolutne liczby drogą oznaczania 
liczby krwinek w 1 mm. 

Wyniki 

Pierwszym zjawiskiem, które rzuca się w oczy 
przy przeglądaniu rozmazów krwi noworodka jest 
opisana przez Lipmanna a także Ө la- 
wikaanizocytoza: płytki odznaczają się 
różną wielkością, ale także i różną posta- 
cią tak, że można tu mówić takżeo poikilo- 
cy to zie. Spotykamy płytki małe i wielkie, 
okrągłe, owalne, czasem zupełnie nieregularnych 
kształtów, bardzo rzadko nawet czworokątne. 
W cienkich rozmazach widzi się wyraźną różnice 
między jednolitym obwodem płytek („h y a l o- 
m е г“) a ziarnistym centrum („g ran ulo- 
m е г“), Na grubszych rozmazach różnice te się 
zacierają i płytki występują jednolicie, ciemno- 
niebiesko zabarwione. Duży procent spostrzega- 
nych płytek, szczególniej w okresie ich zwiększo- 
nej produkcji (4—6 dzień życia) posiadał postać 
tzw. płytek olbrzymich wedle terminologiji J ü r- 
беп ға 

І. Wyniki I serii moich badań są zebrane w tabl. 
1. Są tu zestawione dane, dotyczące 50 dzieci, 
u których w dzień urodzenia, a nastepnie w dzień 
opuszczenia kliniki określono liczbę krwinek i pły- 
tek. 

Okazało się, że liczba krwinek w dniu 
urodzenia wahała się od 4,040.000 (залп), do;6,960.000 
(maks.), zaś w dniu odejścia z kliniki wynosiła 
od 8460000 (min) do 5760000 (maks.). Liczba 
krwinek we krwi noworodka spada zatem, jak to 
jest ogólnie znane, w ciągu tygodnia z ilości nad- 
т:егпусһ do normy. 

Inaczej zachowują się płytki. Wśród naszych 50 
dzieci mieliśmy w dniu urodzenia od 50 400 (тіп) 
do 205000 (maks.), zaś w dniu odejścia z kliniki 
od 149 680 (min.) do 410 000 (maks.) płytek w 1 mm*. 
Liczba płytek podnosi się więc w okresie nowo- 
rodka od wartości trombopenicznych do wartości 
normalnych. 

Następująca tabela 2. uwidocznia częstość po- 
szczególnych grup cyfrowych, wyrażających licz- 
bę znalezionych płytek w 1 mm? wśród naszych 
noworodków w dniu urodzenia: 


Tabela 2. 
Liczba płytek w 1 mm’ Liczba ТА 
оа — do przypadków 

Кла STANE Toe шыла. 

40 000 — 60 000 8 16 

60 000 — 80 000 16 32 

80 000 —100 000 14 28 
| powyżej 100000 12 24 | 
Najczęściej zatem spotykamy u noworodków 


w pierwszym dniu życia liczby płytek wahające 
8-6 od 60—80 000. Następną najliczniejszą grupą 
Jest grupa wartości od 80—100000. Połączywszy 
te dwie grupy razem, możemy powiedzieć, że 
najczęściej spotykane u no- 
worodków w pierwszym dniu 


życia liczby płytek w 1 mm* wa- 
haja sie miedzy 60 a 100.000. Takie cyfry 
spotyka się u 60% wszystkich noworodków. Cyfry 
niższe od 60000 spotyka się w 16% przypadków, 
wyższe natomiast od 100 000 w 24%. 

Wyniki te, które ponad wszelką wątpliwość 
stwierdzają istnienie fizjologicznej 
trombopenii u noworodka w pierwszym 
dniu życia odpowiadają najlepiej wynikom $ 1 а- 
w ika. | 

W tabeli 3. są w podobny sposób zebrane wyniki 
badań, przeprowadzonych na tych samych dzie- 
ciach w dniu opuszczenia kliniki, tj. po ukończe- 
niu pierwszego tygodnia życia: 


Tabela 3. 
| Liczba płytek w 1 mm* Liczba 0/0 
od — do przypadków 
—-——————————————— 
140 000—180 000 8 16 
180 000—220 000 27 54 
powyżej 220 000 15 80 


Tu najczęściej, ро w 54/0 przypadków spotyka- 
my liezby płytek od 180000 do 220 000, ale u 30% 
naszych dzieci można było stwierdzić liczby na* 
wet znacznie wyższe. Ї to zjawisko potwierdza 
spostrzeżenie Slaw i k’ a, który zauważył szyb- 
kj wzrost płytek u noworodka w pierwszych 
dniach życia, osiągający po upływie pierwszego 
tygodnia wartości, uważane za normalne. 

Jeżeli wreszcie obliczymy średnie arytmetycz- 
ne z danych tej serii badań, oddzielnie dla pierw- 
szego dnia i dla końca pierwszego tygodnia 
życia, to otrzymamy następujące cyfry: średnia 
w pierwszym dniu życia wynosi 98,100, zaś po 
ukończeniu pierwszego tygodnia — 214200 płytek 
w 1 mm’. Średnie więc dane są całkiem bliskie 
danych najczęściej spotykanych. 

II. Po stwierdzeniu tego zasadniczego zjawiska 
należało się zająć jego szczegółową analizą. Wy- 
niki tej 2. serii badań na 10 dzieciach, u których 
liczba krwinek і płytek była obliczana codziennie 
od dnia urodzenia aż do chwili wypisania z kliniki 
przedstawia tablica 4. 

Aby zrównoważyć zmiany w liczbie płytek, znaj- 
dowanych indywidualnie w każdym dniu życia, 
Gbliczyłam średnie arytmetyczne dla każdego dnia 
wszystkich dzieci j otrzymałam następujące wy- 
niki (tabl. 5): 


Tabela 5. 


м 


|= 
Ф 
B 


Srednia liczba plytek w 1 mm? 


87 180 
71 480 
80 320 
100 700 
126 100 
171 300 
210 300 
284 200 


py ра‏ © ج © @ = ص 


469 


Wyniki tej tabeli występują najprzejrzyściej na 
ich przedstawieniu graficznym (rye. dJ. Unazuje 
się, że płytki u noworodka, ktore w tej serii wahają 
się między 620UU (min.) a 151000 (Qmaks.), średnio 
zas osl4gają 54 150 w dniu urodzenia, Jeszcze w dru- 
gim dniu życia wykażują tendencję spadkową 
(44 000 m. 93000 maks, srednio 71 48U) i dop.ero 
od 8. dnia życia zaczynają się podnosić, nie osią- 
gając jednakże w tym dniu wyjściowego poziomu. 
Ten przyrost odbywa się zatem z początku powoli 
i dopiero między 5 a 7 dniem życia osiąga znaczną 
szybkość. ОЧ 8. dn.a stwierdza się znowu osiabie- 
nie tendencji przyrostu: krzywa nasza kieruje się 
asymptotycznie ku poziomowi 280000 płytek 
w 1 mm». 

Rzut oka na tab. 4. pozwala stwierdzić, że spo- 
strzeżenie M o r s ea jakoby wysokie cylry 
płytek w pierwszym dniu życia spadaly w dniach 
następnych, n.skie zaś podnosiły się nie ma uza- 
sadnienia. Fizjologiczną trombopenia noworodka 
daje się spostrzegać zaraz po urodzeniu i nie tyl- 
ko przeciąga się na 2, 1 na 8. dzień życia, ale na- 
wet pogłębia się w ciągu drugiej doby po urodze- 
niu. Wyraźny wzrost liczby piytek daje się zau- 
ważyć dopiero od 3. dnia życ.a, przy czym zjawi- 
sko to występuje najsilniej między 4—7 dniem. Po 
ukończeniu 1. tygodnia życia poziom płytek osiąga 
cyfry uważane za normalne. 

Zjawiskom tym n.e można odmówić praktyczne- 
go znaczenia dla gotowości krwawień u noworod- 
ków w pierwszych 8 dniach życia: agrawują one 
prawdopodobnie analogiczny wpływ [izjologicz- 
nej hipoprotromb:nemii. 
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asystent Kliniki 


Przypadek aphtosis generalisata 


(Z Kliniki Pediatrycznej Uniwersytetu Wrocławskiego. 
Kierownik: Prof. dr Hanna Hirszfeldowa) 


Ostatnio mieliśmy sposobność obserwować 
w Klinice Dziecięcej Uniwersytetu Wrocławskiego 
przypadek aphtosis generalisata, jako stosunkowo 
rzadkie schorzenie wieku dziecięcego. 

Dziecko M. R, nr hist. choroby 1636/49, dziew- 
czynka w wieku 8%: miesiąca, została skierowana 
do Kliniki z powodu objawów dyspepsji oraz 
utrzymującej się od 10 dni chrypki, okresowych 
wymiotów, przy znacznie upośledzonym łaknien'u. 
Do obecnej choroby dziecko rozwijało się prawi- 
dłowo, karmione było regularnie j racjonalnie, 
miewało jednak skłonności do biegunek; od począt- 
ku obecnej choroby straciło znacznie na wadze. 
Przy przyjęciu stwierdzono: dziecko dystroficzne, 
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blade, z zaznaczonymi cechami krzywicy, wyraźna 
chrypka przy utrzymanym jednak głosie bez obja. 
wów stenotycznych. W narządach wewnętrznych 
klatki piersiowej i jamy brzusznej oraz w zakresie 
ukladu nerwowego zmiam nie stwierdzono. Gardło 
blado-różowe, migdałki niepow.ększone, śluzówka 
jamy ustnej lekko zaczerwieniona. Natomiast 
w kącikach ust stwierdzono obustronnie drobne 
owrzodzenia w postaci powierzchownych ubytków 
wielkości ziarna prosa, o ostrych granicach i słabo 
zaróżowionym rąbku zapalnym. Innych zmian pa- 
tologicznych przy badaniu fizykalnym nie stwier- 
dzono. 

stan ogólny dziecka był średnio-ciężki, ciepłota 
ciala prawidłowa. Badania dodatkowe — badanie 
moczu: zmian patologicznych nie wykazało, ba- 
danie krwi: e. białych 15.200, с. czerwonych: 
2,850.000, Hb 76%, 1=1. W obrazie Schillinga: leu- 
kocytoza neutrochłonna 57% z wyraźnym przesu- 
cieciem w lewo, z obecnością n-myelocytów j pro. 
myelocytów oraz silnie zaznaczonymi ziarnisto- 
ściami toksycznymi i początkowymi zmianami 
zwyrodnienia w zakresie ciałek białych. 

Odczyny tuberkulinowe: ujemne (odczyn Man- 
toux 1/1000 (—), 1/100 (©). 

Opadanie krwi: odezyn Biernackiego po 1 godz. 
4, po 2 godz. 9 mm. 

Odczyn Wassermanna w surowicy krwi: ujem- 
ny. 

Badanie rtg klatki piersiowej nie wykazało 
zmian. 

Badanie rozmazu z gardła w kierunku błonicy 
dało wynik ujemny. Ze względu na ogólny stan 
dziecka oraz ze względu na współistnienie obja- 
wów dyspepsji rozpoczęto leczenie dietetyczne. 

Trzeciego dnia pobytu dziecka w Klinice stwier- 
dzono pogorszenie stanu ogólnego: bladość powłok 
skórnych nasilila się, dziecko było niespokojne, 
piło niechętnie, z trudnością połykało, chrypka na- 
siliła się przy utrzymanym jednak głosie, ciepłota 
ciała, która wahała się dotychczas w granicach 
praw.dłowych, podniosła się gwałtownie do 390. 

Badaniem fizykalny m stwierdzono 
w tym dniu wyraźne zmiany na śluzówce jamy 
ustnej w postaci powierzchownych owrzodzeń, 
umiejscowionych na błonie śluzowej wewnętrznej 


° powierzchni policzków oraz na podniebieniu twar- 


dym na granicy podniebienia miękkiego. Owrzo- 
dzenia przedstawiały się w postacł płaskich ubyt- 
ków, wielkości od ziarna soczewicy do małego gro- 
chu, pokrytych szarawym nalotem, o brzegach 
ostro odgraniczonych, zaróżowionych, nieco wznie- 
sionych. Język oblożony białawym nalotem. Tylna 


* ściana gardła i migdałki bez zmian. Ślużówka 


dziąseł silnie przekrwiona j lekko obrzękła. Bada- 
nie larymgologiczne, przeprowadzone w tym dniu 
głównie z powodu nasilającej się chrypki, wyka- 
zało w obrazie laryngoskopowym na brzegu na- 
głośni nieliczne owrzodzenia o wyglądzie 1 cha- 
rakterze podobnym do owrzodzeń w jamie ustnej. 

Badanie mikroskopowe zeskrobin z języka oraz 
z owrzodzeń w jamie ustnej nie wykazało obecno- 
ści pleśni. 


Badanie bakteriologiczne krwi wykazałe w po- 
siewie krew jałową. Zastosowano niezwłocznie le- 
czenie sulfamidami 1 dużymi dawkami witaminy 
С. Następnego dnia rano ciepłota ciała opadła, stan 
dziecka jak gdyby się poprawił, jednakże już wie, 
czorem tego samego dnia ciepłota podniosła się 
ponownie do 390, przy czym stan dziecka znów uległ 
pogorszen' u. Badaniem fizykalnym stwierdzono 
wówczas na częściach płciowych. a mianowicie na 
błonie śluzowej warg sromowych kilka większych 
owrzodzeń o wyglądzie i cechach zupelnie przypo- 
minających owrzodzenia w jamie ustnej, owrzo- 
dzenia te były jednak znacznie większe i docho- 
dziły do wielkości grochu. Gruczoły limfatyczne 
pachwinowe nie były powiększone. 


Po zastosowaniu penicyliny, przy równoczesnym 
stosowaniu sulfamidów, witamini środków naser- 
cowych i dalszym leczeniu dietetycznym, ciepłota 
ciała opadła litycznie do normy, jednak owrzedze- 
na na śluzówkach jamy ustnej i na śluzówce cze- 
Sci płciowych nie ustępowały, chrypka utrzymy- 
wała się nadal w tym samym nasileniu, ogólny 
stan dziecka nie poprawiał się W 8. tygodn*u po- 
bytu w Klinice ponowny wyskok ciepłoty z wyraź- 
nym pogorszeniem się stanu ogólnego, z wystą- 
pieniem duszności i z fizykalnymi objawami two- 
rzącego się wysięku w prawej jamie opłucnej; na- 
kłucie opłucnej wykazało obecność płynu ropneso, 
bakteriologicznie zawierającego paciorkowce Mi- 
mo leczenia stan dzecka stale sie pogarszał; dotą- 
czyło się ropne zapalenie uszu, owrzodzenia w ja- 
mie ustnej. podobnie jak i owrzodzenia cześci pleio- 
wych rozszerzały się. przyimuiąc charakter gte- 
b'ei drążących ubytków. Wśród tych objawów 
dziecko zmarło. 

Badanie sekcyine wykazało: pyothorax bilate- 
ralis, hydrocephalus internus ventriculorum late- 
raum non magni gradus, stomat'tis ulcerosa, 
vulvitis erosiva. ogólny obraz septicopyaemii. 

W danym przypadku mieliśmy więc do czynie- 
nia z pierwotnymi zmianamj owrzodzeniowymi 
na śluzżówee jamy ustnej i śluzówce krtani oraz 
z wtórnymi zmianami na śluzówce części płcio- 
wych. 

W rozpoznaniu różniczkowym nałeżało wziąć 
pod uwagę ze zmian wrzodziejących śluzówki ja- 
my ustnej schorzenia samoistne lub schorzenia 
wtórne w przebiegu innych schorzeń. Schorzenia 
samoistne: wlóknikowe zapalenie ogniskowe (sto- 
matitis aphtosa  maculofibrinosa), zapalenie 
wrzodziejące (stomatitis ulcerosa) lub zapalenie 
opryszczkowe: (stomatitis herpetica) można było 
wyłączyć na podstawie obrazu klinicznego. 


Podobnie і schorzenia wtórne, jak zapalenie po- 
soeznicze jamy ustnej (stomattis ulcerosa septica), 
zmiany owrzodzeniowe w przebiegu gnilca, agra- 
nulocytozy, białaczki, kiły wrodzonej, zmiany 
gruźlicze, zmiany zgorzelinowe (noma), wreszcie 
zm any w przebiegu zarazy pyskowo-racicznej 
można było odrzucić na podstawie przytoczonych 
badań dodatkowych, na podstawie zmian miejsco- 
wych i samego rozwoju sprawy chorobowej. 


W rozpoznaniu różniezkowym należało brać pod 
uwagę jeden szczególnie ważny moment: w żadnej 
z powyżej przytoczonych jednostek chorobowych 
i to zarówno w samoistnych schorzeniach jamy 
ustnej, jak i w schorzeniach wtórnych, nie wyste- 
puja nigdy równocześnie takie same zmiany w ja- 
mie ustnej 1 na śluzówkach części płciowych, co 
w naszym przypadku było natomiast tak wyraź- 
nie zaznaczone. Odrzucając więc wszystkie powyż- 
sze rozpoznania musieliśmy przyjąć w naszym 
przypadku jedynie możliwość aphtosis generali- 
sata, jednostki chorobowej na ogół rzadkiej w wie- 
ku dziecięcym, której cechą charakterystyczną jest 
właśnie równoczesne występowanie zmian w ja- 
mie ustnej і na częściach płciowych. 

Opisana po raz pierwszy przez Neumanna 
w r. 1895, jako zm'any wrzodziejące śluzówki jamy 
ustnej i części płciowych dorosłych kobiet, stano- 
wiła głównie temat zainteresowań ginekologów 
i dermatologów; pod nazwą „aphtosis* rozumiano 
ostre schorzenie gorączkowe wieku dorosłego 
o nieznanej etiologii, łagodnym przebiegu, cechu- 
jące sie typowymi zmianami wrzodziejącymi ślu- 
zówk: jamy ustnej oraz śluzówki cześci płciowych 
i skóry okolicy odbytu. Dalsze badania wykazały 
jednak, że chodzi tu nie o schorzenie miejscowe, 
lecz o schorzenie ogólne, a jakkolwiek etiologia 
i patogeneza tego cierpienia nie są jeszcze w pełni 
poznane, wiemy 12 & na pewno, że schorzenie to 
nie jest atrybutem tylko wieku dojrzałego, ale że 
może wystąpić w każdym wieku. 

W klinice dziecięcej przypadki aphtosis genera- 
lisata należą na ogół do rzadkich: 2 przypadki po- 
dał Glanzmann w r. 1947 (dziewczynka 
14-Іеіпіа i chłopiec 13'/:-miesięczny), w nowszym 
piśmiernietwie amerykańskim kilka podobnych 
opisów podali Buddingh i Dodd. 

Etiologia tego schorzenia nie jest jeszcze zupeł- 
nie jasna. Badania Jiirgensa i Pfaltza, 
a przede wszystkim doświadczenia W e i n- 
wrighta iNelsona nad działaniem 
kwasu pantetonowego u zwierząt doświadeczal- 
nych zdają się wskazywać, że schorzenie to należy 
uważać za awitaminoze, a mianowicie za brak 
kwasu pantetonowego. Za tym przypuszczeniem 
przemawiałyby też wyniki uzyskane przez Sci e- 
lonhoffa i Маха oraz N. А.М. Han- 
n a la, którzy w przypadkach stomatitis aphto- 
sae uzyskali dodatnie wyniki przez miejscowe sto- 
sowanie 5% roztworu panthenolu lub maści В-рап- 
thenowej. Inn: autorzy natomiast przyjmują, że 
aphtosis należy uważać za schorzenie wirusowe, 
wywołane przez nieznany jeszcze wirus; przema- 
wiać by za tym mógł między innymi j ten fakt, 
że schorzenie to jest zupełnie oporne na działanie 
sulfamidów і penicyliny; za tą koncepcją przema- 
wiają też doświadczenia Behcet'a i Brau- 
п a nad przeszczepieniem wytmazów z owrzodzeń 
na rogówkę króliczą. | 

We wszystkich opisanych przypadkach klinicz- 
nych autorzy podkreślają dwubiegunowość zmian 


| chorobowych, a więc występowanie owrzodzeń na 
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śluzówkach jamy ustnej і części płciowych. Pod- 
kreślają też względnie łagodny przeb'eg choroby. 
co też przemawiałoby za etiologią wirusową scho- 
rzenia. W naszym przypadku choroba skończyła 
się zejściem śmiertelnym; nie wyłącza to jednak 
rozpoznania, wiemy bowiem, że schorzenia wiruso- 
we często mogą prowadzić do wtórnego osłab'enia 
odporności ustroju 1 do wtórnych zakażeń, co 
u dzieci, zwłaszcza dystroficznych, może spowodo- 
wać ciężki przebieg schorzenia. W naszym przy- 
padku mieliśmy do czynienia z takim powikła- 
nym, ciężkim przebiegiem aphtosis generalisata. 
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Rozwój alergii u dzieci i wpływ klimatycznych 
czynników na desensybilizację 


(Z Oddziału Dziecięcego Szpitala Miejskiego w Bielsku 
Ordynator: Dr. M. Rosenman) 


Według wykładu wygłoszonego na Zjeździe Pediatrów 
Polskich w Warszawie oraz w Tow. Pediatrów Polskich 
Oddział Kraków. 


Długoletnia obserwacja dzieci od urodzenia do 
okresu dojrzewania doprowadziła do pewnych 
spostrzeżeń, o których pozwołę sobie donieść. 
Moje spostrzeżenia dotyczą rozwoju bakteryjnej 
alergii u dzieci. 
ośw б atari i przeciw ropo- 

twórczym bakteriom 


| U noworodków z pęcherzycą zwraca uwagę fakt, 
że prawie zawsze z początku obserwuje się wysięk 
podnaskórkowy, często bez odczynu okołopęche- 
1zykowego. Stwierdzamy zwykle pęcherzyki wy- 
pełnione płynem metnym lub ropą, przy czym 
skóra właściwa (cutis) nie bierze udziału w tym 
procesie. Te pęcherzyki znajdują się na tle bla- 
dym bez żadnego odczynu. Nawet przy takim cięż- 
kim zakażeniu, jak dermatitis exfoliativa Ritter 
mamy do czynienia z procesem odgrywającym się 
tylko w naskórku powyżej rete Malphigi a dopie- 
ro w późniejszym okresie życia, po wystąpieniu 
alergii w skórze właściwej, powstają nacieki skór. 
ne, Jak czyraki itp. Innymi słowy z początku das 
wuje się tylko odczyn na miejsce kontaktu z anty- 
genem, tj. bakteriami а dopiero później, po wy- 
tworzeniu przeciwciał przez komórki atakowane 

następuje alergia w glębszych warstwach ЧЫЙТ 
i powoduje odczyn głębszej tkanki skórnej, tj. CU. 
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tis. Tak można sobie wytłumaczyć fakt, prawie 
regularnego wystąpienia czyraków і innych obja_ 
wów pyoderm.i u dzieci, które przeszły chorobę 
Rittera. 


alergii przeciw ba k- 
grybowym 


П. Rozwój 
riom 


Przy badaniu osesków karmionych piersią, do 
których zostałem wezwany z powodu dyspeptycz- 
nych objawów kilka tygodni po urodzeniu, mo- 
glem prawie bez wyjątku stwierdzić zmiany ka- 
taralne w jamie noso-gardłowej, jak obłożony je- 
zyk, zaczerwienienie gardła, katar nosa, przy cie- 
płocie albo normalnej albo tylko nieznacznie pod- 
wyższonej. (87 69 р. r.). 

Po kilku tygodniach obserwuje się u tego ва- 
mego dziecka przy grypowym zakażeniu, jak sap- 
ka, zaczerwienienie gardła 1 migdałków, czasami 
obłożonych pryszezykowymi nalotami oraz lekkie 
zaczerwienienie błony bębenkowej, dyspeptyczne 
stolce, ciepłotę ciała nieco wyższą, czasami do 88° 
{ nieco wyżej. Bardzo czesto występuje u tych 
dzieci po kilku tygodniach ponowne zakażenie gry- 
роже, połączone z dyspeptycznymi stoleami 1 cie. 
płotą z reguly już wyższą do 390 i wyżej i silniej- 
szym obrzękiem migdałków. Odtąd dalsze zaka- 
żenia grypowe następują prawie co miesiąc lub co 
dwa, trzy tygodnie z wysoką gorączką do 40° i wy- 
żej, przy siln'ejszym zaburzeniu ogólnego samo- 
poczucia do zapaści włącznie. 

Przy tym migdalki powiększają się silnie, 
stwierdzamy s'lne bujanie ziarninowate migdał- 
ków i calej tkanki chłonnej tylnej ściany gardla. 
Bujanie to spostrzegamy tez czasem na łukach 
podniebiennych po obu stronach języczka. Ten 
stopniowy rozwój alergii czyni nam zrozumiałym 
fakt, że tak zwane banalne grypy u dzieci obser- 
wuje się przeważnie dopiero w drugim półroczu 
życia. 

Szybki rozwój uczulenia stwierdzamy szczegól- 
nie tam, gdzie dziecko znajduje się w warunkach 
sprzyjających częstym zakażeniom, gdzie dziecko 
otoczone jest ludźmi cierpiącymi na przewlekłe 
zapalenie górnych dróg oddechowych i przebywa 
w mieszkaniu, gdzie słońce nie dochodzi (mieszka- 
nie z oknami na północ). 


Powstanie lub rozwój obrazu 
dziecka uczulonego 


Jak już wspomniano, dziecko choruje teraz już 
co dwa, trzy tygodnie, dostaje nagle wysokiej go- 
rączki, połączonej często z ogólną reakcją w po- 
staci zapdści, traci przytomność, staje się blade 
i czasami dostaje drgawek. Temperatura utrzy- 
muje się częste trzy doby (c'ekawe podobieństwo 
z chorobą posurowiczą), W razie martwiczych 
zmian w migdałkach lub większego odczynu gru- 
czolów chłonnych gorączka przeciąga się dlużej. 
Obserwujemy nacieczenie m'gdałków w postaci 
hepatyzacji, a przy częstych nawrotach podobnych 
zakażeń stwierdzamy bujanie ziarninowate tkan- 
ki chłonnej. Powstaje przerost migdałków, który 
często nie cofa się po przejściu ostrego stanu cho- 


гору. Przypomina to granuloma allergicum na 
miejscu kontaktu z alergenem opisanym przez 
Roesslego. Migdałki lub cala tkanka limfa. 
tyczna gardła (pierścień Waldeyera) jest uczulo- 
na ; reaguje przy każdym kontakcie z bakteriami 
hipergicznie. Przy czym bakterie nie muszą być 
te same, które uczuliły tę tkankę, jak to wynika 
z badań Shwartzmana. 

Pod wpływem wspomnianego uczulenia rozwija 
się obraz dziecka alergicznego, często zapadające- 
go na zapalenie gardła i górnych dróg oddecho- 
wych. Często połączone są te zakażenia z astmą 
albo z zaburzeniami w przewodzie pokarmowym. 
Wspominam badania R 6 ss leg o, który 
stwierdził hiperergiczne odczyny tkankowe w prze- 
wodzie pokarmowym і fakt, że prawie cały prze. 
wód pokarmowy zawiera tkankę chłonną. Dziecko 
nie rozwija się należycie, staje stę blade, pobudli- 
we, ma obniżone napięcie skóry, traci łaknienie, 
jest bardzo wrażliwe na zazębienia (patrz U r- 
bach Linnweh i Greenberg). 

Bardzo często już we wczesnym dzieciństwie 
obserwujemy równocześnie z zakażeniem gardla 
występujące zmiany skórne w postaci strophulus 
lub lichen urticatus. Objawy skórne wystepują 
często wcześniej niż same objawy grypowe tak, że 
one sygnalizują zbliżającą się grype. 

Ten stopniowy rozwój uczule- 
nia odezyn na miejscu kontak- 
tu (gardło, nos, przewód pokar. 
mowy, obrzęk, surowicze zapa- 
lenie, bujanie tkanki chłonnej. 
doprowadzającej do przerostów 
migdałków i reakeja skórna) 
charakteryzują ten zespół eho- 
robowy jako alergiczny. 

Е Rozumie się, że nie u każdego dziecka obserwu- 
jemy ten sam przebieg. Różnice w reakciach na 
zakażenie zależą też od czynn*ków konstvtneyj- 
nych. czy to nie wystarczającej produkcii hista- 
minazy według Alb usa, czy to umośledzonei 
funkcji wątroby we Ksmerera į od warunków 
bytowania wzgl. ekspozycji danego osobnika na pe- 
wne zakażenie. Jezel: пр. dziecko rzadko ma sno- 
sobność zarazić się і przerwa miedzy iednym * dru- 
gim zakażeniem jest odnowiednio dłuea. to prze- 
bieg bedzie inny tak samo. jak choroba nosurowi- 
cza przy większej przerwie miedzy pierwszym 
а drugim zastrzykiem albo w ogóle nie wystennia 
albo wvstepuie bardzo łasadnie. Przy wiekszai 


przerwie następuje rodzaj samoistnej desensybi- 
lizacji, 


Stosunek grypowo bakteryinej 
alergii do zaburzeń przewodu 
pokarmowego, do dyspepsii 


Jak wyżej wspomniano. w przeważającej cześci 
zakażenia erypowe sa połaczone wzel. nanrzedra- 
пе rozstrojem przewodu pokarmowego. Dla zrazn- 
mienia {еко faktu trzeha sobie tylko uprzytomn'ć 
że zaraz z nierwszvm karmieniem (na co zwracał 
uwase inż H. Schmidt) przewód pokarmowv 
dotąd jałowy zapoznaje sę z florą człowieka doro- 


slego; z tą samą florą, którą się dziecko zaraża 
iw odenku gardlanym i uczula się stopniowo 
tak, że przy następnych zakażeniach może już na- 
stąpić odczyn alergiczny. Z początku ten odczyn 
jest tylko miejscowy, objawiający się dyspeptycz- 
путі stolcami a dopiero później przy głębszym 
wchłanianiu się antygenu w tkankę jelt następuje 
ogólny odczyn w postaci gorączki i ewentualnego 
surowiczego zapalenia błony śluzowej. Z tego 
punktu widzenia można sobie łatwo wytłumaczyć 
biegunk* u dzieci. Może tzw. biegunka u noworod- 
ków jest też wyrazem tego uczulenia, skoro prawie 
zawsze jest ona skojarzona ze zmianami w jamie 
noso-gardłowej. Przypomnijmy sobie badania 
Doerr i Seidenberga, którzy stwier- 
dzili homologiczną bierną anafilakcję u młodych 
morskich świnek, których matki były uczuloae 
na surowicę końską. 


Alergia skóry występująca 
przy ogólnym grypowo.bakteryj. 
nym uczuleniu. 


Со do opisanej reakeji skórnej pozwolę sobie 
krótko przytoczyć trzy przypadki, które wykazują 
wyraźny związek tego odczynu skórnego z zaka- 
żeniem grypowym. 

1 H. edw n — 1 rok. Cztery tygodnie temu lek- 
ki katar nosa I! nieznaczna wysypka na raczkach, 
jak po ukłuciu przez komara Trzy tygodnie póź- 
niej znowu lekki katar nosa 1 wysypka pokrzyw- 
kowa na całym ciele. W ośrodku zdrowia lekarz 
stwierdził. że ta wysypka pochodz? z pokarmu 
mlecznego. Matka ma watnliwości. bo dotychczas 
dziecko mleko zawsze dobrze znosiło. Przy bada- 
niu dziecka stwierdza sie temperature 87.9%, katar 
nosa, surowicze zapalenie lewego środkowego ucha, 
m'edałki powiększone, budowy ziarninowatej 
z folikularnymi nalotami, ziarninowate buianie 
tak samo na tylnej ścianie gardła і na miękkim 
podn'ebieniu po obu stronach języczka. Wysypka 
rodzaju pokrzywkowego (strophulus) na kończy- 
nach dolnych 1 tułowiu. 

2. Z. Danuta — 2 % roku. Od roku prawie co 8—6 
tygodni „bable“, które trwają kilka dni i pomału 
тпікаја. Przypuszczano. że wysypka pochodzi 
z uczulenia na białko jaj, dlatego odstawiono jaj- 
ka z pokarmu. Ostatnio jaj nie jadała Trzy dni 
temu dziecko wymiotowało, wczoraj wystąpiła wy- 
sypka. Pomocnica domowa cierpi już od dwu ty- 
godni na katar nosa. Przedmiotowo stwierdza się 
u dziecka zaczerwienienie і twardy naciek mig- 
datków oraz otitis media serosa bilateralis, stro- 
phulus. 

3 B. Izia. 5 miesiecy. 4 tygodnie temu rhinitis 
i lekka postać lichen urticatus na rączkach. Obec- 
nie lekka pharynso-laryngitis a od 4 dni na całym 
ciele wysypka lichen-urticatus. 

Przypadki te wykazują ścisły związek odczynu 
skórnego ze zmianami grypowymi. Skoiarzenie 
objawów skórnych ze zmianami grypowymi możną 
stwierdzić prawie w każdym takim wypadku. Tak 
amiana ze strony narządu pokarmowego. iak zmia- 
ny skórne przebiegają w stosunku do ogólnej reak- 
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cji grypowej (gorączka 1 cały zespół grypowy) ja- 
ko objawy natychmiastowej w stosunku do późnej 
reakcji alergicznej. Powstanie odczynu skórnego 
można sobie tłumaczyć dwojako: albo należy uwa- 
żać te zmiany skórne za część składową alergii, 
wywołaną przez alergeny bakteryjne, uwzglednia. 
jąc jeszcze objawy paralergii albo metalergii, albo 
przyjąć, że przy zetknięciu się błony śluzowej 
z alergenem powstaje alergiczny odczyn z prze- 
ciwciałami błony śluzowej a jako anatomopatolo. 
giczny wyraz tego odczynu jest surowicze zapale- 
nie. Tkanka błony śluzowej staje s.ę wtedy przepu- 
szczalna dla białka lub dla części nie całkiem roz- 
bitych cząsteczek białkowych, które zostają łatwo 
wchłonięte i wywołują zaburzenia uczuleniowe 
w naczyniach skórnych, wyrażające się w strophu- 
lus lub lichen urticatns. Przy tym należy przy- 
pomnieć badania Liparda, który stwierdził, 
że białko wprowadzone doustnie można wykazać 
we krwi tego osobnika. Sila tej reakcji będzie za- 
leżna od tego, w jakim stopniu ustrój jest uczu- 
lony na odnośne białko lub jego pochodne. Reak- 
cja skórna byłaby w tym wypadku wyrazem aler- 
gii pokarmowej a tylko pośrednio zależałaby ona 
od alergii bakteryjnej. To by nam tłumaczyło fakt, 
że dziecko, które zwykle dobrze żnosi mleko, jajka 
itp. po zakażeniu się grypą odpowiada na te sa- 
me pokarmy wysypką lub biegunką od razu, je- 
szcze zanim zdążyła wystąpić alergiczna reakcja 
w postaci gorączki, wstrząsu itp. 


Leezenie nieswoistymi 
czynnikami odczulającymi 

Leczeniem lub profilaktyką tych stanów byłaby 
swoista Uesensybilizacja. Jak jednak wiadomo, 
jest to bardzo trudne i musimy się narazie zada- 
walać nieswoistymi środkami odczulającym , jak 
bodźcowa terapia, izohemoterapia, w stadium sil- 
nej hiperergii, tj. zaraz po ustąp eniu gorączki. 
Dobrym środkiem odczulającym jest siarka Dla 
dzieci polecił swego czasu Heubner leczenie 
mineralną wodą siarkową z Walbacha Myśmy 
uzyskali tak samo św.etne wyniki u alergicznych 
dzieci siarkową wodą z Lubienia k. Lwowa poda- 
wana przez 1!” — 8 miesiecy. Dzieci alergiczne po 
tej kuracji zaczynają s e normalnie rozwijać, łak- 
nien e się poprawia. Dzieci dostają normalnych 
kolorów. Migdałki się znacznie zmn'ejszają Dzie- 
ciom przybywa po takiej kuracji czasami po kilka 
kilogramów. Dużo dzieci, którym jako ostatecz- 
ność polecono wyc'ęcie migdałków, po siarezanej 
kuracji tak dalce się poprawiły, że zabieg ten nie 
był wskazany. 
Ро odezuleniu dziecko zachowu. 
je się przy grypowych zakaże- 
niach prawie tak samo, jak nie 

uczulony młody osesek 

Jako czynnik odczulający bardzo skuteczny nale- 
ży uważać leczenie klimatyczne nad morzem wzgl. 
w górach. Migdałki znacznie się zmniejszają. Bu- 
dowa ziarninowata ustępuje i tkanką chłonna sta- 
je się zwykle gładka i blada. Objawy alergiczne 
u dziecka ustępują i tym samym zączyną się ono 
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na nowo dobrze rozwijać, nabiera dobrego łaknie- 
nia i kolorów i bardzo często staje sie mniej po- 
budliwe. Ciekawe jest, że po powrocie do domu, 
dzieci, które spędziły kilka tygodni nad morzem 
(6—8 tygodni) reagują na „zaziębienie* inaczej niż 
przed wyjazdem. Dzieci, które przed wyjazdem od- 
powiadały na zakażenie grypowe wysoką gorącz- 
ką, silnym obrzękiem migdałków z nalotami, po 
pobycie nad morzem przy tzw. zaziębieniach wy- 
kazują tylko nieżyt nosa i gardła bez gorączki. 
Przypomina to początkowe odczyny na zakażenia 
grypowe u osesków. Dopiero przy następnych za- 
każeniach ciepłota wzrasta i odczyn migdałkowy 
po kilku zakażeniach się wzmacnia. 

Pobyt w górach sprowadza też często słabsze 
odczyny na zakażenie grypowe, ale odnosi się wra- 
żenie, że chodzi tu więcej o desensybilizację z po- 
wodu przedłużenia przerw między zakażeniami, 
na skutek czystości górskiego powietrza i może 
hamującego działania aktywniejszych promieni 
słonecznych. 

Badania nad działaniem środków antyhistami- 
nowych, jak Antistin, Torantil itd. są w toku. 


Wywody 


1. U noworodka można zauważyć stopniowy roz- 
wój alergii skórnej w stosunku do zarazków rop- 
nych Z początku po zakażeniu bakteriam: горпу- 
mi powstają pęcherze ropne pod naskórkiem bez 
odczynu a dopiero później, oczywiście po uczule- 
niu głębszych warstw skórnych, występuje po za- 
każeniu skóry tymi bakter ami odczyn właściwej 
tkanki skórnej w postaci czyraków itd. 

J. Na grypowe infekcje błon śluzowych gardła 
i przewodu pokarmowego oseski reagują z począt, 
ku odczynem miejscowym zaczerwienien a, silniej- 
szej sekrecji, jak katar nosa, biegunka a dopiero 
później ogólną reakcją, tj. podwyższeniem ciepło- 
ty, pogorszeniem samopoczucia, z arninowym bu- 
janiem tkanki chłonnej itd. 

3. Pierwsze infekcje grypowe są połączone z nie- 
znacznym podwyższeniem temperatury, stopniowo 
po każdej nowej infekcji temperatura staje sę za 
każdym razem nieco wyższa i dopiero po osiąg- 
nięciu dużego stopnia uczulenia dzieci reagują па 
infekcję grypową wysoką temperaturą, silnym od- 
czynem miejscowym i ogólnym w postaci wyso” 
kiej temperatury, wstrząsu, drgawek itd. 

4. W miarę nasilającej się sensybilizacji tkanka 
chłonna w miejscach kontaktu (m gdałki) powięk- 
sza się z początku odwracalnie, tzn. że po ustąpie- 
niu infekcji migdałki zmniejszają się znowu mniej 
więcej do normy, ale później, przy dalszych in- 
fekcjach bujanie tkanki chłonnej dochodzi do ta- 
kiego stopnia, że i po przejściu infekcji ostrej ono 
nie cofa się, lecz doprowadza do przerostu migdał- 
ków itd. 

5. Jako dalszy objaw alergii występuje już 
wcześnie odczyn skórny, który bardzo często wystę- 
puje jakiś czas przed alarmującymi objawami 
grypowymi (w postaci lichen urticatus itd.). 

6. Odezyny skórne mogą też wystąpić, jako od- 
czyn paralergiczny wywołany u osobnika bakte- 


ryjnie uczulonego przez inne ciała tak bakteryjne, 
jak nie bakteryjne, jako wynik paralergii. 

7. Regularne skojarzenie objawów grypowych 
z dyspeptycznymi objawami nasuwają myśl, że 
biegunki u dzieci są objawem alergicznym wywo- 
łanym przez uczulenia na bakterie grypowe i mo- 
gą być wywołane przez inne bodźce jako objaw 
paralergii. 

8. Rolę zaziebienia przy grypowych infekcjach 
można sobie wytłumaczyć jako objaw metalergii 
w sensie U rbachau j współpracowników. 

9. Jako silny środek nieswoisty odczulający oka- 
zał się między innymi czynnik klimatyczny, szcze, 
gólnie pobyt nad morzem, po którym dziecko uczu- 
lone traci cechę hiperergii i reaguje na zakażenie 
grypowe inaczej niż przedtem. 

10. Dziecko, które przed pobytem nad morzem 
reagowało na infekcję grypową wysoką tempe- 
raturą i ogólnym odczynem dochodzącym do za- 
paści — po pobycie nad morzem przechodzi zaka- 
żenia grypowe albo bez temperatury albo z nie- 
znacznym podwyższeniem ciepłoty i odezynem 
miejscowym. Dopiero przy dalszych infekcjach 
c'epłota stopniowo się za każdym razem więcej 
podwyższa. 


Wpłynęło do redakcji 16. I. 1950 r. 
Adres autora: Bielsko — Gen. Świerczewskiego 5. 


Doc. dr A. SOKOŁOWSKI Kraków 
Zwyrodnienie otluszezeniowe stawów kolanowych 
(Arthrosis lipodystrophiea genuum) jako szczegól. 
na postać chorobowa w grupie zwyrodnień stawo- 
wych na podstawie własnych spostrzeżeń 


(Z Polskiego Instytutu Balneologicznego w Krakowie. 
Dyrektor: Prof. dr A. Sabatowski) 


W przyjętych obecnie podziała”h schorzeń gość- 
cowych zwyrodnienia stawowe (osteoarthrosis) 
włącza s'e zazwyczaj do tych-schorzeń jako gru- 
pę równorzędną z rozmaitego rodzaju zapaleniami 
gośćcowymi. Spostrzeżenia kliniezne wskazują nie- 
jednokrotnie na wyraźne pokrewieństwo tych sta- 
nów chorobowych, między innym: w tym znacze- 
niu, że sprawy zapalne zmniejszają sprawność ży- 
ciową tkanek stawowych i przygotowują przez to 
podłoże dla rozwijających się z czasem zmian zwy- 
rodnieniowych. Okoliczność ta dawała podstawę 
dawniejszym klinicystom do wyróżniania dwóch 
postaci zwyrodnień, 'tj. wtórnej jako zejście po 
przebytej sprawie zapalnej i pierwotnej, powsta- 
jącej wyłącznie w następstwie czynnika mecha- 
niezno-czynnościowego. W nowszym piśmiennie- 
twie takiego podziału się nie podaje, a wśród czyn- 
ników et'ologicznych, obok czynnika drobnourazo- 
wego, podkreśla się znaczenie podloża ustrojowe- 
go, głównie dokrewnego oraz zmian miażdżyco- 
wych w naczyniach. 

Nie wchodzące bliżej w zagadnienia systematyki 
zwyrodn'eń stawowych pozwolę sobie zwrócić 
uwagę na pewien znamienny i częsty zespół cho- 
robowy. 


Zwyrodnienia stawowe jako sprawy, w których 
obciążenie czynnościowe oraz czynnik drobnoura- 
zowy odgrywają zasadniczą rolę umiejscawiają 
ѕ:е, jak wiadomo, w przeważającej mierze w kręgo- 
słupie i w stawach kończyn dolnych. Najcięższe 
zmiany spotykamy zazwyczaj w stawach biodro- 
wych, gdzie powstają często w związku z tym zna- 
czne usztywnienia j znany obraz chorobowy połą- 
czony z całkowitym niekiedy kalectwem. 

Spośród zmian zwyrodnieniowych w innych sta- 
wach zasługują na uwagę zmiany w stawach ko- 
lanowych ze względu na charakterystyczny, często 
spotykany, a nie zawsze właściwie oceniany obraz 
chorobowy. 

Chodzi m'anowicie o cierpienie, które występuje 
prawie wyłącznie u kobiet, przeważnie w okresie 
przekwitania, a polega na zmianach zwyrodnie- 
niowych w obu zazwyczaj stawach kolanowych, 
czemu towarzyszy szczególnie obfite nagromadze- 
nie się tkanki tłuszczowej w otoczeniu tych stawów 
1 charakterystyczny obraz chorobowy. 

Sprawa została po raz pierwszy opisana przez 
Francęona i Weissenbacha wr 1928 
pod nazwą Lipo-arthrite seche b laterale et syme- 
trique des genoux. Nazwą tą autorowie oznaczyli 
jednostkę chorobową występującą u kobiet w okre- 
sie menopauzy naturalnej lub sztucznej w postaci 
tzw. suchego zapalenia stawów kolanowych z na- 
stępowymi zmianami zwyrodn'eniowymi o swoi- 
stym obrazie chorobowym Autorowie podkreślają 
iiewyraźny początek, stopniowy rozwój i prze- 
wlekły charakter cierpienia, obustronność i syme. 
tryczność zm'an, mala skłonność do szerzenia się 
na inne stawy, dobry ogólny stan, pomyślne roko- 
wanie i korzystne oddziaływanie na zabiegi lecz- 
nicze. Jeżeli chodzi o dane anatomopatologiczne, 
bardzo z natury rzeczy skąpe, to przemawiają one, 
według autorów, za tym, że mamy tu do czyn'e- 
nia ze sprawą zapalną przewlekłą, umiejscowioną 
w błonie maziowej. Sprawa ta przy dłuższym okre- 
sie trwania może doprowadzić do uszkodzenia 
chrząstki a później і Кобе: z następowym wytwo- 
rzeniem osteofitów. Autorowie stwierdzają więe 
wyraźnie zapalną naturę cierpienia, pomimo bra- 
ku ogólnych objawów świadczących o sprawie za- 
palnej oraz pomimo współistnienia zmian zwyrod- 
nien owych w innych stawach, które niejednokrot- 
nie stwierdzają. Zmiany zwyrodnieniowe uważają 
autorowie za powikłanie, które nie stanowi o jsto- 
се sprawy chorobowej. 

Poruszona przez powyższych autorów sprawa 
łączy się z zagadnieniem tzw gośćca wieku prze- 
kwitania. Zagadnienie to było już przedmiotem 
licznych badań, które doprowadziły do opisania 
różnych postacj chorobowych j różnorakiego uję- 
cia ich patogenezy, czego wyrazem jest duża liczba 
nazw, jak arthropathia ovaripriva, per arthritis 
destruens, polyarthritis sicca endocrina itp. Now- 
sze spostrzeżenia zdają się przemawiać za słusz- 
nością tezy, jaką wypow'edział 8 у 11 а, według 
którego dokrewne schorzenia stawów stanowią 
sprawy zapalne, które z powodu zakłócenia równo- 
wagi dokrewnej ustroju przebiegają „podprogo- 
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wo“. Czynnikiem chorobotwórczym są tu ukryte 
ogniska, które odgrywają tu podobną rolę, jak 
w gośćcu pierwotnie przewlekłym. Co do rodzaju 
zaburzen'a dokrewnego, to wchodzi tu w grę nie 
tylko wypadnięcie czynności jajników, ale i za- 
burzenie czynności innych gruczołów, jak nadner- 
cza i tarczyca, co daje obraz zaburzenia wielogru- 
czołowego jako tła ustrojowego gośćca wieku prze- 
kwitania. 

W tym ujęciu zaznacza się wyraźnie pokrewień- 
stwo między tzw. gośćcem wieku przekwitania 
a zwyrodniemniami stawowymi, w których, według 
nowszych badań (Neergard), przyjmuje się 
współistnienie czynnika zapalnego o pochodzeniu 
drobnoustrojowym obok czynnika drobnourazowe- 
go i ustrojowego podłoża. 

Nagromadzenia tkanki tłuszczowej w otoczen'u 
kolan z równoczesnymi zmianami zwyrodnienio- 
wymi w stawach w okresie przekwitania, dające 
zespół chorobowy opisany przez Franęona 
iWejssenbacha, stanowią sprawę chorobo- 
wą spotykaną często. W moim materiale ambula- 
toryjnym w ciągu 8 miesięcy na 260 nowo zgłasza- 
jących się chorych stwierdziłem ten zespół u 24 
chorych czyli w około 9% ogółu przypadków. 

Cierpienie rozwija się zazwyczaj stopniowo, la- 
ami, w miarę narastającej często otyłości w okre- 
sie przekwitania lub wcześniej w razie wypadnie- 
cia czynności jajników z innych przyczyn. Dole- 
gliwości bywają niezbyt dotkliwe. Chore uskarża- 
ja się na uczucie trzeszczenia, tępy ból i niewy- 
dolność czynnościową stawów kolanowych. Ból 
o nasileniu zazwyczaj niezbyt znacznym nie wy- 
kazuje zależności od wpływów atmosferycznych, 
natomiast nasila się wyraźnie pod wpływem pracy 
fizycznej i łączy się z niesprawnością i uczuciem 
niepewności w wykonywaniu niektórych czynnoś- 
ci, jak schodzenie ze schodów, klękanie, podnosze- 
nie się z głębokiego siedzen'a itp. Również zdol- 
ność do dłuższego chodzenia bywa wyraźnie ogra- 
niczona. 

Dolegliwościom ze strony narządu ruchu towa- 
rzyszą zazwyczaj typowe dolegliwości związane 
z okresem przekwitania. 

Badanie przedmiotowe wykazuje zazwyczaj typ 
trawienny z mniej lub bardziej zaznaczonymi ce- 
chami otyłości, bez charakterystycznych zmian 
w narządach wewnętrznych. a z wyraźnymi jedy- 
nie zmianami w narządzie ruchu, głównie w koń- 
czynach dolnych. 

Zaznacza się tu nagromadzenie tkanki tłuszczo- 
wej, które w zakresie podudzi daje niekiedy obraz 
choroby Dercuma. Szczególnie obfite nagromadze- 
nie podśc'ółki występuje w okolicy kolan Tkanka 
tłuszczowa w otoczeniu stawu kolanowego tworzy 
w warunkach prawidłowych większe nagromadze- 
nia z przodu między rzepką a torebką stawową 
jako tzw. pannieulus adiposus infranatellaris. 
Przy obfitym nagromadzeniu tkanka tłuszczowa 
uwypukla s'ę po obu stronach rzepki, co powodu- 
je zatarcie prawidłowego obrysu stawu kolano- 
wego i wytworzenie na przedniej powierzchni ko- 
lana  charakterystycznego zagłębienia, które 
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Françon porównuje do listka koniczyny. Z ty- 
łu tkanka tłuszczowa tworzy prawidłowo w 'ększe 
nagromadzenie w dole podkolanowym jako tzw. 
pannieulus popliteus i bywa w tym miejscu roz- 
lożona między powierzchowną a głębszą warstwą 
powięzi pokrywającej dół podkolanowy. W przy- 
padkach powiększenia tkanka tłuszczowa wypeł- 
n a dół podkolanowy, przez co może być przyczyną 
ograniczenia ruchomości w stawie kolanowym 
i powodować błędne rozpoznanie bursitis. Obok 
tego tkanka tłuszczowa w opisywanym typie zwy- 
rodnienia gromadzi się nadmiernie po stronie we- 
wnętrznej łącząc się z przodu z pamniculus infra- 
patellaris a z tyłu granicząc z pannieulus popli- 
teus, od którego ta cześć podściółki bywa ograni- 
oczna wyraźną bruzdą. 


Unora Sz. S., lat 62; przed 8 laty climax, od 5 lat 


tyje. od roku typowe dolegliwości stawowe; przed- 
miotowo genua valga, pedes plani, varices, w Rtg 
zwężenie szpary stawu kolanowego prawego. 


Te nagromadzenia podściólki tłuszczowej wyka- 
zują czesto mniej lub bardziej wyraźną bolesność 
uciskową umiejscowioną w różnych miejscach, 
z których najbardziej stałym jest okolica gęsiej 
łapki (pes anserinus) na przednio-wewnętrznej po- 
wierzchni podudzia tuż poniżej stawu kolanowego. 
Ta bolesność chorobowo zmienionej tkanki tłusz- 
czowej, nasilająca się niekiedy przy ruchach, by- 
wa źródłem błędnego rozpoznania zapalenia sta: 


у 
wu kolanowego w przypadkach, gdzie sam staw 
zmian nie wykazuje. 

Poza zmianami otłuszczeniowymi w obrazie 
kończyn dolnych zaznacza się często obraz ko- 
lan szpotawych (genua valga), mniej lub bardziej 
rozległe żylaki па podudziąch, płaskie stopy oraz 
niekiedy brunatnawe plamy barwikowe w okoli- 
cy rzepek. W innych stawach można niejednokro- 
tnie stwierdzić również zmiany zwyrodnieniowe. 
Odnosi się to najczęściej do kręgosłupa oraz do 
stawów biodrowych, rzadziej do stawów skoko- 
wych. Obraz zmian chorobowych w narządzie ru- 
chu dopełnia nadmierna ruchomość w niektórych 
stawach na skutek zwiotczenia torebek, co тр. 
umożliwia w tych przypadkach hiperekstenzję 
w stawach międzypaliczkowych rak. 


Narządy wewnętrzne, podobnie jak w innych 
postaciach zwyrodnień stawowych, nie wykazują 
charakterystycznych zmian. Opad krwinek bywa 
często nieznacznie podwyższony i wynosi średnio 
18 mm po pierwszej godzinie, co przemawia za 
obecnością sprawy zapalnej jako współistniejące- 
go czynnika etiologicznego. Z innych badań prze- 
miana spoczynkowa wykazuje, w przeciwieństwie 
do spostrzeżeń Franço na, raczej nieznaczne 
zwyżki, poziom kwasu moczowego krwi waha się 
w granicach normy, a ciśnienie krwi, jak zazwy- 
czaj w okresie przekwitania, bywa nieznacznie 
podwyższone. 


Obraz Rtg wykazuje, zwłaszcza w dłużej trwa- 
jących przypadkach, typowe zmiany zwyrodnie- 
niowe, w postaci zwężenią szpary stawowej, osteo- 
sklerozy i ostróg kostnych na brzegach powierzch- 
ni stawowych. 

Początek cierpienia bywa zazwyczaj niewyraź- 
ny, stopniowy, a przebieg jednostajny i przewle- 
kły. W niektórych przypadkach da się zauważyć 
wahania w pojemności złogów tłuszczowych w oto- 
czeniu stawów kolanowych na skutek zmiennej 
wodochłonności tkanki tłuszczowej. ~ 

Stan ogólny chorych jest zawsze dobry, a wy- 
dolność czynnościowa narządu ruchu jako cało- 
ści bywa zawsze zachowana, jakkolwiek w ograni- 
czonej mierze. 

Leczenie zwyrodnienia otłuszczeniowego zmie- 
гхаб winno z jednej strony do usunięcia czynnika 
mechanicznego, jakim jest nadmierne obciążenie 
stawów oraz błędy w postawie kończyn, a z dru- 
giej strony przez poprawę krążenia na drodze za- 
biegów fizykalnych, stosowanych bezpośrednio na 
chore stawy i na całe ciało, dążyć powinno do 
usprawnienia procesów przemiany głównie w za- 
kresie przemiany wodnej. Ponadto nie należy po- 
mijać leczenia hormonalnego ze względu na duże 
znaczenie czynni ka dokrewnego w tej sprawie. 

Chorym zalecamy więc jak najdalej idące oszczę- 
dzanie chorych stawów przez odpowiednią zmia- 
nę trybu życia oraz sposób odżywiania zmierzają- 
cy do zmniejszenia wagi ciała. Ze względu na 
ważne w tej sprawie znaczenie płaskich stóp za- 
lecamy wkładki tudzież ewentualne leczenie żyla- 
ków według ogólnie przyjętych zasad. 


Z zabiegów fizykalnych zasługują na uwagę za- 
wijania borowinowe, które nawet przy ostrożnym 
stosowaniu (ze względu na żylaki) przynoszą czę- 
sto wybitną poprawę podmiotową oraz zmniejsze- 
nie obrzęku tkanki tłuszczowej. Zalecane bywają 
również według Franęon'a zabiegi krótko- 
falowe 1 nagrzewania promieniami podczerwony- 
mi. Korzystny wpływ na samopoczucie chorych, 
jak zwykle w okresie przekwitania, mają zabiegi 
wodolecznicze w postaci natrysków o ciepłocie 
zbliżonej do ciepłoty ciała. 

Odnośnie leczenia hormonalnego, bywa ono 
różnie przeprowadzane. F r a n соп w opisanej 
przez s'ebie jednostce chorobowej zaleca domieę- 
śniowe zastrzyki mieszanki z wyciągu z całego 
jajnika i folikuliny stosowane w miesiącu przez 
okres ł2-dniowy. Jeżeli miesiączki jeszcze się 
utrzymują, powyższą serię stosuje ten sam autor 
w okresie bezpośrednio po miesiączce. Leczenie ta- 
kie prowadzi się przez okres około jednego roku. 
Inni, jak Hall i Rechnagel zalecają 
wysok'e dawki folikuliny lub preparaty luteino- 
we. W moich spostrzeżeniach miałem sposobność 
stwierdzić korzystny wpływ po podawaniu Akro- 
foliny w dawkach małych po 2,5 mg 2 razy w ty- 
godniu przez kilka tygodni. 

Podobnie jak w innych rodzajach zwyrodnień 
siawowych, tak i w tej postaci stosowałem 2 razy 
w tygodniu domięśniowe zastrzyki jodu w postaci 
2% Mirionu. Podawanie silniejszych dawek (6% 
Mirionu) nie jest wskazane, gdyż powoduje nie- 
jednokrotnie objawy zapadowe, występujące bez- 
pośrednio po zastrzyku. 

Wspomnieć wreszcie należy o zalecanych przez 
autorów francuskich (Weissenbach i Per- 
les) zastrzykach doskórnych histaminy w daw- 
се 1/2 mg rozłożonej na 20 do 30 wkłuć w okolicy 
pes anserinus, Zabiegi takie, stosowane codzien- 
nie przez 10 dni przynosić mają wyraźną popra- 
wę. - 

Zwyrodnienia otluszczeniowe należą do schorzeń 
stawowych o korzystnym stosunkowo rokowaniu. 
Dlatego staranne ułożenie i wytrwałe przeprowa- 
dzenie leczenia przynosi w większości przypadków 
wyraźne korzystne wyniki. 

Przyczyny nadmiernego gromadzenia się tkan- 
ki tłuszczowej w otoczeniu stawów przy równo- 
czesnych zmianach zwyrodnieniowych nie są bli- 
żej znane. Czynniki dokrewne mają tu niewątpli- 
wie duże znaczenie, o czym świadczy wyłącznie 
prawie żeńska płeć chorych oraz występowanie 
tej sprawy w okresie przekwitan a. Wyrazem pod- 
łoża ogólnoustrojowego jest również skłonność do 
otyłości, która zaznacza sie u wszystkich prawie 
chorych Usadawianie się zmian jedynie w zakre- 
sie kończyn dolnych wskazuje, że czynnik staty- 
czny drobnourazowy odgrywa też ważną rolę. Wre- 
szcie wzmożony opad krwinek może przemawiać 
za obecnością sprawy zapalnej przebiegającej pod- 
progowo, która stanowi wspólistniejący czynnik 
etiologiczny pochodzenia odogniskowo-drobno- 
ustrojowego. Ze względu na to opisany zespół 
można by uważać za spraw zajmującą miejsce 
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na pograniczu zapaleń gośćcowych i zwyrodnień 
stawowych. 

Częstość występowania tej postaci chorobowej 
przy małym stosunkowo uwzględnianiu jej w pi- 
śmiennietwie usprawiedliwia poświęcenie jej po- 
wyższych uwag. 
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Dr med. Zdzisław WIKTOR Wrocław 


Choroba Weila wraz z opisem wlasnego przypadku 


(Z Oddziału Chorób Wewnętrznych Szpitala US we 
Wrocławiu. Ordynator: Dr Henryk Baraban) 


Niewielka stosunkowo liczba opisanych w na- 
szym piśmiennictwie lekarskim przypadków choro- 
roby Weila nie dowodzi bynajmniej rzadkości te- 
go schorzenia. Wydaje się bardzo prawdopodobne 
rrzypuszczenie Uhlenhuta, Kostrzew- 
skiego, Gieszczykiewieza i innych, 
że choroba Weila jest nierozpoznawana. Przypad- 
ki zaś z uszkodzeniem wątroby mogą „zgubić sie“ 
w wielkiej ilości żóltaczek innej etiologji, głównie 
wirusowej. Jestem przekonany, że gdyby wszyst- 
kim chcrym żółtaczkowym poświęcić nieco więcej 
czasu niż to się zwykle dzieje w szpitalach o du- 
żym nasileniu ruchu chorych, to moglibyśmy czę- 
ściej rozpoznawać chorobę Weila. 

Zwrócenie uwagi na to schorzenie jest może obe- 
enie o tyle sluszne, że niektóre nasze miasta po 
wojnie wykazują duże zaszczurzenie, co ważne jest 
z punktu widzenia epidemiologiecznego omawia- 
nej choroby. Badan 'e nosicielstwa krętków u szezu.- 
rów przeprowadzone w różnych większych mia- 
stach dają podobne wyniki. We Wrocławiu stwier- 
dzono u około 7% osobników młodych krętki, 
u starych odsetek jest większy i dochodzi do 407 
(Chrzanowski), w L zbonie 8,8% u młodych 
і 59,9% u starych szczurów (Fraga de А ze- 
vedo i Mendes S il v a), w Pradze Czeskiej 
90-30% (Kredba). 

Masowe wydałanie krętków przez gryzonie za- 
kaza zarówno glebe, jak i wodę, która z kolei sta- 
nowi główne źródło zakażenia. Owady (muchy, 
wszy, pchły) są pośrednikami o niewielkiej prak- 
tycznie roli. Dokładnie nie jest jeszcze poznana 
droga zakażenia. W wywiadach daje się często wy- 
kazać kąpiel w rzece lub w stawach (u nas К o- 
strzewski Baranowska), przy czym 
wrotami byłby uszkodzony naskórek. Niektórzy 
-przyjmują możliwość przejścia krętków przez 
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uszkodzoną śŚluzówkę podczas płukania ust. Nie 
jest również niemożliwa droga dalszych części 
przewodu pokarmowego, jakkolwiek podnieść 
trzeba, że sok żolądkowy zabija in vitro drobno- 
ustroje, o które tu chodzi, w ciągu 1⁄2 godz. Ba- 
kteriobójczo działa również na nie żółć. 

Oporność na zakażenie krętkiem Inady (według 
obowiązującej obecnie nomenklatury, zapropono- 
wanej jeszcze przez Noguchieg о, kretek 
ten nosi nazwe Leptospira ieterohaemorrhagiae) 


"musi być dosyć duża, skoro nie obserwowano du- 


żych epidemii. Zwraca jednak uwagę częstsza za- 
padalność w czasie wojen i bezpośrednio po nich 
(Wojna Secesyjna w Ameryce, I i II Wojna Św:a- 
towa), со tłumaczyć chyba można z jednej strony 
gorszymi warunkami higienicznymi, z drugiej zaś 
zmniejszoną odpornością wskutek braków żywie- 
nia. WW BAL 

Jakkolwiek zakażenie z człowieka na człowieka 
nie zostało dotąd udowodnione, to jednak z teore- 
tycznego punktu widzenia wydaje się to możliwe 
(Stiles, Sawy e r). Wydalanie krętków 
u ludzi odbywa się z moczem. stolcem, łzami i roz- 
poczyna s'e w 4 dniu choroby a osiąga największe 
nasilenie w 8. tygodniu i utrzymuje się niekiedy 
2—3 miesiecy. Niebezpieczeństwo płynie n'ewąt- 
pliwie również drogą nierozpoznanych 1 nie hos- 
pital zowanych chorych, u których żółtaczka nie 
wystapiła. Teza ta wymaga jeszcze oczywiście uza- 
sadnienia. 

Dla tym łatwiejszego wyławiania chorych wpro- 
wadzono w niektórych szczególnie narażonych na 
czeste „zakażenie krajach, јак Dan'a. obowiązek 
hadan'a krwi w kierunku leptospiroz Obowiązko- 
wi temu podlesaia wszystkie próbki krwi przy- 
slane na odrzyn Widala lub Weila-Fel'xa do In. 
stvtutu Higieny w Kopenhadze Podobny zwyczaj 
wprowadzono we Wrocławskim Oddziale PZH. 

Prócz znaczenia epidemiologicznego choroba 
Weila nabiera nadto znaczen'a w medycynie pra- 
ey, gdyż szerzy się szczególnie wśród ludzi stvka- 
iących sie zawodowo z wodą: robotnicy kanaliza- 
eyini. melioracvini, górnicy w konaln'ach itp. 

Jakkolwiek żółtaczka jest istotnie przewodnim 
obiawem w drugim okresie omawianeso schorze- 
nia, to jednak nazwa „żółtaczka zakaźna“ na ozna- 
ezen'e choroby Weila. jest niewłaściwa z dwóch 
głównie powodów. Po pierwsze wprowadza niepo- 
rozumienie wobec przyjęcia etiologii wirusowej, 
a więc również zakaźnej innych schorzeń wątro- 
bv (пр. hepatitis parenchymatosa enidemica). Po 
drugie najmniej % wszystkich zakażeń kretkami 
(L ieterohaem.) przebiega bez żółtaczk*. Dlatego 
wydaje się właściwsza nazwa „choroba Weila“, nie 
przesadzająca obecności poszczególnych objawów. 
W ZSRR przyieto nazwę „choroba Botkina“ wzglę- 
dnie Botkina-Weila dla uczczenia zasług rosyj- 
sk'ego klinicysty Sergieja Piotrowicza B o t k i- 
na (1832—1889), który w 1889 r. w jednej ze swych 
prac, ogłoszonej w Kżenedelnaja Klin. Gazeta (nr 
81, 1889) zwrócił uwagę na czynnik zakaźny w etio- 
logii dotychczasowej „żółtaczki nieżytowej”. Fran- 
cuska terminologia zaopatruje nazwę choroby 


imieniem swego klinicysty Louis Landouzy 
(1845—1907). 

Adolf W eil (1848—1916) opisał omawianą cho- 
горе w 1886 r. na podstawie 2 przypadków obser- 
wowanych w 1870 і 2 w 1882 r. W następnych la- 
tach mnożyły się opisy w różnych czasopismach 
(wymienia je szczegółowo Brodowski i Du- 
vin). Wśród nich zwraca uwagę mała epidemia 
w Pradze Czeskiej, opisana przez Haasa 
w 1887 r. W krótkim stosunkowo czasie zachorowa- 
ło 10 osób wśród typowych objawów. 

Później zwrócono uwagę, że jeszcze w 1852 r. 
Griesinger w Kairo opisał chorobę o iden- 
tycznych objawach (zob. Kolle, Hetsch). 

Etiologia choroby Weila zostala ustalona w 30 
bez mała lat później, tj. w 1915 r. przez badaczy 
japońskich Inada, Ido, Hoki, Kaneko, 
niezależnie od równoczesnego odkrycia krętków 
przez Reiterai Huebnera oraz Uhlen- 
huta i Frommego. 

Pierwszy w Polsce przypadek choroby Weila 
obserwował w Szpitalu Dziec.ątka Jezus w War- 
szawie Teodor Dunin w roku 1887. Przypadek 
zakończył się zejściem śmiertelnym i był opisany 
przez Brodowskiego i Dunina 
w 1888 r. w Gazecie Lekarskiej, redagowanej pod- 
ówczas w Warszawie Załączone barwne obrazy mi- 
kroskopowe płuc, wątroby, nerek wykazują liez- 
ne drobnokomórkowe nacieczenia. Szczegół ten zo- 
stał później podkreślony przez japońskiego autora 
Kaneko. Zauważyć warto, że usiłowania wy- 
krycia zarazków dokonywane przez Вг о йо w- 
skiegoi Dunina skończyły się niepowo- 
dzeniem. 

Drugi w Polsce przypadek podał w naszym pi- 
śmiennictwie Gryglewicz w 1902 r. W 1924 
r. opisał A d a m s k i przypadek zakażenia 
w pracowni. 

Następne przypadki w okresie międzywojennym 
pochodzą z oddzialu prof. Kostrzewskie- 
go Szpitala św. Łazarza w Krakowie. W 1925 opi- 
saliGieszczykiewicz z Kostrzew- 
ski m przypadek poparty badaniem bakterio- 
logicznym. W 1930 r. ogłosili Ciec han o w- 
ski z Kostrzewskim dalsze 4 przypadki, 
a w 1936 r. sam Kostrzewski nowych 
5 przypadków. W 1988r. Baranowska po- 
dała opis chorego, u którego nawrót gorączki põ- 
łączony był z nawrotem innych objawów, jak żół- 
taczki, bólów mięśni, czego w poprzednich przy- 
padkach nie obserwowano. Wszyscy chorzy obser- 
wowani w Krakowie zapadali w miesiącach let- 
nich, a u wielu można było wykazać w wywiadach 
kąpiel w Wiśle, Rudawie lub otwartym basenie na 
terenie Krakowa. 

Z okresu wojennego brak nam danych. Ро dru- 
giej wojnie ogłosili: Anna Zie miec jeden 
Przypadek ze Szpitala Ewak. 4632, Karol 8 z y- 
шой ski dwa przypadki z I Kliniki Chor. 
Wewn. ALG oraz Adrian K o p y to w ze Szpi- 
tala WUBP w Szczecinie jeden przypadek. Tylko 
ostatni był potwierdzony badaniem serologicznym. 
Łącznie zatem dysponuje nasze piśmiennictwo, jak 


mogłem zliczyć na podstawie dostępnych hi żró- 
del, opisami 18 przypadków choroby Weila. 

Tak mała stosunkowo ilość opisów ośmiela mnie 
do podania w skrócie historii choroby nr 1489/49 
chorej, obserwowanej w Oddziale Chor. Wewn. 
Szpitala US we Wrocławiu. 

Kazimiera P., lat 19, robotnica Fabryki Śrub 
Archimedes we Wrocławiu, przebywała w szpita- 
lu od 29. 1V. do 26. V. 1949. W wywiadach podaje, 
źe w początkach lutego stykała się z koleżanką 
chorą na żółtaczkę. Jak.ejś wyraźnej styczności 
chorej ze szczurami, wodą stojącą itp. nie udało 
się wykazać. Z przebytych chorób podaje jedynie 
trzykrotne zapalenie płuc. 

Jeszcze około 15 kwietnia 1949 „czuła się źle. 
W kilka dni później, tj. 19 kw.etnia, zagorączko- 
wala doznając przy tym dreszczów, bólów brzucha 
i bólów okoliey krzyżowej. Mimo to chodziła do 
pracy przez 2 dni. 23 kwietnia objawy uległy na- 
sileniu, zw.ększyły się bóle brzucha, a gorączka 
przekraczała 39. Przy trzykrotnych próbach 
wstawania z łóżka omdlewała, wobec tego pozo- 
stałą w domu. Gorączka utrzymywała się wysoko 
przez 7 dni, po czym litycznie opadła. Niemal rów- 
nocześnie ze spadkiem gorączki pojawiła się 701- 
taczka, wystąpił niesmak w ustach, brak łaknie- 
nia, uczucie gniecenia w dołku podsercowym, nud- 
ności. Moez c.emny. Stolec zaparty, jasny. Z do- 
legliwościami tymi zgłosiła się na oddział, gdzie 
w dniu przyjęcia (29. IV.) stwierdzono następują- 
cy stan: 

C.epłota 86,8%, Wzrost średni, odżywienie dobre. 
Skóra i śluzówki o lekkim zabarwieniu żółtym. 
Spojówki nastrzykane. Żrenice równe, okrągłe, od- 
działywują prawidlowo. Język wilgotny, obłożony. 
Jama gardłowa bez zmian. Sztywności karku апі 
innych objawów oponowych nie stwierdzono. Gru- 
czoły chłonne niemacalne. W zakresie płue 
stwierdzono jedynie słabą ruchomość dolnej gra- 
nicy. Serce o granicach prawidłowych. Tony przy- 
ciszone. Akcja miarowa, 8%min. Tętno miernie 
mapięte i wypełnione. Ciśnienie krwi 120/60 RR. 
Brzuch płasko wysklepiony, miękki wykazuje roz- 
laną bolesność mieśni. Objawu Blumberga nie by- 
ło. Wątroba miękka, o brzegu zaokrąglonym, wy- 
stającym 2 palce niżej łuku żebrowego w.linii środ- 
kowo-obojczykowej prawej. Śledziony nie wyczu- 
wało się. Odruchy ścięgniste j okostnowe w nor- 
mie, patologicznych brak. 

Rtg klatki piersiowej (Dr Czyżew sk а). 
W środkowym polu płuenym lewym zwapniałe 
ognisko pierwotne. W lewym kącie przeponowo- 
żebrowym zrosty. Serce nieco powiększone w wy- 
miarze poprzecznym. 

OB 7/22. Krew: Ery. 4200000, Hb—78%, 1—0,9. 
Leuko. 5400, w tym pał. 1%, mielo. 55%, ео 2.%, 
рало. 0, limfo. 35%, mono. 7%. 


Mocz ciemno-bursztynowy, kwaśny, eg. 1018, 
Białka ślad. Barwiki żółciowe obecne. Urobil'no- 
gen wzmożony. W osadzie kilka wałeczków ziarni- 
stych w polu widzenia. 


2. V. Krwawienie z nosa. 
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6. У. Mocz: Białko nieobec. Barwiki żółciowe 
w śladach. Urobilinogen wzmożony. W osadzie pa- 
tologieznych składn.ków nie stwierdzono. 

7. V. Czas krzepnięcia 11—15”. 

12. V. Ciepłota 37,5%. Chora zeszezuplała, rysy 
twarzy wyostrzone.  Żóltaczkowe zabarwienie 
utrzymuje się jedynie na białkówkach i podnie- 
bieniu miękkim. Skóra blado-różowa. Krwawienie 
z nosa ustąpiło. Skargi na bóle w dużych stawach. 

Odczyn aglutynacyjno-lityczny ze szczepem lep- 
tospira icterohaemorrhagiae 1/6400, ze szczepem 
lept. grippo-typhosa 1/200 dodatni (PZH Wroc- 
ław nr 8060). Kilkakrotne posiewy i szczepienia 
moczu negatywne. 

18. і 14. У. Ciepłota 37,5%. Tętno około 80/min. 

20. V. Nieznaczne podżóltaczkowe zabarwienie 
białkówek. Bóle mięśni w okolicy krzyżowej utrzy- 
mują się. 

22. У. Ciepłota 37,4. Tętno 100/min. Bóle mięśni 
kończyn dolnych. 

24. V. Odezyn Takaty—Ary dodatni w rozcień- 
czeniu 1/128. Mocz: barwiki żółciowe nieobecne. 
Urobilinogen w normie. OB 5/10. Wątroba 2 palce 
niżej łuku żebrowego. Ciśnienie krwi 100/70 RR. 

28. V. Chora opuściła szpital w stanie dobrym. 

Ambulatoryjnie wykonane kontrolne badanie 
chorej w dniu 28. VII. 1949 wykazało: Ciepło- 
ta i tętno prawidłowe. Wypadanie włosów. 
Ślad zabarwienia żółtego białkówek. Wątroba 
2 palce niżej łuku żebrowego. Śledziona nie- 
macalna. Ciśnienie krwi 100/70 RR. OB 7/17. 
Mocz bez patologicznych składników. Odczyn aglu- 
tynacyjno-lityczny ze szczepem leptospira ietero- 
haemorrhagiae 1/1600 dodatni (PZH Wrocław 
nr 3527). : 

Nagły początek, kilkudniowa gorączka z dresz- 
czami, omdlenia (zapaści?), wystąpienie żółtaczki 
po spadku gorączki, со chora sama podawała 
w wywiadach, nasuwało myśl choroby Weila. Nie- 
zbyt silnie wyrażona żółtaczka, brak powiększo- 
nej śledziony (ważnego wg Holler a i współpr. 
momentu różnicowego w odniesieniu do hepatitis 
parenchymatosa epidemica), brak zwolnionego 
tętna, zmiany w moczu, uczyniły podejrzenie je- 
szcze więcej uzasadnione, jakkolwiek myliły nieco 
wyniki badań morfologicznych krwi, w szczegól- 
ności brak zwiększenia liczby krwinek białych 
craz niski OB. Wynik odczynu aglutynacyjno- 
litycznego potwierdził rozpoznanie. Na uwagę za- 
sługuje rzadki objaw wypadania włosów (Н ol- 
le r). 

Przytoczony opis choroby Kazimiery P. nie 
przedstawia większej osobliwości, a jednak podaję 
go ze względu na skromną u nas w tym zakresie 
literaturę. Byłby to zatem drugi opubfikowany po 
II Wojnie przypadek choroby Weila (obok przyp. 
Kopyto wa), potwierdzony badaniem serolo- 
gicznym. i 
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Własne spostrzeżenia przy stosowaniu pochodnych 
ticmocznika w nadczynności tarczycy 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii Lekarskiej 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Leon Tochowicz) 


Dotychczasowe leczenie nadczynności tarczycy 
można podzielić na trzy okresy, różniące się mię- 
dzy sobą tak со do samego sposobu, jak i wyniku 
leczenia: 

І okres czysto zachowawczego leczenia, utrzy- 

mujący się aż do ostatniego dwudziestolecia 
II okres ostatniego dwudziestolecia, w którym 
chirurgia w znacznej mierze zaczyna wypierać 
poprzednie leczenie i 
III okres doby obecnej — leczenie pochodnymi tio- 
mocznika. 

Jedynym środkiem leczniczym w okresie pierw- 
szym był spoczynek, środki przeważnie z grupy 
barbiturowej, naświetlania promieniami Roentge- 
na oraz jod. Naświetlania Roentgenem w tym 
pierwszym okresie z powodu braku odpowiedniej 
techniki nie dały wyników zadawalających, co po- 
czątkowo doprowadziło do zaniechania tego spo- 
sobu leczenia (D u n lo p). Rola braku jodu 
przy występowaniu wola była znana już od czasu 
Chatina, a nawet Hippokrates prze- 
prowadzał leczenie jodowe u osób z wolem, zale- 
cając zażywanie traw morskich. Stosowanie jodu 
w tym pierwszym okresie było najczęściej nie- 
um ejętne, a podawanie niejednokrotnie zbyt du- 
żych dawek doprowadzało do przeobrażenia zwy- 
kłego wola w nadczynność tarczycy (Jod-Base- 
dow—Kochera). Zdarzało się, że w niektórych ła- 
godniejszych przypadkach występowała poprawa 
przy tym sposobie leczenia, natomiast u większo- 
ści chorych sprawa postępowała przez długie la- 


ta, w tym część ich gineła wskutek postępującej 
n.edomugi serca, a U режшеј слезе Јако do OsiaLeca- 
позо ucliekano się ао ZAaVIEgU Operacyjnego; któ- 
rego wynik руі rzadko рошузшу z powouu ргаки 
vdpowieuniego przygoriowania. Korzystny zwrot 
w tym leczeniu snowi Wprowadzenie przez 
Boothby i Plummera przedoperacyJ- 
nego przygotowana chorych za pomocą piynu Lu- 
gola. То przedoperacyjne przygotowanie chorych 
ta pomocą jodu wraz z ulepszoną techniką Ope- 
racyjną ograniczyło Śmierielnośćc po zabiegu do 
około żV/o i rozpoczęło drugi okres w leczeniu nad- 
czynności tarczycy, w ktorym chirurgia zaczęta 
odgrywać przodującą rolę w stosunku do lecze- 
nia zachowawczego. М.е wszystkie jednak przy- 
padki mogty być poddane temu leczeniu, diatego 
też zanim wprowadzono do leczenia nadczynności 
tarczycy pochodne tiomocznika, do szerszego za- 
stosowania dzięki ulepszonej technice dochodzą 
naswieiiąnia Коеп ж ецеш; ostatnio zaczyna się 
przeprowadzać badania nad wpływem radioak- 
tywnego jodu (J**) na chorobę Graves—bBasedowa. 
Wszystkich dotychczasowych sposobów leczenia 
zachowawczego nie można jednak porównać co do 
skuteczności z leczeniem pochodnymi tiomoczni- 
ka. Dlatego też odkrycie ciał przeciwtarczycowych 
rozpoczyna nową erę w leczeniu chorobowej nad- 
czynności tarczycy, wypierając w znacznym stop- 
niu dotychczasowe leczenie. 

Już od czasu prac Chesney'a i jego współ- 
pracowników było wiadome, że u królików kar- 
mionych wyłącznie liśćmi pewnych gatunków ka- 
pusty występuje wole. Tę samą własność posiada- 
ły nasiona rzepaku, pewne rzepy, groch, soczewi- 
ca, przy tym powstające wole było pod względem 
czynnościowym mniej wartościowe і ubogie w jod. 
Liczne badania przeprowadzone przez różnych 
autorów wykazały, że ciałami-wpływającymi na 
to są związki chemiczne zawierające siarkę. Ast- 
w о о а był pierwszym, który po przebadaniu 
dużej liczby tych związków wprowadził tiomocz- 
nik i tiouracyl jako najmniej toksyczne і najbar- 
dziej czynne ciala do leczenia nadczynności tar- 
czycy. Doświadczenia przeprowadzone na zwierzę- 
tach przez Velley*a, Gley'a, Cotleta, 
Bovet’a, Perraulta, Bab le t'a, 
przez Astwooda Maekienziego0, 
Ме. Collum, Richtera, Clisby'ego, 
Kemned y i wielu innych wykazały, że wsku- 
tek dużych dawek, czasem śmiertelnych dla zwie- 
rzęcia występowały przekrwienia lub krwotoki 
W gruczole, jak również martwice komórkowe oraz 
uszkodzenia jelit. Natomiast przy małych daw- 

ach uszkodzenia dotyczyły wyłącznie gruczołu 
tarczycowego i przysadki, a nie dotyczyły innych 
narządów, powodujące tylko wystąpienie wola. 

Histologicznie tarczyca taka wykazuje zmniej- 
szenie sie ilości koloidu i przerost nabłonków. 
Obraz h'stologiczny tarczycy jest taki sam, jak 
РО wstrzyknięciu hormonu tyreotropowego przy- 
sadki albo w chorobie Basedowa (А. N e tter). 

Astwoodi współpracownicy wykazali, że 
przerost tarczycy jest pochodzenia przysadkowe- 


go; wycięcie bowiem przysadki przeszkadza histo- 
logicznym zmianom gruczołu tarczowego. Przy- 
sadka zwierząt karmionych tiouracylem jest po- 
dobna do przysadki zwierząt, którym wycięto gru- 
czoł tarczowy. Tyroksyna zastosowana u tych 
zwierząt wykazuje swe działanie, ciała te wiec 
nie niszezą działania tyroksyny. Dane te dowodzą, 
że omawiane ciała przeciwtarczycowe uniemożli- 
wiają tworzenie się hormonu w gruczole tarczo- 
wym. Zmniejszenie wytwarzania tyroksyny powo- 
duje wzmożone wytwarzanie hormonu tyreotro- 
powego przez przysadkę, co pociąga za sobą prze- 
rost tarczycy. Jest to wiec „thyreoidectomia sine 
thyreoidectomia* z następową hiperhormonozą 
tyreotropową (Giędos 2). 

Mechanizm zahamowania powstawania tyroksy- 
ny został zbadany w doświadczeniach z radioak- 
tywnym jodem u zwierząt zatrutych tiouracylem. 
Badania te wykazały, że tiouracyl hamuje synte- 
zę dwujodotyrozyny j przez to uniemożliwia dal- 
szą syntezę tyroksyny. К. Beer, А. Netter, 
Е. Rose і Ј. Ме. Connel tłumaczą to dzia- 
łanie tiouracylu tym, że unieczynnia on układ 
zaczynowy potrzebny do przemiany jodu w jod 
biologicznie czynny. 

Brak tyroksyny powoduje zmniejszone zapo- 
trzebowanie tkanek na tlen a tym samym obniże- 
nie przemiany podstawowej. 

Wchłanianie і wydzielanie tiouracylu jest bar- 
dzo szybkie, jak to stwierdzono za pomocą badań 
nad zawartością jego we krwi i w moczu; to też 
ważną jest rzeczą stosowanie go w kilku dawkach 
dziennie, Po wchłonięciu grama tiouracylu ilość 
jego w surowicy szybko rośnie w dwóch pierw- 
szych godzinach, najwyższy poziom osiąga w dru- 
giej godzinie (2 mg — około 5%), po czym obniża 
się do 1 mg po upływie ośmiu godzin (А. N e t- 
te r). W 12 do 16 godzin po zażyciu ostatniej daw- 
ki 0,2 g, w surowicy znajdują się tylko ślady tiou- 
racylu. We krwi tiouracyl występuje zarówno 
w surowicy, jak w ciałkach czerwonych i białych, 
osiągając wieksze zagęszczenie w ciałkach białych 
(Riker і Меѕеое). Podany doustnie ulega 
do 15% rozpadowi w żołądku (Lamar В a i n, 
Edgar Н u 1 1), 50% rozpada się w tkankach, 
a 85% wydala się z moczem. Po przerwie w poda- 
niu tiouracylu znika on ze krwi i z moczu po 48—- 
72 godzinach. W stolcu nie wykrywa się go. Tiou- 
racyl przechodzi poza tym do płynów ustrojowych, 
gruczołów i tkanek. Największe zagęszczenie zna- 
lez ono w nadnerczu, przysadce, szpiku (M. І. 
Ferrer Dawid M.ii.), poza tym przecho- 
dzi do jajników, tarczycy, wątroby i mięśni. 

Leczenie tyreotoksykoz pochodnymi tiomocznika 
jest najskuteczn'ejsze і najszybsze (G. B ic kel) 
ze sposobów, jakimi dzisiaj rozporządza leczenie 
zachowawcze. Oporne przypadki są rzadkie. 
Aktywność, jak i toksyczność preparatów jest róż- 
na. Wszystkie zawierają pierwiastek — HN — С = 
= S NH — 


NH, — CS — NH, 
tiomocznik 
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S — CH 
| 1 Za CON 
=C Т (© CH 
a SNZ N NH — CHŹ 
aminotiazol tiouracyl 
NH — CO NH — CO. 
2 \ Жү ГУ x 
SENNA = c „CH SZR nel c „CH 
| | 
С.Н; CH; 
propyltiouracyl metyltiouracyl 


Robert Н. Wiljam s badając skuteczność 
różnych pochodnych tiomocznika u 112 chorych 
doszedł do wniosku, że najsilniejszym w dziaśaniu 
okazał się 6-propyitiouracyl i 6-cyklopropyluoura- 
cyl, inne leki uszeregował odpowiednio do ich mo- 
cy: 6-isobultiouracyl, 6-butyltiouracyl, 6-metyltio- 
uracyl, t.ouracyl, ortihophenyltiourea, tetrametyl- 
tiourea, tiothymin i aminotiazol. 

Do leczenia nadczynności tarczycy wprowadzono 
głównie metyltiouracyl, tiouracyl, propyltioura- 
cyl, a we Francji aminotiazol. Metyltiouracyl jest 
dwukrotnie skuteczniejszy, a trzykrotnie mniej 
toksyczny піў tiouracyl. Propyltiouracyl jest czte- 
rokrotnie silniejszy w działaniu od metylt.oura- 
cylu, jednak czas pomiędzy początkiem leczenia, 
a odczynem jest mniej więcej ten sam dla obu le- 
ków (A. Wilson і J. Goodwin). Ponie- 
waż postać mietylowa jest łatwiejsza do wyrabia- 
nia, obecnie nie ma powodu, dla którego by pro- 
pyltiouracyl miał ją zastąpić w leczeniu tyreo- 
toksykozy. 

W leczeniu nadczynności tarczycy po początko- 
wo wyższych dawkach przyjęto dzienną dawkę 
0,6 g metyltiouracylu jako dawkę optymalną, gdyż 
przy niej szybko zostaje osiągnięta równowaga 
pomiędzy stężeniem lekarstwa we krwi, a jego wy- 
dalaniem z moczem. Większe dawki n.e zwiększa- 
ją jego stężenia we krwi, bo nadmiar leku jest 
natychmiast wydalany z moczem (D u nlo p). 
Zdaniem niektórych autorów (Oskar W. Bethe) 
„dla osiągnięcia dłużej trwającego wyniku leczni- 
czego powinno się po uzyskaniu maksymalnej po- 
prawy pełnymi dawkami stosować lek przez sze- 
reg miesięcy w dawce „utrzymującej“ (01 g tiou- 
racylu lub metyltiouracylu). Wskutek bowiem 
wczesnego odstawienia leku następuje szybko na- 
wrót choroby Dunlo p). 

Nie rozstrzygnięta jest sprawa stosowania me- 
tyltiouracylu w czasie ciąży. Ze względu jednak 
na to, że spostrzeżenia co do możliwości uszkodze- 
nia płodu przez ten lek były różne (1. Ј. Davis 
І W. Forbes, Kjerulf Jensen, 
Oskar W. Bethe, E Rose i J. Me Con- 
nel) wskazane jest zachowanie ostrożności przy 
stosowaniu go u kobiet ciężarnych. Lek ten ma 
również przechodzić do pokar.au kobiecego, dla- 
tego nie wolno karmić dziecka w okresie jego po- 
dawania. 

W początkach zastosowania tiouracylu do lecze- 
nia nadczynności tarczycy odczyny toksyczne by- 
ły dość częste i nieraz śmiertelne. Przyczyną był 
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głównie brak znajomości preparatu, zbyt wysokie 
dawkowanie oraz brak penicyliny. £ biegiem cza- 
su w miarę dokładnego poznania wiaŚściwosej pre- 
paratu odsetek zatruć znacznie zmalał. Objawy za- 
truć przy stosowan.u tiouracylu dają podstawę do 
przypuszczenia, że tiem tego zatrucia jest nad- 
wrażliwość ustroju na lek (Wiliams Н. Beier- 
walles 1 U ШШ Sturgis). 

Do najczęstszych objawów zatrue należy spadek 
liczby саек biaiych we krwi, podwyższen.e cie- 
ploty, przerożne zmiany skorne w postaci rozmai- 
tych wysypek і powiększenie gruczoiów chlonnych. 
Do rzauszych będą należeć uszwodzenia wątroby 
% ZOLLACZKUNWi 1 ugranulocyLozą. 

Statystyki oparte па wielu tysiącach chorych 
leczonych nwouracyiem (Moore, Lamar Bain, 
W. уап W ink le) podają, że częstość agranu- 
locytozy dochodzi do 2,90, ze śmierieinoscią do 
0,5/0. 

Podkreślić jednak należy, że te statystyki po- 
ćllousą 4 pierwszych lui stosowania leku. 

kropyltiouracyl dotychczas ше budzil prawie 
Żadnych obaw toksycznego zadziaiania (W 1- 
liam i J.  ktjisenmenger) i z dobrym 
skuikiem podawano go nawet u chorych wykazu- 
jących odczyny tossyczne na inne związki tio- 
mocznika Lamar bairn i Edgar H u ll 
1 u nich brak było poważniejszych odczynow na 
ten iek. Opisywane byty Jeuynie nieliczne zwyżki 
ciepioty (W. 5. Ke у e п 0), odczyny skorne 
(М. ы. BeierwaltesiU.EH Sturgis) 
oraz spadek liczby cialek białych. 

Pierwszy Śmiertelny przypadek agranulocyto- 
zy przy podawaniu propyliiouracylu u ż0-letniej 
kobiety opisał Benjamn J u | i ar. 

Poza agranulocytozą szczególną uwagę w cza- 
sie leczenia tyreotossykozy pochodnymi tiomoez- 
nika należy zwrócić na możliwość uszkodzenia wą- 
troby. Wiadomo jest powszechnie, że sama tyreo- 
toksykoza może wywołać już uszkodzenie wątro- 
by* (J. Piper і Е. Poulsen), jak zwy- 
rodnienie tiuszczowe, marskość, które M o s eh o- 
vitz (1946 r.) tłumaczy następstwem zaburzeń 
w hemodynamice. Ze względu na to, że tiouracyl 
w wątrobie osiąga dość znaczne stężenie może on 
wywierać na n.ą swe działanie toksyczne. Dość 
liczne są dotychczas doniesienia o żółltaczkach 
w przebiegu leczenia tiouracylem (M. E. Mor- 
gans, Goodwin, Oskar W. Beth e, Ben- 
jamin Juliar Livingston H.J.i Li- 
vingston S. T). 

Badania czynności wątroby przeprowadzone 
przez Goodwina u 81 chorych z tyreotoksy- 
kozą różnymi sposobami (bilirubina, Takata-Ara 
i inne) nie wykazały, by istniała jakaś zależność 
między pochodnymi tiomocznika, a obecnością luh 
nieobecnością uszkodzenia wątroby. Przy tym 
autor ten wykazał, że jakkolwiek biochemiczne 
uszkodzenia wątroby mogą się rozwijać і postępo- 
wać podczas leczenia tiouracylem, to z drugiej 


*) Przyp. Redakcji: Elmer, Giędoszi Scheps 
(1989) stwierdzili w doświadczalnej hipertyreozie zmia- 
ny m. in. także w wątrobie. | 


strony pewne przypadki wykazują polepszenie 
czynności wątroby po leczeniu (400 d w in). 

Niemn.ej należy w czasie leczenia zwrocić uwa- 
ge na możliwość uszkodzenia wątroby, bo może 
ono czasem być poważne i doprowadzie do ostrego 
żóliego zaniku wątroby (H o r st). 

W L Klinice Cnorob Wewnętrznych U. J. (Od- 
dział I А, Państwowego Szpiiala św. Łazarza) 
W Krakowie w czas.e od 7. 111. 1946 r. do 15. X. 
1949 r. były leczone 72 osoby za pomocą tioura- 
cylu i metyltiouracylu. W tym na rok 1946 1 1947 
przypada po 4 osoby (ll), na гок 1945 — 30 osob 
(41,6°/о), na r. 1949 — 34 osoby (4/,2V0). Na ogólną 
Петре (2 osob 87 (91,8%/0) pozostawaio W mej Wiasnej 
obserwacji. Liczebność zachorowań kobiet przewa- 
żała wybitnie w tym materiale. Na (2 chorych wy- 
pada bow.em 57 kobiet w wieku od 18—67 lat i 15 
męzczyzn w wieku od 21—58 lat. Największy od- 
setek zachorowan u kobiet wypadau na wiek od 
80—20 lat, bo aż 30, na wiek od 18—80 lat 8 kobiet, 
od 50—6V lat 10 i od 60—70 lat 9. Jeśli cnodzi о za- 
padalnosc mężczyzn, to mniej więcej руча ona jed- 
nakowa w każdym dzies.ątku lat, bo na wiek od 
20—30 lat przypada 5 mężczyzn, od 80—40 lat 8, od 
40—50 lat 4 i оа 50—60 lat 3. 

Wszystkich chorych podzieliłam na trzy grupy: 

I grupa obejmuje chorych z objawami choroby 
Graves-Basedowa. 

ll grupa obejmuje chorych dotkniętych tyreo- 
toksykozą. 

111 grupa chorych z wolem toksycznym. 

Do pierwszej grupy należało 14 osób (19,4%) 
z wyraźnie wysiępującą trójcą objawów, jak po- 
większeniem gruczoiu tąrczykowego, częstosku!- 
czem j objawami ocznymi. 

Do drugiej zaliczyłam 51 osób (70,8%), charak- 
teryzujących się wzmożoną przemianą materii, 
spadkiem wagi, znaczną pobudliwością nerwową 
bez innych objawów albo też tylko z zaznaczo- 
nym wytrzeszczem gałek ocznych j mniej lub bar- 
dziej powiększonym gruczołom tarezycowym. 

W grupie trzeciej było 7 osób ze wzmożoną 
przemianą spoczynkową i dużym, najczęściej gu- 
zowatym, nierównomiernie powiększonym gru- 
czołem tarczowym bez objawów ocznych albo też 
tylko z lekko zaznaczonymi. Często u tych cho- 
rych wól istniał już od szeregu lat, a objawy tok- 
Syczne rozwijały się wśród różnych okoliczności 
(okres przekwitania, podniety psychomerwowe). 

Tło choroby można było wykazać tylko u 28 
osób (38,8%%0); u 3 chorych czynnikiem uspasabia- 
Jącym do nadczynności tarczycy było tło dzie- 
dziezne, u 15 chorych nadmierna pobudliwość 
układu współczulnego — sympat:cotonia — wy- 
wołana czynnikami zewnętrznymi, jak przestrach, 
urazy psychiczne. U pozostałych 10 osób objawy 
chorobowe wystąpiły w związku z przeżyciami 
płciowymi, a to u 4 w związku z ciążą i u 6 
7 okresem przekwitania. U 44 osób (61,1%) nie 
zdołano wykazać bezpośredniej przyczyny wy- 
Siępowania objawów nadczynności tarczycy. Czas 
trwania objawów chorobowych u naszych cho- 
rych był bardzo różny i wahał się w granicach 


od 3 tygodni do 28 lat. Spośród 72 chorych 56 nie 
bylo dotychczas w ogóle leczonych, 4 były już 
uprzednio leczone metyltiouracylem, z tego 1 była 
ponadto naświetlana Roentgenem, 2 były tylko 
nraświetlane loentgenem, 1 była leczona jodem 
1 potem metyltiouracylem, 1 dwujodotyrozyną 
i jodem, 4 zażywały sam jod, z tych jedna pod po- 
suacią Jod-taiciui-diuretin, 4 były leczone tylko 
ogólnie wzmacniającymi lekami. U wszystkich 
chorych przed rozpoczęciem właściwego leczenia 
Lyty przeprowadzane badania kliniczne i cały 
szereg badań dodatkowych. 

Na ogoluą liczbę 72 osob u 25 (84.7%) prócz nad- 
czyuliosci uarczycy stwierdzono inne mniej lub 
więcej ciężkie stnorzenia. L tak u 3 chorych gruź- 
пее piuc, и б wady zastawkowe serca, u JU uszko- 
dzenia Imięsiia sercowego, u 5 przewlekłe zapa- 
ienie Woreczka Żołciowego, ponadto u 1 chorej 
rowioczesnie śtwierdziliisny daleko posuniete 
ostabien.e miesni szkieletowych. 

U wszystkich chorych przed rozpoczęciem le- 
czenia олпасаопо przeliiianę podstawową ха pomo- 
са aparau Аговһа po uprzedniej 5-dniowej die- 
езе bezbiaikowej. 

Wyniki tego badania były bardzo różne j wa- 
һау się w granicach od r 12 — + 93%, w tym 
u б osob (0,070) przemiana wynosiła od + 12 
— + 4000, u 26 osob (doo) od + 20 — + 40%, 
u 25 osob (84,7%) od + 40 — + 60%, u 10 osób 
(15,870) od t 0) — r 80% i u 5 (6,9%) od + 80 
— + 980/0, 

Przemiana podstawowa była kontrolowana 
w czasie leczenia co 10—14 dni. 

U 87 ehorych (51,8%) przed rozpoczęciem lecze- 
ц.а oznaczano poziom cholesterolu we krwi. Za- 
chowanie się jego omówię jednak później łącznie 
2 uzyskanymi wynikami leczenia ze względu na 
zalączoną tam tablicę orientacyjną. 

4 innych badań dodatkowych były przeprowa- 
dzane u wszystk.ch chorych badania morfolo- 
giczne krwi, które wlaściwie rozstrzygały o roz- 
poczęciu i przeprowadzeniu leczenia, badania 
elektrokardiograliczne, rentgenologiczne i cały 
szereg innych w zależności od potrzeby w toku 
leczenia, Dopiero po dokładnym przebadaniu cho- 
rego i wykonaniu wszystkich badań pomocni- 
czych rozpoczynało się zasadnicze leczenie 
u wszystkich chorych za pomocą pochodnych 
tiomocznika, tiouracylu i metyltiouracylu. 

Na 72 chorych były tylko 4 osoby (5,5%) leczo- 
ne tiouracylem, pozostale zaś metyltiouracylem, 
które to preparaty dostarczyła nam Wytwórnia 
nr 10 Zjednoczonych Zakładów Przemysłu Far- 
maceutycznego. Czas przebywania chorych w szpi- 
talu wynosił od 15—90 dni, zaś okres zażywania 
leku od 6—66 dni. 

Tiouracyl і  metyltiouracyl stosowaliśmy 
w dawkach dobowych od 0,3-—0,6 g rozłożonych 
na 8 równe porcje, uważając dawkę dobową 0,6 g 
za dawkę optymalną. 

U naszych chorych przeciętnie po upływie 8—5 
tygodni, w którym to czasie uzyskaliśmy wyraź- 
ną poprawę, obniżało się dawkę do 0,3 g dziennie. 
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Małych dawek tzw. „utrzymujących“ nie stosowa- 
по ze względu na przeważnie krótkotrwały pobyt 
w szpitalu. W przypadkach, które dość opornie 
oddziaływały na leczenie utrzymywano dawkę 
6,6 g przez dłuższy czas, gdyż zmniejszenie daw- 
ki u tych osób osłabiało skutek leczniczy. 

Ilość zużytego tlouracylu na leczenie wahała się 
u naszych chorych od 2,4—11,7 g, metyltiouracylu 
od 3,0—39.6 g. 

Początkową dawkę metyltiouracylu i dalsze le- 
czenie uzależniano od leukocytozy, a także od od- 
setkowej zawartości ciałek wielojądrzastych we 
krwi i od stopnia wzmożenia przemiany podsta- 
wowej. 

W obrazie krwi białej stwierdzano u cho- 
rych przed rozpoczęciem leczenia przeważnie lim- 
focytozę, przy tym u 4 chorych (6,5%) odsetek 
wielojądrzastych wahał się od 31—48%, u pozo- 
stałych od 45—80%. Mimo znacznego zmniejszenia 
liczby wielojądrzastych ciałek białych u tych 4 
chorych, przy ogólnej liczbie leukocytów powyżej 
4000 w 1 mm? krwi, leczenie rozpoczęto i nie 
stwierdzono żadnych objawów szkodl.wych. 

Zdania innych autorów со do możliwości rozpo- 
częcjią leczenia w zależności od liczby ciałek bia- 
łych we krwi obwodowej 1 odsetka wielojądrza- 
stych w obrazie krwi są dość różne i tak: za dol- 
ną granice leczenia tiouracylem Е. Н. Lahey 
i E.C.Bartels uważają 4.500 krwinek bia- 
łych w 1 mm? krwi z 45% wielojądrzastych, tłu- 
macząc to stanowisko tym, że w razie zmniejsz- 
nia się ogólnej liczby krwinek białych j odsetka 
wielojądrzastych ustrój staje się niezdolny do 
walki z najmniejszym nawet zakażeniem. Według 
natomiast ostatnich doniesień Hovarda Е. С o n- 
п a przeciwwskazaniem do leezenia związkami tio- 
mocznika jest liczba 3.000 krwinek białych w 1 
mm? krwi przy nawet 85% wielojądrzastych lub 
liczba 4000 przy 35% wielojądrzastych, jak rów- 
nież prawidłowa liczba krwinek białych z 25% 
wielojądrzastych. 

Są nawet takie opinie, że zmiany uszkadzające 
szpik kostny mają wyprzedzać o 6—19 dni zmia- 
ny we krwi obwodowej i jeśli ma powstać agra- 
nulocytoza, to przerwanie podawania leku w tym 
okresie jest spóźnione. Z tego powodu oznaczanie 
liczby ciałek białych nie jest żadnym środkiem 
ostrzegawczym przed agranulocytozą, której 
głównym zwiastunem jest ból gardła i podwyż- 
szenie ciepłoty ciała (Himswvorth wg J. 
Joung a). Zmniejszenie się liczby ciałek bia- 
łych pod wpływem metyltiouracylu ma występo- 
wać tylko do pewnego poziomu, a potem nawet 
przy zwiększeniu dawki leku następuje jakoby 
wzrost ich ilości we krwi obwodowej (J. J ou ng). 

Spostrzeżenia tego nie mogę potwierdzić, gdyż 
ilekroć u naszych chorych przy znaczniejszym 
zmniejszeniu się liczby ciałek białych we krwi 
obwodowej (do 3.000 w 1 mm* krwi) próbowano 
ostrożnego podawania leku, to następowało dalsze 
obniżanie się tej liczby. 

Oprócz zasadniczego leczenia metylt:ouracylem 
stosowaliśmy u chorych środki z grupy barbitu- 
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rowej, różne leki wzmacniające, poza tym u cho- 
rych z wadami serca w zależności od potrzeby 
naparstnicę lub strofantynę; u chorych ze zmniej- 
szoną l.czbą cialek białych stosowaliśmy wycią- 
gi wątroby i amid kwasu nikotynowego, a w okre- 
sie przekwitania przetwory jajnikowe. Ponadto 
u 18 osób (18%) podawaliśmy równocześnie z me- 
tyltiouracylem dwujodotyrozynę, a w 4 przy- 
padkach stosowal.śmy naświetlania Коепіве- 
nem po uprzednim odstawieniu metyltiouracylu 
z'powodu braku poprawy i w 2 przypadkach 
przy równoczesnym jego stosowaniu. 


Wyniki lecznicze 


Pierwsze objawy polepszenia u chorych leczo- 
nych tiouracyiem i metyltrouracylem spostrze- 
gano dopiero do uplywie kuku dni do tygodnia. 
Шеп kilkudniowy okres poirzebny do wystąp.e- 
ша widocznych objawow leczniczego dziatania 
metyliwuracylu, mimo utrudnionej syntezy ty- 
roksyny, tłumaczy się obecnoscią pewnego je- 
szcze zapasu tyroksyny (D u п l o p). Diatego 
też tarczyca zdrowej osoby jest oporna na tiou- 
racyl (К. Palma i J.M.Govern) ze 
względu na duży zapas tyroksyny potrzebnej do 
zaopatrywania ustroju (D u nl o p); można za- 
tem u zdrowych ludzi przez dłuższy czas poda- 
wać tiouracyl bez wpiywu na czynność tarczy- 
cy. 

Kolejność ustępowania objawów chorobowych 
u naszych chorych przedstawiała się następują- 
со: po kilku dniach (do tygodnia) chorzy sta- 
wali się spokojniejsi, mniej pobudliwi, popra- 
wiał się sen. Do dwóch tygodni zmniejszało się 
pocenie i drżenie drobnotaliste palców rąk, po- 
wiek i języka, jak również zaznaczał się przy- 
rost wagi ciała. U 52 chorych wystąpił przyrost 
wagi po uplywie 10—14 dni, a u 7 dopiero w póź- 
niejszych tygodniach i wynosił w czasie od 8 
tygodni do 8 i pół miesiąca od 700 g do 10 kg, 
przeciętnie około 1'/ kg w ciągu 2 tygodni. U 5 
chorych waga ciała do końca leczenia n.e uległa 
zmianie, 8 chorych wykazało jej dalszy spadek. 
W liczbie tych 8 chorych były 4 przypadki z nie- 
wyrównanym układem krążenia, które straciły 
8, 5, 3, 2 i 2 kg i 4, które w czasie od 6 tygodni do 
3 miesięcy straciły od 700 g do 6 kg. 

Przemiana podstawowa kontrolowana ро 
upływie 10—14 dni ulegała u większości chorych 
wyraźnemu obniżeniu, a tylko u 12 osób nie 
stwierdzono w ogóle obniżenia przemiany pod- 
stawowej do końca leczenia. U 14 osób przemia- 
na podstawowa po ukończeniu leczenia obniżyła 
się о 8—10%, u 24 osób o 10—30%, u 17 o 30-—50% 
iu 5 o 50—79%, 

Zachowanie się poziomu cholesterolu u 87 cho- 
rych przed i po ukończeniu leczenia jest przed- 
stawione na załączonej tablicy. 

Wartości cholesterolu na początku leczenia 
u przeważającej większości chorych były niskie 
(zgodnie ze spostrzeżeniami Oszackiego, 
Bickla Nettera, Dunlopa i i.) 
i wahały się u 80 chorych od 116 mg”/e do 160 пав. 
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U Pozostałych 7 chorych (18,9%) poziom choleste- 
rolu był różny ; wartości jego wynosiły u 3 chorych 
od 184—198 mg” i u 4 od 202—225 mg”. Obniże- 
nie się poziomu cholesterołu we krwi u chorych | 


z nadtarczycznością mogłoby świadczyć o nad- 
т:егпіе przyśpieszonym spalaniu tłuszczów (Ne t- 
ter), jednakże nie zawsze przebiegało ono rów- 
nolegle ze stopniem wzmożenia przemiany podsta- 
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wowej i spadkiem wagi chorego Podwyższony ро- 
ziom cholesterolu na początku leczenia u chorej 
nr 7 i 11 mógłby pozostawać w związku z uprze- 
dnio już stosowanym leczeniem metyltiouracy- 
lem, natomiast u 2 innych (nr 3 i 25) można by go 
łączyć z silną budową ciała, typem mięśniowym 
u pierwszej, a piknicznym u drugiej. Wiadomo 
bowiem, że wysoki poziom cholesterolu jest cechą 
konstytucyjną (Abderhalden, Jane- 
way wg Fishberga). Pod wpływem le- 
czenia metyltiouracylem u przeważnej części na- 
szych chorych następowało podwyższenie się po- 
ziomu cholesterolu wraz z obniżaniem się przemia- 
ny podstawowej. Odnosiło się to również do tych 
nielicznych chorych (nr 1, 7, 27, 28), u których prze- 
miana podstawowa nie ulegla wprawdzie zmianie, 
lecz mimo to uzyskano leczeniem ogólną poprawę, 
objawiającą się wyraźnym zmn ejszeniem się po- 
budliwości nerwowej i przyrostem wagi ciała. 
O podwyższaniu się cholesterolu u chorych z nad- 
czynnością tarczycy pod wpływem leczenia metyl- 
tiouracylem donosili już Oszacki, Cza p- 
БОЛСО EB. Rose 1 Me О om mn eh i Na 
5 chorych (spośród 87), u których poziom choleste- 
rolu po leczeniu nie uległ podwyższeniu (nr 29, 
29, 31, 36, 37), tylko chory nr 22 wykazał wyraźna 
ogólną poprawę pod wpływem leczenia, Natomiast 
trzej inni (29, 81, 87) wykazywali zupełną opor- 
ność na lek do końca jego stosowania, objawia- 
jącą się nadal dużą pobudliwością nerwową, bra- 
kiem zmniejszenia sę przemiany podstawowej 
i przyrostu wagi ciala. Dotyczyło to również cho- 
rej (пг 36), u której wprawdzie nastąpiło obniżce- 
nie się przemiany podstawowej pod wplywem le- 
czenia, lecz nie uzyskano poza tym żadnej innej 
poprawy objawów tyreotoksycznych. Ze wzgledu 
na to, że wzrost cholesterolu we krwi w czasie le- 
czenia nie zawsze przebiega równolegle z ustępo- 
waniem innych objawów nadczynności tarczycy 
i nieraz je wyraźnie wyprzedza, nie można na pod- 
stawie zachowania się jego poziomu we krwi wnio- 
skować o nasilaniu się objawów tarczycowych. 


Poziom cholesterolu po ukończeniu leczenia wy- 
kazywał przyrost od 11—179 mg". 

Z charakterystycznej trójcy objawów, tj. po- 
większenią tarczycy, częstoskurczu i objawów ocz- 
nych, najwcześniej, bo już w końcu drugiego lub 
z początkiem trzeciego tygodn'a, zaznaczal się 
wpływ na gruczoł tarczowy ‚który zmieniał stop- 
niowo swą konsystencję, stawał się bardziej mięk- 
ka i elastyczny, a niekiedy powiększał się. 

U 18 chorych (na 37) po ukończeniu leczenia tar- 
czyca pow.eększyła się o 13/2 cm, u 14 nie uległa 
wyraźnej zmianie, a u 5 nieznacznie zmniejszyła 
się pod koniec leczenia (0,5—1,5 ст). Powiększenie 
się tarczycy było wyraźniejsze w początkowych 
okresach leczen a niź pod koniec. Równoczesne po- 
dawanie dwujodotyrozyny nie miało hamującego 
wpływu na powiększanie się tarczycy pod wpły- 
wem leczenia metyltiouracylem. 

Ogólnie uważa się przedawkowanie za główną 
przyczynę powiększania się objętości tarczycy, 
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podczas gdy w dawkach małych nie ma ten lek 
wpływu na wielkość gruczołu (D u n l o p, Lamar 
Bain i Edgar Hull). Po kilkumiesięcznym 
leczeniu  tiouracylem obserwowano wyraźne 
zmniejszenie sę wola, a zupelny zanik wola do- 
tychczas pedawano w mniej niż 10% przypadków 
i tylko po długotrwałym leczeniu, trwającym 2 
i więcej lat (Himsvorth, Dunlop, Н. 
Cookson, E Rose i J. Me Connel. 
Autorzy tłumaczą to możliwością wyczerpania się 
wydzielania hormonu tyreotropowego pod wply- 
wem długotrwałego leczenia tiouracylem. Gruczoł 
może ulegać zmniejszeniu się jeszcze po zaprze- 
staniu leczenia (H i m s v orth), со równieź 
dalo się zauważyć u niektórych naszych chorych. 

U naszych chorych stosunkowo mały okazał się 
wpływ leczniczy metyltiouracylu na objawy oczne. 
Wytrzeszcz najcześciej nie ulegał zmianie pod 
wpływem leczen a. U 8 chorych na 14 z obecnością 
wytrzeszczu ulegl on nieznacznemu powiększeniu 
pod koniec leczenia, a u 1 chorego znaczny wy- 
trzeszcz wyraźnie się zmniejszył. 

Wytrzeszcz w chorobie Graves-Basedowa jest 
spowodowany prawdopodobnie nadmiernym gro- 
madzeniem się tłuszczu w tkance pozagałkowej, 
zależnym od zaburzeń w przemianie tłuszczowej 
oraz od zmian zwyradniających w mięśniach oczo- 
dolu (Laurence Martin i Martin Hynes, 
TH Means PA Bastenmic I BCE 
Tasnon, Wiśniewski). Nadmierne wy- 
dzielanie hormonu tyreotropowego przysadki spo- 
wodowane naglym obniżeniem czynności tarczycy 
wywoluje z kolei zatrzymanie się wody w tkan- 
ce tłuszczowej i mięśniach oczodołu (P. A. Ba- 
ste nie). Przez nasilenie się tych zmian może 
dojść do wytrzeszczu złośliwego i wytrzeszczowego 
porażenia galek ocznych. (Laurence Martin 
i Martin Hynes). Mann klasyfikuje przy- 
padki wytrzeszczu na takie, w których niedoczyn- 
ność tarczycy jest skojarzona z wyrównującym 
nadmiarem hormonu tyreotropowego przysadki 
i na takie, w których po początkowym nadmier- 
nym wydzielaniu tarczycy następował jej zanik 
oraz na te, w których współistniało nadmierne 
działanie obu gruczołów, tj. tarczycy i przysadki. 
Tarczycy przypisuje się działanie poniekąd 
ochronne wobec oczu i dlatego też w przypadkach 
wytrzeszczu złośliwego nie powinno się jej hamo- 
wać, czy to leczeniem tiouracylem, czy chirurgicz- 
nym. Leczenie wytrzeszczu złośliwego powinno być 
hormonalne, polegające na podawaniu wyciągów 
tarczycowych, stilboestrolu, testosteronu. Przy 
zwyklym wytrzeszczu w przebiegu nadczynności 
tarczycy pod wpływem leczenia metyltiouracylem 
wedlug opinii jednych następowało nieznaczne po- 
w ekszenie się wytrzeszczu pod wpływem lecze- 
nia (Н. Cookson, Oskar W. Bethe, D un- 
lop), wedlug innych brak było jakiegokolwiek 
wpływu tego leku ( H i m s v or th). Według 
Himsvortha tiouracyl nie ma wpływu na 
wytrzeszcz, natomiast u wszystkich chorych poda- 
wany przez dłuższy czas ma powodować zmniej- 
szenie stopnia przykurczu powiek. 


Nieznaczne zmniejszenie się wytrzeszczu pod ko- 
niee leczenia tiouraeylem opisywał О z a p- 
I йж К (b 

W czasie leczen a metyltiouracylem zaznaczał się 
wyraźnie jego korzystny wpływ na narząd krąże- 
nia. Czestoskurcz zmniejszał sie dość późno w sto- 
sunku do innych objawów. U 14 chorych częstość 
tętna nie uległa zmianie pod koniec leczenia, 
w tym było 10 przypadków czystej postaci choro- 
by Basedowa. Poza wpływem na częstoskurcz za- 
znaczało s'ę szczególnie dodatnie działanie metyl- 
tiouracylu na niemiarowość rytmu serca wywo- 
łaną skurczami dodatkowymi, czy też trzepoto- 
migotaniem przedsionków, Dodatnie działanie uza- 
leżniało sę wybitnie od wieku chorego i dlugo- 
trwałości nadczynności tarczycy. Spośród 6 cho- 
rych z niemiarowością zupelną wywołaną trzepo- 
to-migotaniem przedsionków 2 chorych było w wie- 
ku 44 і 45 lat i 4 w wieku od 58—63 lat. U pierw- 
szych 2 chorych trzepoto-migotanie ustąpiło i uzy- 
skano prawidłowy rytm serca pod wpływem lecze- 
nia metyltiouracylem, przy tym u 1 chorego po 
upływie 27 dni leczenia i zażyciu 129 g leku. u dru- 
giego po 37 dniach leczenia і zażyciu 21.6 r. U pozo- 
stałych 4 chorych niemiarowość nie uległa zmia- 
nie, mmo że uzyskano ogólną poprawę krążenia 
pod wpływem leczenia. Те same uwagi dotyczyły 
osób z niemiarowością wywołaną skurczami do- 
datkowymi, których było 5 w leczeniu. Jedną 
z nich była w wieku 88 lat, а pozostałe w wiekn od 
59—68 lat Praw dłowy rytm serca stwierdzony 
elektrokardiograficznie uzyskano tylko u pierw- 
szej cherej i to bez jakichkolwiek środków naser- 
cowych po upływie 5 dni leczenia i zażyciu 3,0 & 
metyltiouracylu, u reszty zaś było tylko niczna?y- 
ne zmniejszenie niemiarowości pod koniec lecze- 
nia. Te spostrzeżenia są zgodne z obserwacjami 
i uwagami Toc h ow ic za, że u ludz? mło- 
dych nie dochodzi do zmian anatomicznych, bo 
czynnik uszkadzający działa krótko; zmiany czyn- 
nościowe wywołane nadtarczycznością w narzą- 
dzie krążenia sa wiec w tym okresie odwraralne; 
natomiast u osób starszych ze względu na długo- 
trwałość choroby dochodzi już do nieodwracalnych 
zmian anatomicznych w narządzie krążenia. 

W piśmiennietwie były już dość liczne spostrze- 
żenia na temat ustępowania trzepoto-migotania 
przedsionków pod wpływem leczenia metyltioura- 
cylem (A. Netter, H. Cookson, Bic- 
kel, Hadorn і Beer, Dunlop, Oskar 
W. Bethe, Kruczewska і i). W nie- 
których przypadkach ustępowało опо pod wpły- 
wem stosowania samego tiouracylu bez naparst- 
пісу (Hadorn i Beer, Oskar W. Beth e) 
lub po bezskutecznym leczen'u naparstnicą i chi- 
nidyną. Czas ustępowania  trzepoto-migotania 
przedsionków w przebiegu nadtarczyczności był 
podawany różnie, zauważono je w pierwszych 
dniach leczenia, jak i w późniejszych wraz z po- 
wrotem przemany podstawowej do poziomu pra- 
widlowego (Bieke 1). 

Szczególnie korzystne działanie metyltiouracy- 
lu okazało się przy leczeniu niewyrównanych sta- 


nów krążenia, przebiegających ze wzmożeniem 
przem any materii. Leczenie takie przeprowadzi» 
lam u 10 chorych, w tym u 6 stwierdzono niewy- 
równane wady serca і u 4 uszkodzenie mięśnia 
sercowego. Za wyjątkiem 2 chorych, u których ze 
względu na oporność wobec leku była mniejsza po- 
prawa i wymagała dłuższego leczenia, u pozosta- 
tych 8 uzyskano wyraźną poprawę, osiągając wy- 
równanie krążena wraz z obniżeniem się prze- 
miany podstawowej. U chorych tych prócz metyl- 
tiouracylu stosowano pelne leczene nasercowe, 
które przed podaniem 'metyltiouracylu okazy- 
wało się mało pomocne, na co chcę zwrócić szcze- 
gólną uwagę. Skuteczność stosowania metyltiou- 
racylu w chorobach narządu krążenia z równocze- 
śnie wzmożoną przem'aną materii tlumaczy się 
hamowaniem czynności tarczycy i przez to zmniej- 
szaniem zapotrzebowania tkanek na tlen (Т о- 
chowiez, Glatzel, Laurence Mar- 
tin), jak również zwiększaniem uczulen'a chorych 
na strofantynę i naparstnicę (Supniewski, 
О. Spiihle 1). 

Dodatnie działanie metyltionracylu na narząd 
krążenia objawiało się również obniżaniem się 
podwyższonego ciśnienia tętniczego krwi, bez uży- 
cia innych środków, które nieraz było wydatne 
ı wahało się przy ciśnien'u skurczowym od 10— 
60 mm He Na ogólną liczbę 19 chorych z pod- 
wyższonym ciśnieniem krwi, w tym 6 osób mło- 
dych i 18 starszych, tylko u 3 przy podawaniu me- 
tvyltiouracylu nie uzyskano żadnego wpływu na 
ciśnienie, 

Elektrokardiograficznie można było wykazać 
u chorych po ukończonym leczeniu wyraźnie ko- 
rzystne jego działanie na niedomoge w'eńcową, 
zmiany mięśniowe 1 częstoskurcz zatokowy. U 3 
chorych nie było wyraźnych różnie przed i po le- 
czeniu w obrazie elektrokard ograficznym, u 2 ce- 
chy uszkodzenia wieńcowego pozostały mniej wie- 
cej tak samo zaznaczone; u 1 jeszcze więcej się 
uwydatniły w czasie leczenia przez większe obn'- 
żenie się załamka ST w stosunku do linii izoelek- 
trycznej po ukończeniu leczenia. U pozostałych 
chorych była wyraźna poprawa krążen a wieńco- 
wego. Również zaznaczala się poprawa elektrokar- 
diograficzna w uszkodzeniach mięśniowych. Tylko 
u 8 chorych uszkodzenia mięśniowe, charaktery- 
zujące się nisk'm lub przypłaszczonym załamkiem 
Т, nie uległy poprawie pod koniec leczenia. Z 5 
chorych na początku leczenia wysokie P (pulmo- 
nale) uległo u 8 chorych wyraźnemu zmniejszeniu 
pod koniec leczenia. 


Poza narządem krążen'a stwierdzono u naszych 
chorych równie korzystny wpływ metyltiouracylu 
na przewód pokarmowy 1 siłę mięśni. Zaburzenia 
ze strony przewodu pokarmowego, stwierdzone 
przed rozpoczęciem leczenia, ustępowały pod wpły- 
wem leczenia niezależn'e od tego, czy występowa- 
ły w postaci wolnych stolców, niestrawności, czy 
braku apetytu. 

Ze względu na bardzo wydatny wpływ leczenia 
metyltiouracylem na mięśnie u większości naszych 
chorych przedstawię krótki opis jednej z nich: 
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chora М. В. lat 50, została przyjęta dnia 25.. VIII. 
1949 r. z następującymi skargami: znaczny upadek 
sił 1 wyniszczenie ogólne, duża pobudliwość ner- 
wowa, bicia serca, duszność wysiłkowa, drętwienie 
i osłabienie mięśni szczególnie nóg. postępujące 
od kilku miesięcy. Poza tym zupełny brak apetytu, 
częste nudności, wymioty, duży spadek wagi 
(w przeciągu pół roku około 20 kg). Dolegliwości 
powyższe trwają od kilku miesięcy, od czasu bra- 
nia kąpieli borowinowych i stopniowo s'e nasila- 
jąc doprowadziły do obecnego wyniszczenia tak, 
że już od pół roku chora nie może chodzić. Osła- 
bienie mięśni jest tak duże, że chora nie może na- 
wet o własnych siłach stać i z trudem unosi no- 
gi w łóżku, a z powodu osłabienia mięśni rąk mu- 
si być karmiona. Ostatnia miesiączka przed 3 la- 
ty. Nie rodziła, nie roniła. Przebyte choroby: pło- 
niea, zapalenie ropne wyrostka robaczkowego, za- 
palenie nerwu kulszowego prawego. Dziedziczność 
bez znaczenia. Badaniem fizykalnym stwierdza się 
wybitne wyniszczenie, waga ciala 32 kg, przy wzro- 
ście 165 cm. Skóra blada, śluzakowato obrzękła, 
o zanikłej podściółce tłuszczowej. Lekki wy- 
trzeszcz, objawy Graefego, Moebiusa, Stellwaga 
dodatnie. Gruczoł tarczowy wyraźnie powięk- 
szony w obu płatach bocznych, dość twardy. W na- 
rządz:e oddechowym zmian nie stwierdza się. Ser- 
ce wykazuje akcję szybką, miarową. Tony serca 
głośne, dość mocno akcentowane bez szmerów do- 
datkowych. Tętno miarowe dobrze napięte i wy- 
pełnione, 104/min, RR 150/95. Stwierdza się 
dalej wyraźne napiecie powłok brzusznych bez 
obrony mięśniowej, odruchy brzuszne po stronie 
prawej żywsze niż po lewej. Ponadto stwierdza się 
duży niedowład obu nóg, objaw Lassegwa ро 
stronie prawej wybitnie dodatni. Przemiana 
spoczynkowa wzmożona o + 60%, poziom cho- 
lesterolu we krwi 135 mgo. Zastosowano lecze- 
nie metyltiouracylem w dawce dobowej 0,6 g 
oraz środki uspakajające i wzmacniające. Po 
kilku dniach leczenia chora stała się spokoj- 
niejsza, ustąpiły wszystkie zaburzenia przewodu 
pokarmowego, apetyt wybitnie się poprawił. Po 
upływie tygodnia (zażycie 4,2 g leku) zaczęła 
już podnosić nieco od poziomu nogi, przy czym 
ustępowało powoli stwardnien'e powłok brzusz- 
nych. W końcu drugiego tygodnia leczenia chora 
przybrała na wadze 2 kg, zgina dość dobrze nogi 
w stawach kolanowych i unosi je wysoko od po- 
ziomu. Przemiana spoczynkowa obniżyła się do 
+ 84%, cholesterol we krwi podniósł się do 206 
mg”. W czwartym tygodniu leczenia zaczęła cho- 
dzić, skóra powoli przybierała napięcie i konsy- 
stencję prawidłową. Chora ta do końca pobytu 
w klinice przybrała na wadze 10 kg, mięśn*e przy- 
brały dawną siłe Przemiana spoczynkowa obni- 
żyła się do + 10%. a poziom cholesterolu we krwi 
podniósł się do 230 mgo. 

W przypadku tym osłabien*e mięśni niewątpli- 
wie było związane z nadczynnością tarczycy i dla- 
tego był skutek po zastosowaniu metyłtiouracylu. 
Wiadomo, że w większości przypadków tyreoto- 
ksykozy występuje pewien stopień osłabienia mię- 
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śni, który nieraz może być bardzo znaczny. Zwią- 
zek ten można by częściowo tłumaczyć kreatynu- 
rią, którą spotyka się zarówno w przebiegu cho- 
rób mięśni, jak j w tyreotoksykozie. W chorobach 
mięśni kreatynuria jest spowodowana zwyrodnie- 
niem włókien mięsnych i osłabieniem ich zdolno- 
ści do gromadzenia kreatyny. Natomiast w nad- 
czynności tarczycy zwiększony stosunek przemia- 
ny powoduje bardzo szybkie wyzwolenie się krea- 
tyny z fosfo-kreatyny podczas skurczów mięśni, 
a ta jest szybko wydzielana do moczu zanim mo- 
że być zmieniona w kreatyninę (Laurence М а г- 
tin i Martin H y nes). Według Bickla 
pod wpływem leczenia metyltiouracylem przemia- 
na kreatynowa ulega poprawie. Laurence Mar- 
tin i Martin Hynes są zdania, że przypadki 
z nadczynnością tarczycy i znacznym osłabieniem 
mięśni dobrze oddziaływują na prostygminę; na- 
tomiast o wyniku leczenia tych stanów przy pomo- 
uy metyltiouracylu dotychczas w dostępnym mi 
piśmiennictwie było bardzo niewiele sprawozdań. 


Podczas stosowania metyltiouracylu spostrzega- 
liśmy następujące szkodliwe działania uboczne: 
3 przypadki podwyższenia ciepłoty ciała, w tym 
u 1 z równoczesnym zapaleniem migdałków i po- 
większeniem gruczołów chłonnych podszczęko- 
wych, 1 przypadek lekkiego obrzęku śluzakowate- 
go, 1 twardzieli skóry oraz 9 ze zmniejszeniem się 
ogólnej liczby ciałek białych. Podwyższenie sis 
ciepłoty do 39° bez innych objawów towarzyszą- 
cych wystąpiło u 2 chorych po upływie 9 i 17 dni 
stosowania leku w dawce dobowej 0,6 g przy liez- 
bie ciałek białych 4.100 w 1 mm? krwi u pierwszej 
1 5.600 u drugiej. Po jednodniowej przerwie w le- 
czeniu ciepłota ciała wróciła u obu chorych do 
poziomu prawidłowego i leczenie dalej prowadzo- 
no. U trzeciej chorej wystąpiło podwyższenie się 
ciepłoty do 39° z równoczesnym powiększeniem gru- 
czołów chłonnych i zapaleniem migdałków po ty- 
godniowym zażywaniu metyltiouracylu w dawce 
dobowej 0,6 g przy liczbie ciałek białych 6.200 
w l mm? krwi і 51% limfocytów. Stosowanie me- 
tyltiouracylu przerwano i podawano penieylinę. 
Ciepłota opadła wówczas do prawidłowego pozio- 
mu po 2 dniach, zapalenie migdałków ustąpiło po 
tygodniu, a powiększenie gruczołów podszezęko- 
wych po 19 dniach od czasu przerwania podawa- 
nia leku. 

U 1 chorej pod koniec leczenią metyltiouracylem 
wystąpił niewielki obrzęk twarzy, szczególnie wo- 
kół oczu, przypominający obrzęk śluzakowaty, po 
54-dniowym leczeniu i zażyciu 18,6 g leku oraz 
przy przemian e podstawowej + 21%. Po przerwie 
tygodniowej w podawaniu leku objawy te usta- 
piły. Wystąpienie podobnego obrzęku zanim prze- 
miana podstawowa osiąga wartości poniżej 0 ор!" 
sywali Hadorn W. i K. Beer oraz W. 
Hartwigi Е. Rużyłło. 

Ponadto zdarzył się w naszej obserwacji 1 przy- 
padek twardzieli skóry ро 10 dniach leczenia i za- 
życiu 6 g leku przy liczbie e'ałek' białych 6.000 
w 1 шш? krwi. Objawy powyższe cofnęły się po 
upływie tygodnią od przerwania podawania leku. 


U wszystkich wyżej opisanych chorych toksycz- 
ne dzialanie metyltiouracyłu ujawniło się bez 
spadku liczby ciałek białych we krwi. Na szeze- 
gólne zainteresowanie zasługuje przypadek trzeci, 
który ze względu na podwyższoną ciepłotę ciała 
i inne towarzyszące objawy mógłby budzić podej- 
rzenie o uszkodzenie szpiku kostnego, Nasze spo- 
strzeżenią byłyby wiec tu zgodne do pewnego sto- 
pnia z przytoczonymi już poprzednio uwagami na 
ten temat Himsvortha (wg Joun ga). 
Ponieważ jednak u wszystkich innych chorych 
występował bardzo wyraźny związek miedzy tok- 
sycznym zadziałaniem metyltiouracylu na szpik 
kostny a zachowaniem się ciałek białych we krwi, 
liczenie ciałek białych pozostaje nadal najprost- 
szym sposobem kontroli działania toksycznego te- 
go leku na szpik kostny. 


Zmniejszenie się ogólnej liczby ciałek białych 
wystąpiło u 9 naszych chorych w czasie od 7—89 
dni stosowania metyltiouracylu w dawce dobowej 
0,6 g. Liczba e. b. obniżyła się (początkowa liczba 
».200—4.100 ciałek białych w 1 mm? krwi) od 3800 
—2.800. Po przerwie w podawan'u leku, która wy- 
nosiła od 2—7 dni nastąpiło zwiększenie się ogól- 
nej liczby ciałek białych u wszystkich chorych 
powyżej 4000 w 1 mm? krwi. Leczenie wówczas 
wznawiano, jednakże tylko u jednej chorej pro- 
wadzono je do końca bez przeszkód, u pozostałych 
bowiem 8 musiano w czasie stosowania nietyltio- 
uracylu lek kilkakrotnie odstawiać i wkońcu za- 
przestać jego podawania z powodu znacznego ор- 
niżenia się ogólnej liczby ciałek białych. 

Jak z powyższego widać, czas obniżenią się licz- 
by ciałek białych we krwi obwodowej u naszych 
chorych był różny i niezależny od długości po- 
dawania ani od ilości leku. We wszystkich przy- 
padkach, w których zaniechano leczenia z powodu 
niskiej liczby ciałek białych, po odstawieniu leku 
następował ich przyrost. Również przy stosunko- 
wo niskiej liczbie cialek białych przed leczeniem 

„następował ich wzrost pod wpływem leczenia oraz 
zmniejszał sie procent limfocytów w obrazie odset- 
kowym, choć nie we wszystkich przypadkach 
obraz krwi wracał do stanu prawidłowego. U 6 
chorych limfocytozą uległa powiększeniu przy 
końcu leczenia, przy prawidłowej ogólnej liczbie 
krwinek białych. 

Innych powikłań w postaci czy to wyraźnego 
uszkodzenia wątroby, czy też agranulocytozy nie 
spostrzegal śmy w czasie leczenia. 

Chcąc mieć wgląd w czynność wątroby, u 14 cho- 
rych oznaczałam poziom bilirubiny we krwi przed 
rozpoczęciem i po ukończeniu leczenia. U 5 osób 
poziom bil rubiny nie uległ żadnej zmianie, u 4 
podwyższony początkowo, nieznacznie się zmniej- 
szył pod wpływem leczenia i u 5 uległ powiększe- 
niu (tabl. nr 2). \ 

Byłoby to zgodne ze spostrzeżeniami б о о d- 
w ina, że w związku z leczeniem występuje 
pewne uszkodzenie wątroby, choć z drugiej strony 
w. niektórych przypadkach wydolność wątroby 
może ulec poprawie pod wpływem leczenia metyl- 
tiouracylem. 


а Лл me 2, 


Zachowanie się poziomu b'lirubiny u 14 chorych 
przed rozpoczęciem i po ukończeniu leczenia. 


Poziom bilirubiny (mg*/) Ilość 
L. p yi leku 
Е К (g) 
1 1.3 0.98 14,4 

2 0.97 ма: 109 | 
8 0.48 0.54 18,6 
4 0.7 1.05 88,2 
5 0.85 0.82 31,8 
6 0.98 065 98,7 
7 0.87 0.76 18,8 
8 1.52 0.76 16,2 
| 9 0.82 0.82 8,4 
10 05 1.28 16,4 
11 0.5 054 1,6 
12 0.61 0,75 10,8 
18 0.65 0.61 10,8 
14 0.54 0.52 5.8 


Spośród 72 chorych leczonych metyltiouracy- 
lem uzyskano u 47 (65,2%0) całkowitą poprawę, 
stwierdzcną badaniem przedmiotowym i klinicz- 
nym, u 13 (18%) zaznaczyła się słabsza poprawa 
ogólnego stanu, 12 osób (16,6%) natomiast wyka- 
zywało zupełną oporność na leczenie metyltioura- 
cylem. Е. Rose i J.McConnel przypu- 
szczają, że ta oporność niektórych osób na lecze- 
nie może polegać na tym, że pewne typy zjawisk 
chorobowych mogą być wynikiem raczej jakoś- 
ciowych, niż ilościowych zaburzeń wydzielania 
tarczycy. 

Spośród naszych przypadków najlepiej popra- 
wiali się chorzy objęci grupą tyreotoksykozy, 
słabiej zaś z objawami choroby Graves-Basedo- 
wa i wolem toksycznym. 

Przypadki z wczesną tyreotoksykozą i nie obar- 
czone jakimiś innymi chorobami przeważnie ule- 
gały szybciej poprawie. 

Nie spostrzegalam natomiast opisywanego przez 
A Nettera, Wilsona A. Himsvortha, 
W. Van Wink lea opóźnionego oddziaływania 
po uprzednim leczeniu jodem. U 2 bowiem cho- 
rych spośród 8, które niedawno przed rozpoczę- 
ciem leczenia zażywały jod, stosunkowo szybko 
spostrzegało się poprawę po zastosowaniu metyl- 
tiouracylu. 

Poprzednie leczenie metyltiouracylem nie wy- 
wierało również hamującego wpływu na wzno- 
wione leczenie. Na 4 osoby tylko 1 była oporna 
na leczenie, która zresztą już przy pierwszym 
stosowaniu metyltiouracylu nie wykazywała po- 
prawy. '| 

Długotrwałość wyników leczenia dało się mniej 
więcej ocenić na podstawie badania kilku cho- 
rych, którzy zgłosili się do kontroli. Spośród na- 
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szych 72 chorych zgłosiło się do kontroli 7 osób 
(12,5%0), z tego 4 po upływie miesiąca, 1 ро 2 mie- 
siącach od opuszczenia szpitala. Spośród 4 cho- 
rych, które zgłosiły się po upływie miesiąca, 2 
czuły się na ogół dobrze, 1 wykazywała nieznacz- 
ne pogorszenie 1 1 wyraźne nasilenie objawów 
chorobowych. Ta ostatnia przy zastosowanym po- 
przednio leczeniu metyltiouracylem okazywała 
znaczną oporność. Chora, która zgłosiła sę po 
upływie 2 miesięcy wykazywała nieznaczne po- 
gorszenie w stosunku do stanu, w jakim opuściła 
szpital, wyrażające się: małym spadkiem wag” 
i zwiększoną pobudliwością nerwową. Natomiast 
obie chore, które zgłosily sie po upływ e jedna 4 
miesięcy і druga 5 miesięcy czuły się zupełnie 
dobrze, a jedna z nich wykazywala nawet dalsze 
polepszenie, przybierając na wadze. 

Do zabiegu operacyjnego było skierowanych 9 


osób (12,5%), w tym 6 należących do grupy cho- 


тору Basedowa, jedna z tyreótoksykozą і 2 z wo- 
lem toksycznym. Chorzy ci wykazywali albo cał- 
kowitą oporność na leczenie (3) albo częściową 
poprawę, а byli kierowani głównie dlatego, by ро 
uzyskanej poprawie w narządzie krążenia nie do- 
puścić do późniejszych zmian anatomieznych albo 
ze względu na wielkość gruczołu. 

Wydaje s'e według odnośnego piśmiennictwa, 
że przygotowanie chorych do zabiegu za pomoca 
metyltiouracylu znalazło duże zastosowanie 
i znacznie przewyższa dawniej stosowane przygo- 
towanie za pomocą samego płynu Lugola, przede 
wszystkim dlatego, że pozwala operować w naj- 
lepszym okresie poprawy, a po drugie, że stwarza 
dobre przygotowanie czynnościowe chorego. Dla 
zmniejszenia natomiast trudności technicznych 
wywolanych przekrwieniem pod wpływem metyl- 
tiouracylu zalecane jest przez niektórych, po uzy- 
skaniu stosunkowo niskiego poziomu przemiany 
materii tym lekiem, podawanie przez 2—8 tygod- 
ni przed operacją płynu Lugola (Himsvort i 
Cookson, Sir Cecil Ма ke ley, Rawson 
R.W, Oszack)). 

Zestawiając powyższe dane można stwierdzić, że 
wprowadzenie metyltiouracylu do leczenia nad. 
czynności tarezycy ma wielkie znaczenie w zwal- 
czaniu tej choroby. Metyltiouracyl znaczn'e skra- 
ca czas leczenia w porównaniu z innymi sposoba- 
mi leczenia zachowawczego. Przypadki oporne na 
to leczenie są stosunkowo rzadkie. Znacznie 
zmn.ejsza się przez to liczba chorych, u których 
jest konieczny zabieg operacyjny, a bezwzględne 
wskazania do niego stanowią jedynie chorzy: 

1) z gruczołem tarczowym pozamostkowym, 
szczególnie uciskającym na tchawice 

2) z wolem o znacznych rozmiarach 

8) oraz te rzadkie przypadk', które wykazują 
mala stosunkowo poprawę w obrazie klinicznym 
lub też w których warunki nie pozwalają na sto- 
sunkowo długie leczenie. 

Dla przedstawienia całości nowego leczen'a za- 
chowawczego nadczynności tarczycy podaję, że 
ostatnio zaczyna się przeprowadzać w tej chorobie 
leczenie za pomocą radioaktywnego jodu z tym. 
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że rezerwuje się to leczenie przede wszystkim dla 
osób, u których zabieg chirurgiczny jest przeciw- 
wskazany, a więc osób starszych, z niedomogą 
serca lub tych, u których nadczynność tarczycy 
jest skojarzona z zaburzeniami w innych gruczo- 
lach o wydzielaniu wewnętrznym np. płciowych 
lub nadnerczach (Soley M.H., Miller Е. 
Ri Foremian М, Means J. H., H o- 
vard F, Conn Prinzmetal Myron). 
Początkowy jednak entuzjazm po zachęcających 
wynikach leczniczych w Stanach Zjednoczonych 
Hertz Robertis 1946, Chapman 
i Ev a п s 1946) obecnie osłabł ze względu na 
obawę późniejszego rakotwórczego działania oraz 
uszkodzen'a nerek przez wydzielanie resztek ra- 
dioaktywnego jodu (M e a n s), które nie zostały 
wchłonięte przez tarczycę. 

Sposób tego leczenia jest jeszcze zupełnie no- 
wy i według danych z piśmiennictwa wymaga 
dalszych badań nad wpływem radioaktywnego jo. 
du na tarczycę w okresie jej nadczynności. 


Wnioski. 


1) Leczenie metyltiouracylem jest skuteczne we 
wszystkich postaciach nadczynności tarczycy, 
przy tym przypadki objęte grupą tyreotoksykoz 
oddziaływują lepiej niż Graves-Basedowa i z wo- 
lem toksycznym. 

2) Metyltiouracył wpływa korzystnie na wszyst- 
kie objawy nadczynności tarczycy, przy tym 
najmniej wydatne jest działanie na wielkość gru- 
czołu tarczowego i objawy oczne, choć w tym 
ostatnim są czasem wyjątki. 

3) Korzystne jest stosowanie metyltiouracylu 
w przypadkach niewyrównanych chorób układu 
krążenia łącznie z wadami serca, kfóre często 
wykazują wzmożoną przemianę materii. 

4) Równoczesne podawanie dwujodotyrozyny 
z metyltiouracylem nie zmienia wyniku leczni- 
czego otrzymywanego po leczeniu tylko metyl- 
tiouracylem. 

5) Tlość cholesterolu we krwi pod wpływem le- 
czenia metyltiouracylem wybitne wzrasta, jak- 
kolwiek nie zawsze przebiega równolegle z obja- 
wami ustępowania nadczynności tarczycy. 

6) W naszej obserwacji nie stw erdzono, że po- 
przednio stosowane leczenie. przy pomocy jodu 
zawsze stwarza oporniejsze oddziaływanie na na- 
stepne podawanie metyltiouracylu. 

7) Nie we wszystkich przypadkach metylt'oura- 
cyl działa hamująco na szpik kostny. Niektóre 
przypadki z nieznacznym początkowo obniżeniem 
sie liczby e'ałek białych na obwodzie mogą wy- 
kazywać przyrost ich pod wpływem leczenia. 

8) Przy podawaniu metyltiouracylu, mimo pew- 
nych zastrzeżeń, badanie ciałek białych we krwi 
па obwodz'e pozostaje nadal najprostszą kontro- 
lą dla zapobieżenia przedawkowania leku. Obni- 
żenie się liczby ciałek białych poniżej 4.000 jest 
wskaźnikiem do przerwania podawania leku. 
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Dr Jerzy JASIEŃSKI Kraków 
Bledy rozpoznawcze уу przypadkach kamicy 
nerkowej 


(Z Oddziału Chirurgicznego Szpitala im. Prez. G. Na- 
rutowicza w Krakowie. Ordynator: Doc. dr Jerzy 
Jasieński) 

Zarówno  nierozpoznanie kamicy nerkowej 
w przypadkach, w których niewątpliwie ona 
istnieje, jak i błędne jej rozpoznanie w przypad- 
kach innych schorzeń należą do błędów znacznie 
częściej popełnianych, niż to do niedawna skłon- 
ni byliśmy przypuszczać, błędów, o których u nas 
stanowczo mówi sie і pisze zbyt mało. W miarę 
udoskonalania metod badania urologicznego co- 
raz częściej przekonywujemy się о tym i uczy- 

my unikać pomyłek. 

Wiadomo, że różnorodne schorzenia bardzo 
przypominać mogą kamicę nerkową i odwrotnie 
przebieg kamicy może być łudząco podobny do 
przebiegu innych schorzeń. Zdarza się też, że 
kamica przebiega zupełnie bezobjawowo. Nieje- 
dnokrotnie odkrywamy przypadkowo na zdjęciu 
rentgenowskim obecność kamieni znacznych na- 
wet rozmiarów u osób bezskutecznie dotychczas 
leczonych z innego powodu. 

Rozpoznajemy kamicę i wyłączamy nie zaw- 
sze słusznie jej istnienie na podstawie zdjęcia 
rentgenowskiego. W przypadkach zaś kolki, 
w których obok krwinek znajdujemy w osadzie 
sole moczowe, a na zdjęciu nie stwierdzamy 
obecności cienia kamienia, mówimy zazwyczaj 
o piasku nerkowym. 

Jeśli jednak zdjęcie rentgenowskie rozstrzyga 
o rczpoznaniu kamicy, to błędne odezytywanie 
kliszy stanowi najczęstszą przyczynę popełnia- 
nych błędów rozpoznawczych. Ujemny wynik ba- 
dania radiologicznego mie wyłącza jeszcze sta- 
nowczo istnienia kamicy, wynik zaś dodatni — 
wykazanie na kliszy cienia — zawsze niemal wy- 
maga potwierdzenia, iż istotnie chodzi o złogi 
znajdujące się w drogach moczowych. 

Dla całokształtu tylko wspomne o błędach tech- 
nicznych, о tym, że jeden rentgenolog może uzy- 
skać cień kamienia na zdjeciu w przypadku, 
w którym drugiemu się to nie udało. Niektórzy 
przypisują szczególne znaczenie krótkiemu czaso- 
wi ekspozycji. 

W szczególnych warunkach kamień dający cień 
może nie być wykazany na kliszy. Możemy nie 
dostrzec obecności kamienia, jeśli rzut jego cie- 
nia znajdzie się przypadkowo na cieniu kośćca, 
pokryje się z cieniem -wyrostka poprzecznego 
trzonu kręgu, kości krzyżowej, stawu krzyżowo- 
biodrowego lub talerza biodrowego. Cień kamie- 
гіа zwłaszcza małych rozmiarów nie bywa w tych 
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przypadkach dość silnie wysycony i znalazłszy 
się na tle kości nie odcina się wyraźnie od cienia 
rysunku kostnego. Również skrzywi:enia osi kre- 
gosłupa, znaczny garb lub skrzywienia boczne mo- 
gą stanowić przeszkodę dla wykazania cienia ka- 
mienia na kliszy. Kontrolne zdjęcie rentgenowskie, 
wykonane w innym nieco ułożeniu chorego, wyjaś- 
nia niekiedy istote sprawy i pozwala doszukać się 
cienia kamienia również na poprzednim zdjęciu. 
W innych przypadkach rozstrzyga dopiero o właś- 
ciwym rozpoznaniu przeprowadzone dokładne 
badanie urologiczne lub dalsza obserwacja prze- 
biegu i zejścia sprawy U spostrzeganych przez 
nas dwóch tego rodzaju chorych duży cień Катіе- 
nia moczowodowego pokrywał się z cieniem wy- 
rostka poprzecznego IV kręgu lędźwiowego i koś- 
ci krzyżowej. Obydwa kamienie odeszły samoist- 
nie. 


Niekiedy nie bywa widoczny na zdjęciu nie- 
wielki kamień z tego względu, że rzut jego cienia 
pokrywa się z miejscem krzyżowania sie moczo- 
wodu z naczyniami biodrowymi (Cabot, Dodd, 
Gottstein). Możemy tez nie dostrzec cien'a 
kamienia nerkowego w pewnych schorzeniach 
nerki wybitnie zniekształcających narząd. Tego 
rodzaju spostrzeżenia uczyniono już niejedno- 
krotnie w przypadkach roponercza (Illyes, Arce- 
lin) i wodonercza (0 i et ет, Sch ön berg, 
Blu m iin). Również przy puchlinie brzusznej 
i pewnych przysłaniających kamień guzach brzu- 
cha możemy się nie doszukać na kliszy cienia 
kamienia. 


Błędnie dalej interpretowano klisze w tych wy- 
jątkowych przypadkach, w których piasek, na- 
gromadzony w odprowadzających drogach mo- 
czowych w olbrzymiej ilości, sprawiał wrażenie 
wielkiego kamienia, stanowiącego odlew mied- 
niczki lub moczowodu. W kilku tego rodzaju 
przypadkach, ogłoszonych przez Mariona, 
nie można mieć najmniejszych wątpliwości co do 
istoty schorzenia; samoistny bowiem rozpad wiel- 
kiego kamienia na milion cząsteczek rozmiarów 
drobnoziarnistego piasku wyłączyć można z całą 
pewnością. Wprawdzie Marion twierdzi, że te- 
go rodzaju niewłaściwe rozpoznanie nie pociąga 
za sobą żadnych poważnych następstw. Trudno 
się wszakże z tym zgodzić bez zastrzeżeń. Myślę 
о chirurgach, łatwo decydujących się na opera- 
cję. Narazić mogą oni chorego na zabieg zupełnie 
niepotrzebny, gdyż samo leczenie farmakologicz- 
ne lub połączone w razie wystąpienia bezmoczu 
z cewnikowaniem moczowodu i m'edniczki wy- 
starcza częstokroć w tych przypadkach dla opróż- 
nienia zaczopowanych odprowadzających dróg 
moczowych z piasku i uzyskania wyleczenia. Są 
to te wyjątkowe szczęśliwe spotykane w piśm:en- 
nictwie przypadki, w których, jak niesłusznie 
twierdzono, przyszło do rozpuszczania się widocz- 
nego na kliszy kamienia pod wpływem stosowa- 
nych leków. 


Kiedy już mowa o rozmiarach kamienia, to 
warto wspomnieć o tym, że widoczny na kliszy 
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kamień wydawać się może znacznie mniejszy, niż 
jest w rzeczywistości. Przekonywujemy się o tym 
w czasie zabiegu operacyjnego w tych zwłaszcza 
przypadkach, w których jądro kamienia składa 
se z soli nieprzepuszezalnych dla promieni, po- 
wierzchowne zaś jego warstwy z soli dla promie- 
ni przepuszczalnych. 

Najczęściej, stwierdzając obeeność cienia na 
kliszy, ze względu na charakterystyczny jego 
kształt i usadowienie, nie mamy żadnych wątpli- 
wości co do tego, że chodzi o kamień moczowy. 
Samo wszakże wykazanie na kliszy obecności cie- 
nia w miejscu mogącym odpowiadać przebiegowi 
dróg moczowych nie upoważnia jeszcze do rozpo- 
znania kamicy. Każdy kamień musi być zidenty- 
fikowany przy pomocy badania urologicznego. 
Zdjęcie kontrolne po wprowadzeniu do moczowo- 
du cewnika bizmutowego, wykonane w ułożeniu 
zwykłym, ułożeniu na brzuchu lub zdjęcie stereo- 
skopowe — dwa zdjęcia w płaszczyznach nachy- 
lonych do siebie pod kątem 30°, pyelografia wstę- 
pująca, bądź dożylna potwierdzają rozpoznanie 
kamicy. Potwierdzenie to jest niezbędne z tego 
względu, że różnorodne inne ciała nieprzepu- 
szczalne dla promieni mogą dawać na kliszy cie- 
nie łudząco podobne do kamieni moczowych. 
Źródłem błędów okazać się mogą cienie pochodzą- 
ce z innych narządów poza moczowych, błędnie 
niekiedy przyjmowane za kamienie. Cień, które- 
go rzut na zdjęciu zwykłym znajduje się w miej- 
scu przebiegu odprowadzających dróg moczo- 
wych, może pochodzić od nagromadzonych 
w wielkiej ilości złogów wapniowych w mięśniu, 
więzadle, powięzi, końcu XII żebra, końcu wy- 
rostka poprzecznego, odłamanego wyrostka, 
kostniaka kości krzyżowej itd. Może on również 
pochodzić od różnorodnych ciał obcych, najczę- 
ściej znajdujących się w przewodzie pokarmowym 
i stanowiących pozostałość po różnorodnych środ- 
kach leczniczych lub kontrastowych. Częstym sto- 
sunkowo źródłem błędów bywa kamyk kałowy, 
usadowiony w wyrostku lub ropniu okołowyrost- 
kowym, zwłaszcza jeśli, jak to było w przypadku 
przedstawionym na jednym z przedwojennych 
zjazdów urologów francuskich, przylega bezpo- 
średnio do ściany moczowodu i daje objawy ze 
strony dróg moczowych. 

Mylono dalej z kamieniami nerkowymi kamie- 
nie żółciowe, dające cień na kliszy. Wprawdzie 
w większości przypadków obydwa rodzaje ka- 
mieni posiadają cechy charakterystyczne, pozwa- 
lające na ich odróżnienie. Mogą one wszakże do 
tego stopnia nie różnić się od siebie kształtem 
ani wielkością, iż powiedzieć można, że właściwie 
tylko przy kamieniu nerkowym, stanowiącym 
odlew miedniczki і przypominającym swym 
kształtem koral і przy fasetkowatych kamieniach 
żółciowych pomyłki są nie do pomyślenia. Zdarza 
się bowiem, że kamień żółciowy daje cień jedno- 
licie wysycony, nerkowy zaś posiada jądro nie 
dające cienia. Znane są również przypadki rów- 
noczesnej kamicy żółciowej i nerkowej (przypa- 
dek Kjellberg a). Zdjęcie boczne, cholecy- 


stografia i pyelografia zawsze wyjaśniają istotę 
sprawy. 

Również kamienie trzustki, zwapnienia w obre- 
bie wewnetrznych narządów płeiowych, zwapnie- 
nia tętnic, kamienie żylne, zwapnienia sieci, zwap- 
niałe appendices epiploicae, dalej gruczoły krez- 
kowe lub zaotrzewnowe, mimo szeregu cech cha- 
rakterystycznych, jakie niewątpliwie posiadają 
na zdjęciu, bywały już mylone z kamicą. Gruczo- 
ły zapalnie zmienione, pozostające w bliskim są- 
siedztwie z moczowodem, mogą wywoływać 
w nim zmiany anatomiczne i upośledzać jego 
czynność. Uciskając lub przeciągając w różnych 
kierunkach ścianę moczowodu, wywoływać one 
mogą zagięcie lub zwężenie jego światła. Przesz- 
koda stąd powstała dla swobodnego odpływu mo- 
czu doprowadzić nawet może do wytworzenia się 
wodonercza, przy czym 1 przebieg kliniczny spra- 
wy odpowiada obrazowi kamicy. Błędom rozpo- 
znawczym, łatwym również i w tych przypad- 
kach do uniknięcia, została poświęcona jedna 
z prac polskich. A przecież pomyłki zdarzają się 
nawet najdoświadczeńszym. Znamy przypadek, 
w którym dobry urolog, mimo iż wiele uprzednio 
poświęcił pracy studium nad cieniami spotyka- 
nymi na kliszy a znajdującymi się poza obrebem 
dróg moczowych, stanowczo wyłączył kamicę, 
w krótki zaś cezas potem chory oddał z moczem 
kilka kamyków i cienie znajdowane uprzednio na 
kliszy znikły bez śladu. 

Dla wykazania, że kamień tkwi istotnie w mo- 
czowodzie nie zawsze wystarczy wykonać zdjęcia 
w różnym ulożeniu chorego po wprowadzeniu do 
światłą moczowodu cewnika bizmutowego; należy 
również wypełnić moczowód płynem kontrasto- 
wym. W ten sposób tylko można np. wykazać, że 
kamień tkwi w uchyłku moczowodu. 

Błędne rozpoznanie kamicy możliwe jest dalej 
w przypadkach, w których pewne zmiany ana- 
tom'czne, nie mające піс wspólnego z kamicą, za- 
szły w miąższu nerki. Chodzi o przewlekłe ognis- 
kowe stwardnienie-zbliznowacenie miąższu nerki, 
zwapnienia w obrębie nerki gruźliczej, nowotwo- 
rowej, torbieli bąblowca, zwapniałe skrzepy krwi. 
Również mikrolity miąższu, flebolity żyły nerko- 
wej, zwapnienia ściany naczyń torebki włóknistej 
bywały już przyczyną błędnych rozpoznań. Źró- 
ает błędu w niecodziennym przypadku Н eid- 
le r a okazał się ząb zawarty w torbieli skórza- 
stej nerki. Jeśli o moczowód chodzi, to zwapnie- 
nie znajdującego się w nim ogniska gruźliczego 
mogloby przypominać na zdjęciu cień kamienia. 
Butzler oblicza, że należało by różnicować 
z cieniem kamienia aż 41 rodzajów przypadko- 
wych różnorodnych cieni, nie mających z kamie- 
niem tkwiącym w drogach moczowych nie wspól- 
nego, przy czym jednak zaznacza, że przeważną 
część tych cieni wyjątkowo tylko spotkać może- 
my na kliszy. 

Szczególne źródło błędów w przypadkach kami- 
cy nerkowej wynika z faktu, że wbrew op:nii 
wygłaszanej na początku bieżącego stulecia nie 
wszystkie kamienie moczowe są nieprzepuszczal- 


ne dla promieni Roentgena, nie każdy wiec złóg 
w drogach moczowych da się wykazać na kliszy. 
Wprawdzie olbrzymia większość kamieni po 
osiągnięciu pewnych rozmiarów, niektóre zaś 
bardzo nawet małe, bywają widoczne na zdjęciu. 
Niejednokrotnie mamy wszakże do czynienia 
z kamieniami bezcieniowymi, które różni urolo- 
dzy w różnych odcinkach dróg moczowych spo- 
tykali różnie często: w легсе w 6 do 15% przypad- 
ków, w moczowodzie w 15 do 80%, w pęcherzu zaś 
aż w 60%» przypadków. Ta ostatnia wszakże cyfra 
na podstawie własnego materiału wydaje sie nam 
тоспо przesadną. 

Brak cienia na kliszy w szeregu przypadków 
kamicy jest najzupełniej uzasadniony. Wyrazis- 
tość cienia kamienia jest wypadkową różnic za- 
chodzących między cieniem złogu a cieniem oto- 
czenia; zależy więc ona nie tylko od chemicz- 
nych, ale i od fizykalnych właściwości złogu: 
wielkości, ciężaru i zagęszczenia poszczególnych 
jego cząstek. Na ogół im osobnik jest tęższy i im 
w niższym odcinku moczowodu znajduje się ka- 
mień, tym jest on gorzej widoczny na kliszy. 
Jeśli chodzi o skład chemiczny kamienia, to wie- 
my, że najbardziej wysycony cień na kliszy 
dają: węglan, szczawian i fosforan wapnia, dalej 
fosforan amono-magnezowy; najmniej promieni 
zatrzymuje kwas moczowy i jego sole, dalej cy- 
зіупа i ksantyna; wreszcie miękkie kamienie biał- 
kowe 1 bakteryjne, nawet inkrustowane niewielką 
iiością soli, zupełnie nie zatrzymują promieni. 
Jednakże również kamienie, zbudowane z sub- 
stancji nieprzepuszczalnych dla promieni — 
szczawianów i fosforanów wapnia, mogą się za- 
chowywać podobnie do kamieni bezcieniowych, 
jeśli są stosunkowo miekkie, cząstki ich luźno są 
względem siebie ułożone, wskutek czego przy lek- 
kim ucisku się kruszą. Wzgledną ich miękkość 
tłumaczy się brakiem substancji kitowej, która 
spajałaby ze sobą poszczególne ziarna piasku 
w jedną całość. Niekiedy miękkie kamienie biał- 
kowe, inkrustowane większą niż zazwyczaj iloś- 
cią soli, mogą być widoczne na zdjęciu. Jak to 
wykazałem przy sposobności opisu spostrzegane- 
go w roku 1982 przypadku, kamienie, składające 
się w 50%0 z białka, w 50% zaś ze szczawianu і fos- 
foranu wapnia, dają na filmie rentgenowskim 
wyraźne cienie. Z drugiej znów strony kamienie 
bezcieniowe, składające się z soli kwasu moczo- 
wego, wyglądem swym przypominają kamienie 
nieprzepuszczalne dla promieni i bywają tak 
twarde, że nie dadzą się zgnieść w palcach. 

Wykazanie, iż mamy do czynienia z kamienia- 
mi bezcieniowymi nie zawsze jest łatwe. Tylko 
bodaj rozpoznanie widocznych we wzierniku pę- 
cherzowym kamieni pęcherza nie nastręcza żad- 
nych trudności. 

Jeśli chodzi o kamienie miedniczki i moczowo- 
du, to rozpoznanie ich jest znacznie trudniejsze 
i żadnej z zalecanych w tym celu metod nie mo- 
żemy uznać za niezawodną Łatwiej jest przy tym 
wykazać obecność bezcieniowego kamienia mo- 
czowodu, niż miedniczki. Tkwiący w moczowodzie 
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kamień wielkości ziarna pieprzu daje się uwi- 
docznić, podczas gdy kamienia miedniczki znacz- 
nie większych nawet rozmiarów wykazać prze- 
ważnie niepodobna. 

Spośród poszczególnych metod badam'a niewiel- 
kie tylko znaczenie rozpoznawcze posiadą samo 
cewnikowanie moczowodu. Zmikomy odsetek ka- 
mieni bezcieniowych może być wykazany przy 
pomocy pyelogralii dożylnej. Stwierdzone na 
zdjeciu rczszerzenie kielicha, miedniczki lub mo- 
czowodu pozwolić conajmniej niekiedy może na 
wniosek pośredni o możliwości istnienia kamie- 
nia. Właściwie tylko pyelografia wstępująca po- 
zwala na uwidocznienie kamienia bezcieniowego. 
Pyelografia wstępująca zwykła wykazać w tych 
przypadkach może obecność wyjaśnień pośród 
płynu kontrastowego wypelniającego miedniczkę. 
Podano cały szereg cech, które rzekomo pozwalać 
miały ma odróżnienie tych wyjaśnień od wyjaś- 
nień wywołanych przez bujanie tkanki nowotwo- 
rowej, w szczególności przez brodawczaki mied- 
miezki. Twierdzono, że wyjaśnienia spotykane 
przy kamieniach bezcieniowych tym się mają ce- 
chować, iż zmieniają swe ułożenie wzajemne przy 
zmianie ułożenia chorego. Opisano tzw. „Mantel- 
symptom“, występujący przy wypełnieniu przez 
kontrast przestrzeni między kamieniem a ścianą 
miedniczki lub miąższu nerki, dalej „Waben“ 
i „Facettensymptom*, spostrzegany w przypad- 
kach licznych kamieni, tym się przejawiający, 
że obraz przypomina wypełaiony kamieniami wo- 
reczek żółciowy. Okazało się wszakże, że obrazy 
te nie są bynajmniej patognomoniczne dła kami- 
cy i że pewne odróżnienie na tej podstawie złogów 
bezcieniowych od innych substancji przepuszcza- 
jących promienie jest zupełnie niemożliwe. Dla 
uniknięcia błędów zalecano ostatnio używać ma- 
łej ilości płynu kontrastowego i nie wprowadzać 
wraz z płynem najmniejszych nawet baniek po- 
wietrza, aby nie megły być blędnie przyjęte za 
kamień bezcieniowy; uzyskane w ten sposób wy- 
niki nie są bynajmniej pewne. 

Najstarszą wreszcie z metod zmierzających do 
uwidocznienia cienia kamienia jest metoda im- 
pregnacyjna. Polega ona na tym, że zdjęcie rent- 
genowskie zwykłe wykonywano dopiero w kilka 
dni po przeprowadzeniu pyelografii wstępującej 
przy pomocy соПагеоја, 2% azotanu srebra lub 
Abrodilu. Po dokładnym opróżnieniu się mied- 
niczki z płynu kontrastowego w wyjątkowych 
tylko przypadkach dawała pożądane wyniki. Me- 
toda ta zawodzi z tego względu, iż spostrzegano 
na kl'szy cienie przy braku kamienia w razie 
zatrzymania kontrastu w miedniczce w następ- 
stwie zastoju wywołanego przez zwężenie lub 
zagięcie światła moczowodu, powstałe z innych 
przyczyn. Z drugiej zaś strony podnoszono, że nie 
zawsze można zbyt długo czekać ze zdjęciem; mocz 
bowiem może zbytnio rozcieńczyć środek kon- 
trastowy. 

Nie znalazła też szerszego zastosowania pneu- 
moradiografia sama, ani też wypełnienie mied- 
niczki powietrzem po uprzedniej impregnacji ka- 
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mienia rozczynem azotanu srebra; wyjątkowo bo- 
wiem tylko pozwalała na wykazanie obecnuści 
kamienia bezcieniowego w miedniczce. Nie posia- 
damy wiec idealnej metody badania, pozwalają- 
cej na wykazanie obecności każdego kamienia 
bezcien owego, sprawy zaś wyboru najlepszej spo- 
śród znanych metod nie możemy jeszcze uważać 
za ostatecznie ustaloną. 

Wobec względnej częstości kamieni bezcienio- 
wych częstości występowania kam су nie wolno 
nam już dziś obliczać ani na podstawie statystyk 
rentgenowskich ani operacyjnych. Dołączyć do 
tych zestawień winniśmy 10%, jak chcą jedni, 20% 
lub 30%, jak twierdzą inni, przypadków kamieni 
bezcieniowych, nie rozpoznawanych i wskutek te- 
go nie leczonych właściwie. W przyszłości zaś 
baczniejszą uwagę winniśmy przede wszystkim 
zwrócić na ten szczególny rodzaj kamicy, dotych- 
czas traktowanej przez więkiszość zakładów po 
macoszemu. 


Wpłynęło do redakcji 1. II. 1950 r. 
Adres autora: Kraków — Szymanowskiego Boczna 5. 


Aleksander FRANKOWSKI Kraków 
Zastosowanie blokady nowokainowej 
w stematologii 


(Z Ubezpieczalni Społecznej w Krakowie. 
Naczelny lekarz: Dr med. Н. Czapnieki) 


Lecznicze działanie nowokainy znane jest nie- 
mal tak długo, jak jej działanie znieczulające. 
Szerokie zastosowanie znalazła blokada nowokai- 
nowa opisywana niejednokrotnie przez rozmai- 
tych autorów, jak Lerichea Reggia- 
niego, Sperańskiego i Wiszniew- 
skiego, а п nas przez Butkiewicza 
i Ostrowskiego. Wspomnieć wkońcu na- 
leży o pracy Maszta ka, która na podstawie 
zachowania się leukocytozy pod wpływem bloka- 
dy nowokainowej pozwala na ustalenie do pew- 
nego stopnia skuteczności tego leczenia u poszcze- 
gólnych osobników. 

W adomości o stosowaniu nowokainizacji w sto- 
matologii są skąpe. W prasie radzieckiej doty- 
czącej blokady ukladu współczulnego znajdują 
się wprawdzie prace na temat leczenia przewlek- 
lego ropnia ozębnej, opisane przypadki są jednak, 
zdaniem Butkiewieza, stosunkowo nieli- 
czne, a ujęcie bezpośrednich wyników tych prac 
jest zbyt subiektywne. 

Spostrzeżenia własne opierają się w dużej mie- 
rze na wynikach leczniczych u chorych Ubezpie- 
czalni Spolecznej w Krakowie na przestrzeni 18 
miesiecy. Dotyczą one niemal wyłącznie schorzeń 
tkanki okołozębowej jako powikłania zapalenia 
lub zgorzeli miazgi zębowej. Nie miałem sposob- 
ności stosowania blokady nowokainowej w innych 
schorzeniach jamy ustnej, jak w sprawach zapal- 
nych części miękkich, nerwobólach itp. 

Przy schorzeniach wszystkich zębów górnych 
oraz przednich zębów dolnych używałem miejsco- 


wej blokady. Poza tym stosowałem blokadę prze- 
wodową, ponieważ blokada miejscowa w okolicy 
korzeni zebów dolnych przedtrzonowych i trzono- 
wych nie powodowała wyleczenia. 

Najlepszym okazal się 2% roztwór nowokainy, 
w ilości 1—2 cm3, podawany zależnie od przypad- 
ku codziennie lub co drugi dzień. Jedno leczenie 
cbejmowało 1—3—%6 zastrzyków. 

Pierwsze blokady zastosowałem przy korze- 
niach zebów przednich górnych. Dopiero w mia- 
rę stwierdzan'a trwałych wyników odległych za- 
cząłem podawać nowokainę coraz częściej tak, że 
w końcu używałem jej przy wszystkich przypad- 
kach zmian ozębnowych, jakie się kolejno zdarza- 
ły. Zasadniczo używałem blokady łącznie z do- 
tychczasowymi sposobami leczenia, I tak przy 
zgorzeli miazgi zakładalem do komory miazgo- 
wej zęba lub do przewodu korzeniowego przepo- 
jene wodą sączki z waty obsypane sproszkowaną 
chloraminą *), a w daleko posuniętych sprawach 
zapalnych kości dookoła szczytów korzeni, nie 
nadających się do leczenia zachowawczego uzy* 
skiwałem, jak dawniej, ostateczne wyleczenie na 
drodze ch'rurgicznej. 

W drugiej grupie zacząłem stosować blokadę 
nowokainową zapobiegawczo, со znacznie uprości- 
lo leczenie zapalenia miazgi niektórych zębów 
i znalazło zastosowanie w takich wypadkach, jak 
np. przy osadzaniu zębów ćwiekowych, wypełnia- 
niu przewodów korzeniowych itp. 

Na ogólną liczbę 56 przypadków, w których sto- 


sowalem blokadę nowokainową, przypada na 
zęby: 
górne przednie 54,59/о 
trzonowe 21.29/0 
przedtrzonowe 121% 
dolne trzonowe 9.19 
przednie 3.19/0 
przedtrzonowe 0.0%/0 


Zdarzały się wypadki, że chory w ogóle nie 
oddziaływał na blokadę nowokainową, a nawet 
można było stwierdzić nasilenie odezynu miej- 
scowego (silniejsza bolesność uciskowa okolicy 
szczytu korzen'a lub samego zęba). W każdym ra- 
zie chorzy, u których stosowałem blokadę przy 
różnych zębach i w pewnych odstępach ezasu do 
trzech i więcej miesięcy, zawsze oddziaływali je- 
dnakowo: albo wyleczeniem albo brakiem popra- 
wy. Spostrzeżenie to odpowiada badaniom M as z- 
taka Gdy ро 1-2 zastrzykach nie uzyskiwa- 
lem poprawy, zaprzestawałem podawania leku. 


Stwierdziłem dalej, że dodatek nowokainy do 
maści i zasypek stosowanych w wypadku bólu 
rany kostnej po usunięciu zęba powoduje równieź 
działanie odpowiadające miejscowej blokadzie 
układu współczulnego. 

Następujące przykłady objaśniają sposób dzia- 
łania blokady nowokainowej w zębolecznicetwie: 


1) sposób ten wprowadziłem ze względu na stosun- 
kowo wysokie koszty związane z używaniem peniceyli- 
ny. W większości wypadków okazał się on wystarcza- 
jący. 


1) Chora E Ch, 1. 18 leczyła sie z powodu zgo- 
rzeli zęba +3. Stale utrzymywała się bolesność 
w ekolicy szczytu korzenia, która nasilala się po 
szczeltiym zamknięciu komory zęba. Zgłasza sę 
do usunięcia tego zęba. Po zastosowaniu leczenia 
chloraminą w proszku i blokadami nowókaino- 
wymi można bylo po 10 dniach ząb wypeln'ć. Do 
przewodu korzeniowego założono na cemencie 
ćwiek stalowy, po czym zastosowano ostatnią blo- 
kade zapobiegawczo. Przeprowadzona po roku 
kontrola rtg. nie wykazała zmian chorobowych. 

9) Chory W. G., 1. 48, zgłasza się z zapaleniem 
ozębnej od korzenia zęba 2+, na którym jest osa- 
dzony ząb ćwiekowy. Zdjęcie rtg. wykazuje nie- 
znaczne rozrzedzenie struktury kostnej dookoła 
szczytu tego korzenia. Chory nie zgadza się na 
odcięcie szczytu korzenia. Po trzech blokadach co 
drugi dzień ostry stan zapalny cofnął się zupeł- 
nie. Ро 3 miesiącach zgłosił się chory ponownie 
z objawami bolesności nad szczytem tego samego 
korzenia. Tym razem bolesność była znacznie 
manicjsza. Po nowej serii 3 zastrzyków ustąpiły 
zmiany chorobowe przedmiotowe і podmiotowe. 

3) U chorej Е. H., 1. 42, stwierdzono przy przy- 
miarce zęba ćwiekowego dość żywą bolesność 
uciskową w kierunku długiej osi korzenia. Na 
żądanie chorej ząb ćwiekowy osadzono na stałe 
z zastosowaniem blokady nowokainowej. Już na- 
stępnego dnia mogla chora prawidłowo posługi- 
wać się tym zębem. 
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KRAKOWSKIE TOWARZYSTWO 
LEKARSKIE 


Dnia 24 maja odbyło się zwyczajne posiedzenie 
Krak. Tow. Lek. z następującym porządkiem dziennym: 

1. Dr Stanisław Niewiadomski przedstawił przypa- 
dek złamania kręgosłupa szyjnego z porażeniami le- 
czony zachowawczo przy pomocy bezpośredniego wy- 
ciągu przez czaszkę. Po kilkutygodniowym zastosowa- 
niu tej metody leczenia porażenia cofnęły się a odle- 
żyny uległy zagojeniu. 

2. Doc. dr Józef Bogusz przedstawia: a) przypadek 
skurczu wpustu (cardiospasmus) leczony operacyjnie. 
Chora licząca lat 88 ma od blisko roku utrudnione poły- 
kanie zwłaszcza pokarmów stałych, które ostatnio nasi- 
liło się znacznie. Badanie rentgenowskie wykazało: cały 
przełyk bardzo znacznie poszerzony oraz znacznego 
stopnia ścieśnienie wpustu. Badanie ezofagoskopowe 
wykazało również poszerzenie dolnego odcinka przeły- 
ku, zwężenie wpustu oraz żywo zaczerwienioną śluzów- 
kę wpustu. Badanie mikroskopowe wycinka ze śluzówki 
wpustu nie wykazało cech podejrzanych w kierunku no- 
wotworu czy owrzodzenia. 


Po przygotowaniu chorej wykonano w dniu 28. ТУ. 
br. zabieg operacyjny, a mianowicie transtorakalną pla- 
stykę wpustu, przecinając podłużnie wszystkie warstwy 
wpustu łącznie ze śluzówką oraz zaszywając je po- 
przecznie (cardioplastica transthoracalis modo Неіпес- 
ke-Mikulicz). Po zabiegu bardzo znaczna poprawa po- 
łykania także w badaniu rentgenowskim. Chora bez 
przeszkód połyka pokarmy stałe, badanie rentgenow- 
skie wykazuje rozszerzenie wpustu i brak poszerzenia 
całego przełyku. 

Etiologia cierpienia nie jest jasna i zapewne nie jest 
jednolita. Prelegent przytacza krótko liczne teorie, 
z których żadna właściwie dzisiaj nie wyjaśnia dosta- 
tecznie istoty sprawy. Na jedno z pierwszych miejsc 
wysuwa się teoria achalazji wpustu (chodziłoby tu 
o nieotwieranie się wpustu, nie zaś o skurcz). 

Postępowanie stosowane jest: a) zachowawcze, 
a więc rozszerzanie zgłębnikami, stosowanie prepara- 
tów zwalniających skurcze. Daje ono niekiedy poprawę, 
ale przejściową. b) operacyjne. Oprócz sposobu zasto- 
sowanego w omawianym przypadku stosowane są car- 
diomyotomia Hellera, oesophagogastrostomia Heyrov- 
sky'ego, cardioplastica modo Finney. 

b) przypadek raka wpustu (carcinoma cardiae) ope- 
rowany doszczętnie drogą przez klatkę piersiową przed 
7 miesiącami. Chory ten liczący lat 56, przedstawiony 
byi w Towarzystwie Lekarskim w 2 tygodnie po ope- 
racji. Stan ogólny chorego poprawił się znacznie, przy- 
brał ok. 10 kg na wadze. Kontrola rentgenowska i ezo- 
fagoskopowa z pobraniem wycinka do badania mikro- 
skopowego nie wykazała żadnych danych w kierunku 
istnienia nawrotu lub przerzutów. Prelegent omawia 
krótko materiał I Kliniki Chirurgicznej A. M., w któ- 
rej operacje te zostały podjęte z początkiem 1949 r. 
W ciągu tych 16 miesięcy na ogólną ilość 20 przypad- 
ków raka wpustu i przełyku wykonano u 12 chorych 
torakotomię. U 6 chorych było to próbne otwarcie klat- 
ki piersiowej (thoracotomia explorativa), od zabiegu 
doszczętnego należało odstąpić ze. względu na przejście 
nowotworu na otoczenie, przerzuty itd. U 6 chorych 
wykonano zabieg doszczętny, a więc card ectomia 
względnie resectio oesophagi et ventriculi cum eosopha- 
gogastrostomia transthoracalis. Z tych 6 chorych 3 
zniosły zabieg dobrze. Jeden przedstawiony obecnie wy- 
kazuje znaczną poprawę ogólnego stanu, drugi po mie- 
siącu opuścił Klinikę ze znaczną poprawą, trzeci cho- 
ry wykazywał po 5 miesiącach objawy nawrotu spra- 
wy i zmarł wśród objawów szerzenia się nowotworu. 
3 chorych zmarło z powodu powikłań ze strony narzą- 
du oddechowego (po 11 dniach, po 8 dniach i po 8 
dniach). Z 6 chorych, u których wykonano próbne 
otwarcie klatki piersiowej, nie zmarł bezpośrednio po 
operacji ani jeden. 

Po krótkim omówieniu postępowania, 
przedstawił wnioski: 

1)Rak wpustu i przełyku winien być leczony opera- 
cyjnie, o ile warunki na to pozwalają. Tylko przy- 
padki nie nadające się do zabiegu doszczętnego mogą 
być leczone innymi sposobami. 

2) Próbne otwarcie klatki piersiowej (thoracotomia 
explorativa) w:nno być wykonywane w tych wszystkich 
przypadkach, w których jest uzasadniona nadzieja na 
wykonanie doszczętnego zabiegu. To próbne otwarcie 


prelegent 
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klatki piersiowej należy postawić na tym samym po- 
ziomie, co próbne otwarcie jamy brzusznej. 

3) Duża jeszcze dzisiaj śmiertelność pooperacyjna 
przy małych ilościach przypadków ulegnie napewno 
znacznemu obniżeniu w miarę zwiększania się ilości 
operowanych przypadków i wpracowania się chirurgów 
w metodę postępowania. Nie było inaczej dawniej 
і z operacjami doszczętnymi raka odbytnicy, z wycię- 
ciem żołądka, z torakoplastykami, nie było też inaczej 
i z operacjami przełyku u chirurgów amerykańskich. 

4)Operacje te otwierają również nowe możliwości 
w leczeniu bliznowatych (nie nowotworowych) zwężeń 
przełyku przez wykonanie jednoczasowego zabiegu 
wycięcia przełyku i zespolenia żołądkowo-przełykowe- 
go, w miejsce żmudnych wieloczasowych operacyj wy- 
twórczych. 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 


RUCH W TOW. LEK- — ZJAZDY: 


Dnia 16. VI. na walnym zebraniu P. A. U. wybrano 
na Wydziale IV następujących członków: A) czyn- 
nych: Aleksander Januszkiewicz (były prof. med. 
U. St. В. w Wilnie), Teodor Marchlewski (Un. Jag.), 
Jan Miodoński (A. M. w Krakowie), Tadeusz Tempka 
(A. M. w Krakowie), B) korespondentów; Antoni Do- 
brzański (A. M. w Warszawie), Karol Jonscher (A. M. 
w Poznaniu), Włodzimierz Kuryłowicz (A. M. w War- 
szawie), Stanisław Legeżyński (A. M. w Krakowie), 
Ernest Sym (Politechnika w Gdańsku). 


Komitet Organizacyjny VIII Zjazdu Pediatrów za- 
wiadamia, że w dniach 5, 6, 7 i 8 października 1950 r. 
odbędzie się VIII Zjazd Pediatrów Polskich w Krako- 
wie. Termin nadsyłania referatów 10-minutowych na 
tematy dowolne upływa z dniem 1. VIII. 1950 r. Ter- 
min zgłaszania uczestnictwa w Zjeździe upływa z dn. 
1. IX. 1950. Zgłoszenia należy kierować pod adresem: 
Sekretariat Kliniki Chorób Dzieci Akademii Medycznej 
w Krakowie, ul. Strzelecka 2. Koszty uczestnictwa: 
zł 1.000. 


Tematami XXXV Zjazdu Chirurgów Polskich w 1951 
roku w Lublinie będą: 1. Leczenie chirurgiczne choro- 
by wrzodowej żołądka i dwunastnicy. Referenci: Prof. 
K. Michejda i Prof. F. Skubiszewski. 2. Chirurgia 
spraw urazowych i spraw zapalnych kończyny górnej 
(zwłaszcza rąk). Referenci: Prof. T. Sokołowski i Doc. 
Z. Ambros. 8. Leczenie oparzeń. Referent: Dr med. W. 
Poradowska. 


RÓŻNE: 


W ostatnich dniach czerwca br. w Zakładzie Farma- 
kologii A. M. w Krakowie, pozostającym pod kierun- 
kiem prof. Janusza Supniewskiego, otrzymano na dro- 
dze syntetycznej сһ1 ого т усеѓупе, 
antybiotyk stosowany z wielkim powodzeniem w lecze- 
niu chorych na dur wysypkowy, na dur brzuszny, w za- 
każeniu pałeczką Banga itd. 
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8. 


OD REDAKCJI 


Z regulaminu ogłaszania prac wP.L. 


. Redakcja przyjmuje do druku artykuły oryginalne, 


sprawozdania pogłądowe, artykuły z zakresu me- 
dycyny społecznej, zapobiegawczej itp. 


. Pierwszeństwo mają prace o charakterze praktycz- 


nym, uwzględniające potrzeby lekarza-praktyka. 


. Rozmiar prac nie może przekraczać 14 stron та- 


szynopisu. 

Praca winna zawierać: imię i nazwisko oraz tytuł 
naukowy autora, tytuł krótko i zwięźle ułożony, 
nazwę zakładu, z którego pochodzi oraz imię i na- 
zwisko kierownika tego zakładu. Prace pochodzące 
z odpowiednich zakładów powinny zawierać pisem- 
ną zgodę na drukowanie pracy, tj. podpis np. dy- 
rektora kliniki, ordynatora oddziału itd. 

Nie przyjmuje się do druku prac poprzednio już 
gdzieindziej drukowanych. 


. Prace powinny być pisane na maszynie, starannie, 


z podwójnym odstępem między wierszami i obszer- 
nym marginesem. 

Klisze, wykresy, tablice umieszcza się na koszt 
autora, przy czym ogranicza się wszelki materiał 
ilustracyjny do istotnych potrzeb dla zrozumienia 
tekstu. 

W piśmiennictwie należy uwzględniać tylko naj- 
istotniejsze dane, a w każdym razie unikać przy- 


taczania źródeł nie mających nic bliższego z pra- 
cą. 


9. Do prac muszą być dołączone streszczenia w ję- 


zyku polskim w dwóch egzemplarzach, w objętości 
30—40 wierszy maszynopisu. 


10. Od dnia 1. XI. 1950 autorzy otrzymują w miejsce 


odbitek 5 numerów czasopisma. 

Odbitki w liczbie 25 egz. bezpłatnych sporządza 
się tylko z tych prac, które są związane z Kongre- 
sem Nauki, z prac habilitacyjnych i doktorskich, 
oraz prac posiadających istotnie dużą wartość nau- 
kową, po zatwierdzeniu wniosków Redakcji przez 
P. Z. W. L. Dodatkowe odbitki można zamawiać 
za zwrotem kosztów. 

Każda praca może być zamówiona w postaci ed- 
dzielnej odbitki: ale tylko po całkowitym poniesie- 
niu kosztów druku przez autora. 


11. Nadsyłane artykuły umieszcza się w kolejności ich 


zgłoszenia. Wyjątek stanowią krótkie a szczegól- 
nie ważne artykuły, drukowane wtedy w postaci 
tymczasowych doniesień. 


12. Artykuły przyjęte do druku przez Redakcję P. L. 


stają się własnością Redakcji. Autor nie może bez 
zgody Redakcji zezwalać na przedruk ani odstępo- 
wać prawa autorstwa. 


Rok МІ Seria li 


Kraków 


RZEGLAD 


Nr 13.—14. (1. VII—15. VII. 1950) 


B. SZABUNIEWICZ Kraków 


Każdy gen molekułą białkową 


Istotnymi skladn kami żywej materii są czą- 
sieczki białkowe W skład protoplazmy wchodzą 
inne jeszcze składniki, zdają się one jednak za- 
leżeć od ciał białkowych. Coraz bardziej uzasad- 
nione staje się przekonanie, że wszelkie poza biał- 
kami składniki ustrojów, a wśród nich także tłu- 
szcze j węglowodany, są albo grupami czynnoś- 
ciowymi molekuł białkowych albo elementami, 
które są przez cząsteczki białka przerabiane. 
Przemiany ciał organicznych mogą co prawda 
odbywać się również bez udziału białek, jednak 
w żywych ustrojach przemiany te są ściśle z biał- 
kami związane, przy czym wstępem do przeróbki 
zdaje się być chemiczne połączenie się z cząstecz- 
ką białka. 
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Cząsteczka białkowa złożona jest, jak wiadomo, 
zaminokwasów, tworzących między sobą 
połączenia chemiczne. Dwa aminokwasy łączą się 
tzw. wiązaniem peptydowym, w któ- 
rym bierze udział karboksylowa grupa kwaśna 
jednego aminokwasu i zasadowa grupa am'no- 
wa — drugiego. Ponieważ każdy aminokwas po- 
siada co najmniej po jednej grupie karboksylo- 
wej i po jednej aminowej, więc peptyd, będący 
połączeniem dwóch am nokwasów, posiada je- 
szcze co najmniej po jednej takiej grupie. Dzięki 
temu peptyd zdolny jest do dalszego przyłącza- 
nia aminokwasów, co prowadzi do przedłużania 
się cząsteczki peptydu, w której każdy am*no- 
kwas trzyma się dwóch sąsiednich, a końcowe 
mają wolne grupy karboksylową і aminową. Czą- 
steczka białkowa jest więc zasadniczo długim 
łańcuchem powiązanych ze sobą chemicznie ami- 
nokwasów. 
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wielopeptydowa budowa cząsteczki białka 


Cząsteczki białkowe są bardzo wielkie. Ciężar 
cząsteczkowy dla związków nieorganicznych mie- 
rzący się przeważnie na dziesiątki lub setki, dla 
ciał białkowych wynosi tysiące, a nawet miliony. 
Pomiary ciężarów cząsteczkowych równych ciał 
białkowych wykazały, że ich molekuły, przynaj- 
mniej w wielu wypadkach, mają ciężar równy 
około 17000 lub wielokrotności tej liczby. Toteż 
mówi się częstoo elementarnych czą- 
steczkach białkowych i o białkach wielkocząstecz- 
kowych. Jako przykład służyć tu może dobrze już 
znana hemoglobina krwi ssaków, której ciężar 
cząsteczkowy mierzy około 67.000 i która składa 
się z dwóch połówek białkowych, a każda z ostat- 
nich złożona jest z kolei znowu z dyróch ćwiartek, 
Ostatecznie cząsteczka hemoglobiny składa się 
z 4 jednakowych elementarnych cząsteczek biał- 
ka, jest więc polimeratem elementarnych jedno- 
stek. 

Podobna rzecz da się powiedzieć o innym bar- 
wiku krwi — hemocjaninie, która jednak składa 
się nie z 4, lecz ze 160 lub jeszcze większej liczby 
jednostek elementarnych białka. Także i niektóre 
białka zarazków przesączalnych wykazują złożo- 
ność podobną i ulegają niekiedy depolimeryza.- 
cji na jednostki mniejsze. 


Liczba rodzajów aminokwasów wchodzących 
w skład cząsteczek białka jest niezbyt wielka. 
Jakkolwiek nie można twierdzić, aby znano juz 
wszystkie aminokwasy, ale liczba ich rodzajów 
niewiele przekracza 20. W każdej cząsteczce biał- 
ka spotykają się liczne rodzaje aminokwasów. 
Nie tworzą one zespołów chaotycznych. Przeciw- 
nie, kolejność ich w łańcuchu peptydowym białka 
jest ściśle określona i bardzo prawidłowa. Wiele 
ciał białkowych zdaje się mieć łańcuch złożony 
z 288 aminokwasów albo z ich liczby będącej wie- 
lokrotnością 288. Cyfra ta rozłożona na liczby 
pierwsze da się przedstawić w postaci пазѓерц- 
јасеј: =) 

288 = 25,3? 3 


Mamy tu jeden z przejawów wielkiej prawidło- 
wości budowy ciał białkowych. 

Wykazano również, że każdy rodzaj aminokwa- 
su wchodzący w skład danego białka powtarza 
się w nim w ściśle określonych odstępach. Tak 
np. w elementarnej cząsteczce białka hemoglobi- 
ny aminokwas arginina stanowi eo 92 ogniwo, 
cząsteczka aminokwasu histydyny powtarza się 
w tym białku co 36 wiązań peptydowych, a ami- 
nokwas lizyna — со 82. Albo też w fibroinie jed- 
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wabiu glikokol powtarza się co 2. aminokwas, a ala- 
nina — co 4. Te okoliczności jeszcze lepiej uwi- 
daczniają wielką prawidłowość, prawdziwie kry- 
staliczną, z jaką zbudowane są niteczki peptydo- 
we białka. 

Przyzwyczajeni jesteśmy myśleć, że kryształ 
jest tworem przestrzenny m. Tak пр. 
atomy węgla, łączące się między sobą swymi syme- 
trycznie w przestrzeni zorientowanymi wartoś- 
ciami, wytwarzają układ krystaliczny diamentu. 
Też same jednak atomy węgla mogą się łączyć 
w twór krystaliczny płaski, dająe układ gra- 
fitu. Opisywane przez nas obecnie niteczki biał- 
kowe mają charakter kryształów o ukladzie 1 1- 
піо ж у m. Mianowicie widzimy w nich jedna- 
kowe i charakterystyczne kompleksy peptydowe 


ułożone w twór podłużny znacznej stosunkowo 
długości. 
Prawidłowości układu, cechujące się powta- 


rzalnością pewnych kompleksów strukturalnych, 
są z pewnością jedną z przyczyn warunkujących 
własności krystaliczne ciał białkowych. Własnoś- 
ci te przejawiają się nie tylko jako łatwość krys- 
talizacji z roztworów mimo wielkich mas cząstecz- 
kowych, ale również charakterystycznym optycz- 
nym zachowaniem się w roztworach oraz obraza- 
mi rentgenograficznymi. 

Najpowszechniej znane rodzaje bialka, jak 
albumin i globulin krwi, jak albumin i globulin 
białka jaja kurzego itp., są złożone z samych tyl- 
ko aminokwasów. Takie białka nazywamy p r o- 
sty mi. W niektórych rodzajach białek prócz 
aminokwasów spotykane są jeszcze inne specjal- 
ne grupy chemiczne zwane grupami pro- 
stetyczny mi. Te rodzaje białek zwane 
białkami złożonymi albo proteida- 
mi są zbudowane podobnie jak białka proste, 
ale ich cząsteczki trzyma się jeszcze grupa spe- 
cjalna, którą można by również nazwać grupą 
czynnościową albo narzedziową. 

Do proteidów należą enzymy, hormony, wspom- 
niana wyżej hemoglobina, ciała odpornościowe 
ustroju, czynniki grupowe krwi, geny i zarazki 
przesączalne, a więc wszystkie elementy białko- 
we czynne, zdolne do przerabiania podłoża і do 
wpływania na środowisko ustrojowe. Proteidy 
też można by określić jako białka czynne. Czyn- 
ność ta dokonywana jest przy pomocy ich grup 
prostetycznych, które nazwaliśmy powyżej „na- 
rzędziowymi*. Wytłumaczymy na przykładzie, jak 
sobie wyobrażamy to pojęcie narzędziowości. 

Wspomniana już parokrotnie hemoglobina łą. 
czy się z tlenem na oksyhemoglobine: 


Hb - 40» 
przy 30 mm Hg 


—— e| 
a——— 


Hb(O:): 
przy 100 mm Hg 


Na tym właśnie polega jej rola w ustroju, gdyż 
w niskim częściowym ciśnieniu tlenu oksyhemo- 
globina rozkłada się znowu na hemoglobinę 
1 tlen. Jak już nadmieniono, hemoglobina składa 
się z czterech mniejszych jednostek elementar- 
nych. Każda z tych jednostek złączona jest z jed- 
ną grupą prostetyczną, którą nazwano hemem. 
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W ten sposób cząsteczka hemoglobiny ma 4 hemy, 
а w każdym z nich znajduje się jeden atom żela- 
za zdolny do przyłączenia cząsteczki tlenu — Ob. 

Żelazo łatwo przyłącza tlen. Aby jednak z tego 
przyłączania ustrój mógł ciągnąć korzyści, żela- 
zo to musi przyłączać j odłączać tlen w warun- 
kach i w sposób, które odpowiadają organizacji 
ustrojowej. Można obrazowo powiedzieć, że grupą 
hemowa narzuca atomowj żelaza sposób, w ja- 
ki tlen jest przyłączany, a złączone z hemem biał- 
ko określa warunki, w jakich cząsteczka tlenu 
zostaje przyłączona lub odłączona. 


Załączony tu zarys szkieletu grupy hemowej 
daje obraz pięknej symetrii tego związku. Żelazo, 
jak diament, oprawione jest w czwórpyrolowy 
pierścień porfinowy. Cztery atomy azotu zwró- 
cone do środka pierścienia przytrzymują żelazo 
swymi wartościowościami. Białkowa część hemo- 
globiny korzysta z tak związanego żelaza dla peł- 
nienia swej czynności w ustroju. Aby to lepiej 
zrozumieć, powyżej zamieszczony wzór łączenia 
sie hemoglobiny z tlenem przedstawimy w naste- 
pującej formie: s 
(Albumen—HemF'e)« + 40: = 

— =”  (Albumen—HemF'eQ2)4 
„Albumen“ przedstawia w tym wzorze elementar- 
ną cząsteczkę białka hemoglobiny. Białko trzyma 
się grupy prostetycznej zawierającej żelazo, które 
spelnia właściwą funkcję. Teraz łatwo zrozumieć 
narzędziową rolę grupy prostetycznej hemoglo- 
biny. 

Drugi przykład zaczerpnąć można z dziedziny 
enzymów oddechowych, mianowicie pewnych de- 
hydrogenaz, których rola polega na odebraniu 
wodoru od związków podłoża tkankowego. Weż- 
my tu za przykład dehydrogenazy flawinowe, 
w których grupą prostetyczną jest nukleotyd fla- 
winowy. W nukleotydzie tym znajdują sie grupy 
iminowe zdolne do przyłączania wodoru. Przebieg 
odnośnej reakcji można przedstawić przy pomocy 
poniższego wzoru: 


Albumen—Nukleotyd flawincwy = NH + Н == 
a= Albumen—Nukleotyd flawinowy — МН? 


Także i w tym wzorze „albumen“ oznacza czą- 
steczkę białka, Jest ona związana z nukleotydem, 
a ten zawiera grupę iminową, która w pewnych 
okolicznościach przyłącza wodór, a w innych 


atom ten oddaje. I {u wiec także rola narzędzio- 
wa grupy prostetyczmej jest dobrze zrozumiała. 

Rola grupy prostetycznej nie wszędzie jest tak 
jasna, jak w powyższych przykładach. Tak np. 
grupami prostetycznymi ciał odpornościowych 
ustroju są połączenia wielocukrowcowe. Według 
obecnie przyjętego wyjaśnieną Paulinga 
rola tych grup cukrowcowych umożliwia prze- 
strzenne dostosowanie się cząsteczki antyciała 
do antygenu. Mechanizm tej reakcji nie jest jed- 
nak zrozumiały. С 

Jeszcze mniej jasno przedstawia się sprawa 
u nukleoproteidów. Są to ciała białkowe, bardzo 
rozpowszechnione, których grupami prostetyczny- 
mi są liczne związki polinukleotydowe. Polinu- 
kleotyd jest polimeratem zlożonym z nukleoty- 
dów. Każdy nukleotyd zaś złożony jest z trzech 
elementów, mianowicie z kwasu fosforowego, pen- 
tozy i zasady organicznej purynowej albo piry- 
midynowej. Stosunki te można przedstawić przy 
pomocy poniższego schematu: 


Polinukleotyd =  (Nukleotyd)n 
Nukleotyd Н:РО: + Pentoza + Zasada 
purynowa lub pirymidynowa. 


== = 


Istnieje wiele rodzajów pol.nukleotydów, a wiec 
i nukleoproteidów. 

Jakąż role czynnościową spełnia polinukleoty- 
dowa grupa prostetyczna w nukleoproteidzie? 
Rola chemiczna tego ciała nie jest wyjaśn.ona, 
jakkolwiek niewątpliwie musi być bardzo zna- 
mienna. Lepiej zrozumiała jest jej rola, którą by 
można nazwać „życiową“. Polega ona na tym, że 
с.аіо białkowe obdarzone tą grupą zdolne jest do 
rozmnażania się. 

Do nukleoproteidów należą białka zarazków 
przesączalnych, geny i niektóre enzymy. Wszyst- 
kie te ciała, które mają grupę prostetyczną ро- 
linukleoiydową zdają się być białkami rozmna- 
żalnymi. I odwrotnie, jeżeli białko ma zdolność 
rozmnażania się, to — jak się zdaje — z reguły 
jest nukleoproteidem,  Rozmnażalność genów 
і zarazków przesączalnych nie może ulegać kwe- 
stii. Enzymy przeważnie nie są zdolne do rozmna- 
żania się i raczej są wytwarzane w komórce. Nie- 
które z nich jednak zachowały zdolność do mnó- 
żenia się. Nierozmnażalne enzymy nie należą do 
nukleoproteidów, jakkolwiek czasem są z nimi 
tak blisko spokrewnione, że przyjęto również ich 
grupy prostetyczne nazywać nukleotydami. Oto 
np. wspomniany wyżej „nukleotyd* flawinowy, 
będący grupą prostetyczną niektórych dehydro- 
genaz, jest takim ciałem. W jego cząsteczce znaj- 
duje się kw. fosforowy, pentoza i zasada orga- 
niczna zwana flawiną. Tu jednak nie ma pochod- 
nej purynowej, an; pirymidynowej, jak w „praw- 
dziwych* nukleotydach. Zamiast nich znajduje- 
my flawinę. Enzym flawinowy nie jest rozmna* 
żalny. 

Tak więc swoistą cechą nukleoproteidów zdaje 
się być zdolność do rozmnażania się. Określenie 
to nasuwa analogie odnośnie rozmnażania się 


zwierząt, roślin i komórek. Dlatego wielu auto- 
rów wolałoby inny jakiś termin. Proponowano 
odnośne zjawisko nazywać pomnażaniem się lub 
powielaniem się. Tu użyliśmy terminu zwykłego. 
Trzeba sobie bowiem zdać sprawę z tego, że 
wszelkie własności zwierząt wielokomórkowych, 
także i zdolności rozmnażania się, oparte są na 
istnieniu odpowiednich własności elementów 
składowych. Rozmnażanie się wielokomórkowych 
istot oparte jest ną rozmnażaniu się komórek. 
Również z kolei i rozmnażanie się komórek bez 
wątpienia jest oparte na rozmnażaniu się elemen- 
tów biaikowych komórki, między innymi genów. 
W ten sposób nażwa wydaje się właściwa. Roz- 
mnażanie się komórek może przybierać różnoraką 
torme, jak podział lub rozmnażanie stę przez spo- 
ry. Każda z tych postaci powinna znaleźć swój 
odpowiednik w rozmnażaniu się ciał białkowych. 

Wśród licznych nukleoproteidów mamy dwa 
zasadnicze rodzaje. Różnica między nimi jest po- 
дотліе mała, ale w.docznie ma jakieś istotne zna- 
czenie. Mianowicie mówiliśmy o tym, że polinu- 
кіеогуа złożony jest z nukleotydów, a każdy nu- 
kleotyd składa się z kw. fostorowego, pentozy 
: zasady purynowej albo pirymidynowej. Otóż 
różn.ca odnosi się do pentozy. Element ten 
w pierwszym rodzaju nukleoproteidów reprezen- 
iowany jest przez rybozę, w drugim — przez des- 
oksyrybozę, 


CH:0H — CHOH — CHOH — CHOH — CHO 
ryboza 

CH:0H — CHOH — CHOH — СН: — CHO 
desoksyryboza 


Jak widać, między obu związkami mamy te róż- 
nicę, że desoksyryboza ma o jeden atom tlenu 
mniej, a to mianowicie przy węglu nr 2 sąs adu- 
jącym z grupą aldehydową. Z badań nad rozmie- 
szczeniem obu tych rodzajów mukleoproteidów 
w komórce okazało sę, że w protoplazmie znajdu- 
ją się wyłącznie proteidy rybozowe. Desoksyry- 
bozowych nie ma tam wcale. W jądrze komórki 
natomiast rybozowych nukleoproteidów jest bar- 
dzo mało i, jak się zdaje, usadowione są one wy- 
lącznie w jąderku. W chromosomach znajdują 
się tylko desoksyrybozowe nukleoproteidy. One to 
właśnie nadają chromatynie jej swoistą barwli- 
wość. Nukleoproteidy desoksyrybozowe są cha- 
rakterystycznymi składn.kami genów umieszczo- 
nych w chromosomach jądrowych. 

W ostatnim roku udało się М і г в k y'emu 
i Ris o wi wyosobnić niteczki chromosomowe 
i zbadać ich skład chemiczny. Składnikami ich 
są: 1) polinukleotydy desoksyrybozowe, 2) zasado- 
we białko należące do histonów į 3) inny rodzaj 
białka nazwany przez powyższych autorów biał- 
kiem rezydualnym. Polinukleotydy desoksyrybozo- 
we związane są w chromosomach z histonem na po- 
łączenie nazwane nukleohistonem. Białko rezy- 
dualne, według tych autorów, zdaje się stanowić 
rodzaj podpory dla niteczki białkowej nukleohi- 
stonu, rozpiętej wzdłuż niteczki białka rezydual- 
nego. 
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Badania Mirsk yego j; Risa rzucają 
ciekawe światło na wahania ilości białka rezy- 
dualnego w chromosomach jądrowych. Okazuje 
się mianowicie, że ilość ta zależy od ilości c zy n- 
ne j protoplazmy komórki. Tak np. komórki 
wątroby cechują się znaczną ilością protoplazmy 
kardzo czynnej. Ilość białka rezydualnego w ich 
jądrach wynosi 26—28% suchej substancji chro- 
mosomów. Komórkami znanymi z bardzo skąpej 
protoplazmy są limfocyty. W nich ilość białka 
rezydualnego chromosomów wynosi tylko około 
4%, Sporą ilością protoplazmy cechują się komór- 
ki ciałek czerwonych krwi u ryb, protoplazma ta 
jednak wykazuje tylko bardzo słabą czynność 
metaboliczną. Toteż one również cechują się ma- 
łą zawartością białka rezydualnego w chromoso- 
mach. Mirsky i Kis uważają, że ilość biał- 
ka rezydualnego jest wyrazem ustoesunkowania 
się chromosomów do czynności protoplazmy. We 
wszystkich tych komórkach ilość nukleoprotei- 
dów desoksyrybozowych jest jednakowa. 

Jak podaliśmy wyżej, składnikiem genów jest 
substancja nukleoproteidów desoksyrybozowych. 
Badacz strasburski Vendrely przedsięwziął 
poszukiwania ilości tych ciał białkowych w róż- 
nych tkankach i to mianowicie w odniesieniu do 
lezby jąder komórkowych. Najpierw wyosabniał 
on jądra z różnych tkanek. Odbywało się to przez 
rozdrobnienie tkanki a następnie ekstrahowanie 
jej roztworem kwasu cytrynowego. Rusztowanie 
tkankowe i błony komórkowe ulegają rozpuszcze- 
niu i jądra zostają uwolnione. Dają się one od- 
dzielić przez centryfugowanie. Liczba w ten spo- 
sób uzyskanych jąder dała się oznaczyć w komo- 
rach do liczenia ciałek krwi. 

W dalszym ciągu badań Ve dre ly'ego na- 
stępowało oddzielenie polinukleotydów rybozo- 
wych od desoksyrybozowych. W tym celu badacz 
ten wykorzystał różnice ich rozpuszczalności 
w kwasie trójchlorooctowym i solnym. 

Badania wykazały, że bez względu na wielkość, 
czynność i barwliwość, jądra wszystkich komó- 
rek somatycznych wszelkich tkanek zawierają 
jednakową ilość polinukleotydów desoksyrybozo- 
wych. Ilość tych polinukleotydów przypadająca 
na jądro jest stała dla każdego gatunku zwierząt. 
Poniżej podane są charakterystyczne liczby. 


Na jądro komórek człowieka przypada 


ssaków 7 


„ „ 99 


ptaków «$ 


“ ”„ ” 


гур » 


s9 9 99 


„ komórkę pałeczki okrężnicy „ 


Widać, że im bardziej złożony jest ustrój, im 
bardziej zróżnicowane są jego komórki, a wiec 
i im więcej genów zawiera garnitur chromoso- 
mowy jego komórek, tym więcej jest polinu- 
kleotydów desoksyrybozowych. Mamy tu jakby 
proporcjonalność między liczbą genów i ilością 
tych polinukleotydów. 
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Skoro tak jest, to komórki haploidalne tych 
samych ustrojów powinny mieć również połowe 
polinukleotydów. Analiza plemników і komórek 
jajowych wykazała, że na jądro przypada w nich 
dokładnie połowa ilości polinukleotydów, którą 
charakteryzują się komórki somatyczne. Istnie- 
ją również wskazówki, że w komórkach poliploi- 
dów ilość polinukleotydów jest większa niż w di- 
ploidach somatycznych. 


Tak więc istotnie wszystko wskazuje na to, że 
liczba genów jest proporcjonalna do ilości poli- 
nukleotydów desoksyrybozowych w jądrze. Je- 
dynym wyjaśnieniem tej zależności jest przypu- 
szczenie, że każdemu genowi odpowiada jedna 
cząsteczka polinukleotydu. Wobec tego, że po- 
linukleotyd jest związany z histonem, trzeba 
przyjąć, że każdy gen. występuje pojedymezo i że 
J e s t on cząsteczką nukleohistonu desoksyry- 
bozowego. 


Badania V end rel y'ego są zupełnie świe- 
że. Choć Mirsky i Ris pótwierdzili je 
w zasadzie, to jednak należy oczekiwać dalszych 
badań na tym polu, polegających na potwier- 
dzeniu zasadniczej zależności i dokładniejszego 
oznaczenia ilości polinukleotydów w jądrach róż- 
nych ustrojów. Sprawa uznania genu za molekułę 
ma olbrzymie znaczenie biologiczne. 


Znaczenie tych spraw występuje jeszcze Wy- 
raźniej, jeśli skojarzymy ją z wynikami nowych 
odkryć w sprawie ezynności genów w komórce. 
Badania posunęły się tak daleko, że pewne świa- 
tlo rzucono na czynność elementów genowych 
z punktu widzenia chemii. Bodaj najważniejszą 
rolę cdgrywają tu badania wykonane na róż- 
nych szczepach bakterii, które również zawiera- 
ją geny i nukleoproteidy desoksyrybozowe. 


Komórki bakterii syntetyzują różne substan- 
cje z podłoża, w którym są hodowane. Synteza 
polega na wytworzeniu substancji budulcowej 
sumych komórek oraz ich wydzieliny. Badania 
nad tymi syntezami wykazały, że odbywają się 
one — zresztą zupełnie analogicznie do procesów 
zachodzących w komórkach zwierzęcych — stop- 
niami. Procesy metaboliczne odbywają się ko- 
lejno przez proste stosunkowo reakcje, jak np. 


6.10-5 gamma polinukleotydów 


5,5.10-"-6. 10-* gamma 5 


2,9. 10- gamma » 
3.10-* gamma » 
1.10-5 gamma гр 


przez przyłączenie wody, odłączenie wodoru, 
usunięcie grupy aminowej albo karboksylowej, 
przyłączenie dwutlenku węgla itp. Jako przy- 
kład przytoczymy tu proces beta-oksydacji kwa- 
sów tłuszczowych czyli rozszczepienia kwasu 
tłuszczowego na dwa prostsze składniki. Proces 
ten zachodzi według niżej umieszczonego wzoru: 


соон соон соон соон соон 
CH: H Сн NOCH. ән оњ +нњо О 

сн, он —- нон. —— со n АК он | 
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W schemacie przedstawiona jest część czą- 
steczki kwasu tłuszczowego zawierająca grupę 
karboksylcwą. Widać, że stopniowe reakcje pro- 
wadzą przez odwodorowanie cząsteczki і powsta- 
nie podwójnego wiązania, dalej przez przyłącze- 
nie wody i powstanie grupy wodorotlenowej 
przy węglu beta. Następnie odbywa się nowe od- 
wodorowanie i powstanie grupy karbonilowej 
przy tymże węglu beta. Wreszcie cząsteczka zo- 
staje rozszczepiona przez uwodnienie. Jako те- 
zultat powstaje kwas octowy i kwas tłuszczowy 
o dwa węgle krótszy od macierzystego. Takie 
stopniowe reakcje zachodzą również przy wszel- 
kich innych procesach metabolicznych, np. przy 
powstawaniu aminokwasów i innych ciał. 

Z badań nad bakteriami okazało się dalej, że 
każdy stopień reakcji zależy od obecności spe- 
cjalnego enzymu. A więc w naszym przykładzie 
procesy odwodorowania i uwodnienia byłyby ta- 
kimi stopniami, z których każdy zależy od swoi- 
stego dla danego stopnia reakcji enzymu. Oka- 
zało się też, że nie wszystkie komórki posiadają 
dobór enzymów pozwalający na przeprowadza- 
nie różnorakich reakcji. Mianowiicie powstanie 
i obecność każdego enzymu w komórce zależy od 
istnienia specjalnego — dla danego enzymu 
właściwego — genu w garniturze chromosomo- 
wym komórki. Jeśli brak genu, wówczas enzym 
nie moze powstać. Brak enzymu pociąga zaś za 
sobą niemożność odbywania się danego stopnia 
reakcji. Ponieważ reakcje te powiązane są mie- 
dzy sobą w metaboliczne procesy łańcuchowe, 
Z których każdy stopřeń przygotowuje Giało 
przerabiane w następnej, wiec brak jednej reak- 
cji łatwo prowadzić może do zatrzymania eałego 
ciągu metabolicznego. 

Przy pomocy ipromieni Roentgena i innych 
oddziaływań na komórki bakteryjne udaje się 
uszkodzić ich geny. Uszkodzenie to prowadzi do 
takiej zmiany genu, że nie jest on zdolny do wy- 
twarzania odnośnego enzymu. Nauka nie osiąg- 
nęła jeszcze możności uszkadzan*a pewnego wy- 
branego z góry genu, jakkolwiek dąży już w tym 
kierunku. Dotychczas stosowane środki uszka- 
dzają różne geny, jakby przypadkowo. Według 
Bogdanowa najłatwiej uszkadzane są ge- 
ny młode filogenetycznie. Spośród mieszaniny 
w ten sposób otrzymywanych mutantów komé- 
rek bakteryjnych daje się wyosobnić pewne 
szczepy cechujące się brakiem jakiegoś specjal- 
nego genu, warunkującego wytworzenie sie ja- 
kiegoś znamiennego enzymu. 

Poszukiwanie ułatwione jest tym, że komórki 
takich bakterii nie są zdolne do przeprowadza- 
nia pewnego stopnia jakiejś reakcji. Wobeę te- 


go substancja przetwarzana przez enzym nie 
ulega przeróbce i gromadzi się w nadmiernej 
ilości. Jeżeli reakcja przeprowadzana przez bra- 
kujący enzym jest konieczna dla życia komórki, 
wówczas komórka ta musi zginąć, chyba że cia- 
ło wytwarzane przez enzym zostanie dostarczo- 
ne z zewnątrz, np. przez szczepy żyjące w tej sa- 
mej hodowli albo przez dodanie tej substancji 
do pożywki. 

Utrata zdolności produkowania różnych «ial 
chemicznych koniecznych do życia daje podsta- 
wę do powstania różnego rodzaju symbiozy go- 
spodarczo-chemicznej pomiędzy różnymi gatun- 
kami żywych ustrojów. W ciągu życia, a rów- 
nież w czasie rozwoju filogenetycznego ustroje 
ulegają zróżnieowaniu, doskonaleniu się w pew- 
nych swoistych dla nich kierunkach. To dosko- 
nalenie się j zróżnicowanie zachodzi z reguły 
współrzędnie do utraty innych zdolności. Roz- 
wój niektórych cech ustroju umożliwia niekie- 
dy tak obfity dopływ substancji chemicznych 
syntetyzowanych przez inne ustroje, że utrata 
niektórych genów, a wraz z nimi i zdolności syn- 
tetyzowania pewnych związków koniecznych dla 
Życia nie jest groźna dla danego gatunku. Orga- 
nizmy zwierząt utraciły w ten sposób zdolności 
do syntezy wielu ciał, jak np. aminokwasy i za- 
leżą pod tym względem od dostarczania ich z ze- 
wnątrz. 

Tak więc badania nad przemianami u bakterii 
i zależnością ich od obecności swoistych genów 
wykazały, że geny warunkują powstanie enzy- 
mów. Trzeba tu jeszcze wziąć pod uwagę bliskie 
pokrewieństwo chemiczne genów j enzymów. 
Geny i enzymy są białkami należącymi do pro- 
teidów. Geny są nukleoproteidami, a liczne en- 
zymy są blisko z nimi spokrewnione. Geny są 
zdolne do rozmnażania, jak też i niektóre enzy- 
my. Wobec tego, że geny zdolne są do rozmna- 
żania, powstaje hipoteza, że enzymy powstają 
z genów na drodze mającej pewne podobieństwo 
do rozmnażania się genów. W zgodzie z tym 
pozostają obserwacje Darlington, Mir- 
sky i Ris), świadczące, że w chromosomach 
powstaje jakieś c'ało białkowe. 

Jak z powyższego widać, niektóre cząsteczki 
białkowe zdolne są do rozmnażania się. Proces 
ten jest — jak dotychczas mniemano — typowy 
jedynie dla żywych jednostek. Jasne jest, że 
wszelkie cechy żywych jednostek oparte być 
muszą na własnościach nieożywionej natury. 
Rozmnażalne ciała białkowe zdają się pozosta- 
wać na pograniczu elementów żywych i mart- 
wych. Substancje te są niewątpliwie związkami 
chemicznymi czyli powinny być zaliczone do 
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substancji martwych. Ale zdolne są do przyswa- 
jania substancji z podłoża і do rozmnażania. 
Zgodnie z tym Stanley zalicza te ciała 
do jednostek żywych i martwych. 

Można by teraz zapytać, czy rozmnażanie bial- 
ka w komórkach jest procesem mającym jakieś 
wytłumaczenie. Jak proces ten może być rozu- 
miany przez chemię. Powtórzę to wyjaśnienie 
przytoczone przeze mnie już poprzednio. 

Oto wzmiankowaliśmy już, że molekuły wyka- 
zują budowę charakteryzującą się szeregiem 
kompleksów aminokwasowych, swo'stych dla 
każdego rodzaju białka. Aminokwasy są mołą- 
czone miedzy sobą wiązaniami peptydowymi. 
Wiązania te są oczywiście różnej s'ły. Znaczną 
rolę w tych wiązaniach grać musi moment elek- 
trostatyczny, najsłabszy w środkowej części 
cząsteczki. Można więc przypuścić, że w pewnych 
okolicznościach wiążania środkowe stają sie 
tak słabe, że dochodzi do przerwania niteczko- 
wej cząsteczki białka. W ten sposób mogłyby 
z jednej molekuły powstawać dwie „potomne“. 
Dalsze dokrystalizowan'e aminokwasów z pod- 
łoża dałoby możność uzupełnienia obu tak pow- 
stałych elementów. 

Można też sobie wyobrazić, że rozpad następu- 
je nie w jednym miejscu w środku cząsteczki, 
lecz odrazu w wielu miejscach, cechujących się 
słabszymi wiązaniami. W ten sposób powstałaby 
z jednej cząsteczki odrazu większa liczba mniej- 
szych elementów, z których każda uzupełniała- 
by się przez dołączanie aminokwasów z podłoża. 
Powstawanie kryształów z nasyconych roztwo- 
rów, po wszczepien'u kryształu, i rozrost krysz- 
tałów w takich roztworach dają dość analogii 
w zakresie martwej natury. 

Rozmnażanie się białka można wytłumaczyć 
także na innej drodze. Mianowicie am nokwasy 
znajdujące się w podłożu mogłyby układać sie 
wzdłuż cząsteczki niteczkowej białka i to w po- 
rządku analogicznym do tego, jaki charaktery- 
zuje daną cząsteczkę. W ten sposób wzdłuż czą- 
steczki białkowej powstać mógłby nowy ,„ро- 
tomny* układ aminokwasów, charakterystyczny 
dla danego rodzaju białka. Układ ten, przez 
wiązanie się aminokwasów miedzy sobą, pro- 
wadziłby do powstania nowej cząsteczki białko- 
wej. Proces układanią sę podobnych cząsteczek 
koło siebie posiada również analogie w krysta- 
lizacji soli nieorganicznych, które z chaotyczne- 
go rozmieszczenia w roztworze przechodzą do 
prawidłowego układu w krysztale. 

Widzimy z powyższego, że własności krysta- 
liczne białek pozwalają zrozumieć ich rozmna- 
żanie się. Istotą sprawy jest to, że molekuła biał- 
kowa, zdolna do tworzenia układów krystalicz- 
nych i polimeryzacji, sama jest złożona i może 
być regenerowana z własnych elementów. 

Według tych zapatrywań geny dzieliłyby się 
na dwa elementy potomne podczas procesów 
przygotowawczych do podziału komórki. 
W okresach miedzypodziałowych te same geny 
mnożyłyby się — być może w sposób odmienny 
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od poprzedniego — dając charakterystyczne ro- 
dzaje ciał białkowych, z których przez różnico- 
wanie i być może dalsze jeszcze podziały pow- 
stawałyby elementy komórki, przede wszystkim 
enzymy. Dlaczego obecność desoksyrybozy nada- 
je genom ich niezniszczalną trwałość w podzia- 
łach і dlaczego obeeność prostetycznej grupy 
połinukleotydowej umożliwia cząsteczce białko- 
wej rozmnażanie sie, nie daje się obecnie zrozu- 
mieć. 

То wyjaśnienie zdolności do rozmnażania się 
jest zupełnie podstawowe dla zrozumienia isto- 
ty życia. Ale jest jeszcze inna cecha elementów 
żywych, jeszcze bardziej znamienna, z niej bo- 
wiem wypływać się zdaje również j zdolność 
rozmnażania się. Cechą tą jest n'eustanna 
zmienność żywej substaneji i jej zdolności adap- 
tacyjne. 

I ta również własność może być rozpatrywana 
na tle cech nieożywionej natury. Oto ogólnie 
można powiedzieć, że atomy znanych pierwiast- 
ków, będących budulcowymi składnikami wszel- 
kiej materii, a wiec także i żywych ustrojów nie 
są układami zrównoważonymi. Mianowicie, o ile 
dziś wiadomo, ideałem zrównoważenia układu 
atomowego byłby taki stan, w którym panowa- 
łaby równowaga sił elektrostatycznych i równo- 
waga dynamiczna. Równowaga elektrostatyczna 
uwarunkowana jest jednakową liczbą jednostko- 
wych ładunków dodatnich i ujemnych w atomie. 
Dynamiczna równowaga zdaje się zależeć od 
specjalnego układu zewnętrznej osłonki elektro- 
nowej. Wymaga ona mianowicie, aby u niektó- 
rych pierwiastków, w zewnętrznej osłonee elek- 
tronowej znajdywało się 8 elektronów. Jeśli jest 
ich mniej lub więcej, wówczas układ — dla uzy- 
skania równowagi — gotów jest przybrać obee 
lub oddać własne elektrony. Otóż tylko atomy 
gazów obojętnych, jak helu, neonu, argonu itd. 
spełniają oba warunki. 

Atomy innych pierwiastków nie są układami 
zrównoważonymi i — można obrazowo powie- 
dzieć — szukają tego zrównoważenia, dążą do 
niego. Trudno obecnie powiedzieć, czy takie 
zrównoważenie jest w ogóle możliwe i na jakiej 
drodze. Natomiast widoczne jest dążenie ato- 
mów do osiągnięcia stanu zrównoważenia. Dąże- 
nie to jest podstawą powinowactwa między ato- 
mami i powoduje powstawanie związków mię- 
dzy nimi. Związki takie zaspakajają tendencje 
te tylko ezęściowo, nie prowadzą do zupelnego 
zrównoważenia sił, są jakby tylko paliatywami 
na drodze do zrównoważenia. Toteż dzięki temu 
istnieje skłonność do zmiany na lepsze, która 
może być osiągnięta przez wymianę jednego 
pierwiastka albo rodnika na inny. 

Atomy węgla, stanowiące podstawę wszelkich 
związków organicznych, są elementami o szcze- 
gólnie silnie wyrażonym braku zrównoważenia, 
przy czym istnieje w nich — dzięki konstrukcji 
ich zewnętrznej osłonki elektronowej — bardzo 
wiele możliwości zaspokojenia tendencji do połą- 
czeń, о bardzo różnym stopniu nasycenia епег- 


getycznego. Dzieki tym okolicznościom chwiej- 
ność związków wegla jest bardzo znaczna, 
a liezba połączeń dających zaspokojenie dążeniu 
do zrównoważenia — nieograniczenie wielka. 

Te właśnie siły tłumaczą zdolność połączeń 
organicznych, szezególnie białkowych, do zespa- 
lania się w większe kompleksy. Wyrazem tych 
sił są własności krystaliczne białek oraz ich 
zdolność do rozpadania się na mniejsze cząstecz- 
ki, a wiec do podziału і rozmnażania. Obie po- 
przednie własności są podstawą tego, co nazy- 
мату przyswajaniem. One też wyrażają się 
zmiennością związków organicznych, zdolnością 
przystosowania swych tendencji do warunków 
otoczenia, do zmiany tendencji krystalizacyj- 
nych w zależności od zmian zachodzących w oto- 
czeniu. One też tłumaczą zdolności adaptacyjne 
białek. Te własności ciał białkowych są podsta- 
wą zmienności j zdolności adaptacyjnych wszel- 
kich ustrojów znajdujących się na wyższym 
stopniu organizacji zespołowej. A właśnie te 
wymienione tu własności są istotnymi i charak- 
terystycznymi znamionami wszystkiego, ca 7у- 
we. 
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Tularemia — choroba zawodowa odzwierzęca 


(Z Instytutu Mikrobiologii, Epizoocjologii i Zoohi- 
gieny UMCS oraz Ośrodka Bad.-lecz. Zoonoz. М п. 
Zdrowia w Lublinie. Dyrektor: Prof. dr Józef Parnas) 

Tularemig jest chorobą dziko żyjących gryzo- 
ni oraz królików. Zapadają na tę chorobę także 
zwierzęta domowe j ludzie. Czynnikiem wywołują- 
cym to schorzenie jest Pasteurella tularensis, ina- 
czej Bacterium tularense. Nazwa pochodzi od miej- 
scowości Tulare w Kalifornii, gdzie Mac Coy 
w 1911 r. widział j opisał po raz pierwszy epizoocję 
szerzącą się wśród dzikich gryzoni („plaque-like 
disease“) Масі1оу à Chapin wyosobnili 
drobnoustrój i nazwali go Bacterium tularense. 


W toku badań Ch аріп zakaził się i stwier- 
dził, że surowica jego zlepiała ten drobnoustrój. 
Inni opisali różne możliwości zakażenia, posta- 
cie kliniczne, zmiany patologiczne, sposoby roz- 
poznawania i leczenia. 


Pasteurella tularensis jest to drobna pałeczka 
szer, 0,2—0,3 mi, dług. 0,7 mi, układająca się poje- 
dyńczo, nieruchoma, nie wytwarzająca zarodni- 
ków, czasami posiada otoczki. Wykazuje pleo- 
morfizm od form pałeczkowatych do ziarenko- 
watych. Czasami występuje zabarwienie dwu- 
biegunowe. Drobnoustrój na zwykłych pożyw- 
kach nie rośnie. Słaby rozwój można otrzymać 
па agarze ж» krwią, agarze z krwią z dodatkiem 
dekstrozy. Najlepiej rośnie na ściętej mieszani- 
nie żółtka jaja i surowicy lub agarze z surowicą 
zawierającą kawałki jalowej śledziony króliczej 
albo na agarze 'krwistym, z dodatkiem dekstro- 
zy i cystyny. Kolonie wyrastają powoli, są drob- 
ne i zlewają sie w lekko śluzowy nalot. 

Wytrzymałość zarazka nie jest wielka. Ogrze- 
wanie do 56—58° © w ciągu 10 niszczy drobno- 
ustrój, podobnie środki chemiczne, np. 0.01% trój- 
krezol w ciągu 2 min., formalina 0,1% w 24 godz. 
W ciepłocie niskiej zachowuje żywotność dłuż- 
Szy CZAS ° jest, w dalszym ciągu zjadliwy. Де 
względów praktycznych ważne jest to, że В. 
tularense w wodzie może żyć dość długo, również 
w skórkach zwierząt, w narządach i tu żyje za- 
razek miesiące. Paleczka tularemii odznacza sie 
wielką rozsiewalnością і znacznym stopn em na- 
pastliwości. Prawie we wszystkich stanach USA 
stwierdzono epizoocję, również widziano ją 
w Kanadzie, na Alasce, w Japonii, Norwegii, 
Szwecji, Niemczech, Turcji, ZSRR, Włoszech, 
'zechosłowacji. Doniesienia z Bułgarii są wąt- 
pliwe, gdyż nie zostały potwierdzone. W Polsce 
o tyle problem ten nie jest aktualny, że nie wy- 
kryto tego drobnoustroju dotąd, jednak ze 
względu na stwierdzanie choroby w ZSRR i in. 
krajach sąsiedzkich. warto się z nim zapoznać. 
Głównym źródłem choroby są w pierwszym rze- 
dzie dziko żyjące króliki i zające, gdyż — jak 
z danych statystycznych wynika — 1 na 100 dzi- 
ko żyjących królików jest zakażony tularemią 
(Hu 1 1). W Europie wschodniej і środkowej 
głównymi nosiqielami zarazków tularemii jest 
mysz polna i domowa, a w ZSRR żyje gatunek 
myszy o krótkim ogon'e, który jest źródłem 
epizoocji. W Ameryce stwierdzono, że nosiciela- 
mi tularemii mogą być też wiewiórki, kojoty, 
lisy, piżźmowce, bobry, nornice, susły i in. 
U ptactwa stwierdza się nosicielstwo bezobjawo- 
we, chociaż j tu zdarzają się wypadki zachoro- 
wań. Zanotowano również wypadki nosicielstwa 
tularemii u żab i żólwi. Ważną rolę w przeno- 
szeniu zarazka odgrywają kłujące owady, jak 
kleszcze, pchły, pluskwiaki, wszy, muchy, szcze- 
gólnie przy przenoszeniu się tego schorzenia ze 
zwierzęcia na zwierzę. Ze zwierząt domowych 
rajbardziej wrażliwe są owce, szczególnie mło- 
de. Brak u nich charakterystycznych objawów 
klinicznych. Początkowo widuje się gorączkę 
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do 41,6° С, może jednak utrzymać się ciepłota 
prawidłowa. Owce stoją ze spuszczoną głową, 
chód mają chwiejny, w dalszym przebiegu wy- 
stępuje osłabienie tylnych kończyn, włóczenie 
zadu, niepokój i nadmierna pobudliwość. U nie- 
których występuje porażenie (tick paralisis), 
w wyniku czego po kilku godzinach nastepuje 
śmierć. U chorych owiec ilość hemoglobiny 
zmniejsza sę znacznie, bo z 60—80% spada na 
40—20%. Widuje sie zwiększoną diurezę oraz ane- 
mię błon śluzowych. W ostrej postaci brak 
zmian anatomo-patologieznych; niekiedy tylko 
stwierdza się na skórze 1 w tkance podskórnej 
przekrwienie i zmiany zapalne w postaci ognisk 
wielkości groszówki, które umiejscowiają się 
szczególnie na podbrzuszu. 

Czasami gruczoły chłonne szyjne powierzcho- 
wne, podłopatkowe i fałdu kolanowego są po- 
większone. W przewlekłej postaci schorzenia na 
pierwszy plan wybija się anemia j zmiany w na- 
rządzie krążenia oraz sprawy zapalne w śledzio- 
nie i wątrobie z dążnością do zmian włóknisto- 
martwiczych. Płuca į szpik kostny charaktery- 
zują się szczególną skłonnością do zmian pato- 
logicznych. 

Dwa zasadnicze momenty cechują zmiany hi: 
stopatologiczne. 1) martwica zaatakowanej tkan- 
ki, 2) gruzełkowaty wygląd zmian martwiczych. 
U innych zwierząt domowych tularemia nie wy- 
kazuje czasem wyraźnych objawów i zmian pa: 
tologicznych. Można tylko wspomnieć, że u kró- 
lików występuje masowo rhinit's, zaś u padłych 
kur — zmiany w postaci powiększenia wątroby 
i śledziony. Jeżeli chodzi o zwierzęta laborato- 
ryjne, to zm'any вексујпе u świnki motskiej 
podobne są do dżumy. W miejscu wprowadze- 
nia drobnoustroju powstają ogniska martwicze, 
przyległe gruczoły limfatyczne wykazują zmia- 
ny krwotoczne lub martwicze. Wątroba pokryta 
jest szaro-żółtymi ogniskami martwiczymi. Śle- 
dz'ona powiększona i usiana gęsto drobnymi 
ziarnistościami tak, że po pewnym czasie wyglą- 
da na martwiczą. W postaci przewlekłej wystę- 
puje powiększenie gruczołów limfatycznych 
z martwiczymi ogn skami podobnymi do ognisk 
gruźlicy. U zwierząt zabitych w pierwszym lub 
drugim dniu zachorowania stwierdza się niew'el- 
kie zmiany, chociaż drobnoustrój znajduje się 
we wszystkich narządach. Wg Francisa 
istnieje około 20 sposobów, którymi może się za- 
kazić człowiek. W pierwszym rzędzie od dzikich 
królików i zajęcy. W Stanach Zjednoczonych na 
100 przypadków 90 wywołują króliki. Szczegól- 
nie narażeni są na zakażen'e pracownicy -prze- 
mysłu futrzanego, myśliwi i personel kuchenny. 
Drobnoustrój może wniknąć przez otartą lub 
skaleczoną skórę a nawet przez nieuszkodzoną 
skórę rąk lub spojówki. W Stanach Zjednoczo- 
nych zanotowano wiele wypadków zakażenia 
przez spożycie pieczonego miesa królików. Środ- 
ki spożywcze oraz zboże zakażone przez wyda- 
liny myszy i szezurów są źródłem zakażenia 
dla człowieka. W ZSRR w 1985 roku zanotowano 
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zarazę tularemii wśród wieśniaków, którzy pili 
wodę ze strumienia zakażonego przez szczury 
wodne, Widywano wypadki ząkażania się ludzi 
drogą powietrza oraz przez kłujące owady i pa- 
sożyty. Okres wylęgania u człowieka wynosi ok. 
3 dni a może się zmieniać w granicach od 1—9 
dni. Początek jest nagły, charakteryzuje się sil- 
nym bólem głowy, dreszczami, wymiotami, go- 
rączką. 

Ból w okolicy wtargnięcia zarazka wzrasta, 
a pobliskie gruczoły limfatyczne nabrzmiewają, 
Choroba trwa okolo 8 tygodni. 

U ludzi najczęściej zarazek uszkadza skórę, ja- 
mę ustną, oczy, narząd oddechowy, serce, prze” 
wód pokarmowy, wątrobę, śledzionę, układ ner- 
wowy, moczowy j układ chłonny. 

Dlatego też badacze wyróżnili kilka typów 
klinicznych tularemii. 1) gruczołowo-ropny, 2) 
oczny, 3) gruczołowy, 4) durowaty, 5) płucny, 
6) zapalenie opon mózgowych. 

Najważniejsze znaczenie w klinice tularemii 
u ludzi ma schorzenie gruczołów limfatycznych. 
Zapalenie gruczołów chłonnych powstaje już 
w pierwszych dniach choroby, może wystąpić 
równocześnie ze zmianami we wrotach zakaże- 
nia albo nieco później. Rozmiary powiększonych 
gruczołów chłonnych sięgają wielkości od orze- 
cha włoskiego do gęsiego jaja. W pierwszych 
dniach zachorowania pojawia się różnych roz- 
miatów obrzęk па ciele, przesuwalny, który mo- 
że znikać, ażeby ponownie powrócić. Następnie 
powiększają się węzły chłonne, dosięgając naj- 
większych rozmatów w 5—8 dniu choroby. Na- 
stępnie miękną. W niektórych wypadkach może 
stan zapalny powtórzyć się i sprawa chorobowa 
trwa półtora do dwóch miesięcy, a nawet dłużej. 
W innych gruczoły są miękkie, chelbocące a skó- 
ra nad nimi staje się cienka i wtedy przychodzi 
do otwarcia i wypływu ropy. | 

Takie przetoki goją się b. powoli, a na ich 
miejscu powstają grube narośla. W pierwszym 
okresie schorzenie ma przeb'eg ostry, w dalszych 
stadiach cechuje się łagodniejszym przebiegiem. 
W poszczególnych węzłach chłonnych w różnym 
czasokresie dadzą się zaobserwować różne tazy 
zmian. 

W tym czasie, kiedy jedne wykazują ostre za- 
palen'e, w innych spotykamy stan ropny, a nie- 
które już się goją. Sprawa zapalna obejmuje 
również okoliczne tkanki, leżące wokół węzłów 
chłonnych, tworzące zapalenie okołogruczołowe. 
Przebieg zapalenia węzłów chłonnych zachowuje 
swój charakter, niezależnie od umiejscowienia, 
zaczyna się wystąpieniem małych ognisk mart- 
wiezych, a kończy się całkowitą martwieą węzła 
chłonnego, z równoczesnym zajęciem torebki 
węzła i okolicznej tkanki. Pęknięcie zropiałego 
węzła i wypływ ropy na zewnątrz nie ma więk- 
szego znaczenia, chociaż taki stan w węzłach 
oskrzelowych, śródpiersiowych lub krezkowych 
prowadzi do poważnych następstw, a nawet mo- 
że skończyć się Śmiertelnie. Np. przy pęknięciu 
węzła chłonnego oskrzelowego może dojść do za? 


palenia płue a przy pęknięciu krezkowego do- 
chodzi do zapalenia otrzewnej. Zakażenie jamy 
ustnej najczęściej następuje na skutek spożycia 
zakażonych środków spożywczych. W migdał- 
kach daje tzw. anginę na tle tularemii. Zajęcie 
migdałków może być jedno lub dwustronne. Na 
ogół nie ma trudności w połykaniu i oddycha- 
niu, chociaż w rzadkich przypadkach może to 
nastąpić z równoczesnym bólem gardła. Migdał- 
ki ulegają martwicy a nawet może być zmienio- 
na śluzówka jamy ustnej, podniebienia, gardła 
i krtani. Tworzą się również brudno-szare nalo- 
ty, przypominające błony dyfteryczne. Wyste- 
pują ropnie w okolicy migdałków a sprawie to- 
warzyszy -powiekszenie miejscowych węzłów 
chłonnych. W takich wypadkach trudno jest od- 
różnić anginę na tle tularemi; od anginy Plaut- 
Vincenta. Przy postaci ocznej zakażenie nastę- 
puje drogą kropelkową lub przez potarcie oczu 
zakażonymi rękami. Postać ta jest rzadsza od 
innych. Spotyka się około 1% przypadków i to 
zazwyczaj o przebiegu gwałtownym, kończącym 
się śmiercią. Proces chorobowy nie uszkadza ro- 
gówki, a zmiany dotyczą głównie spojówki 
i charakteryzują się małymi podprosówkowymi 
gruzełkami я tkanki martwiczej. Pierwotne 
ognisko zakażenia w spojówce może doprowa- 
dzić do bakteriemii i dawać przerzuty do węzłów 
chłonnych całego ustroju. 

Przy tularemii skóry do zmian przychodzi 
w miejscu wn.knięcia zarazka i pojawia się od- 
czyn zapalny w miejscowych węzłach chłonnych 
Ogniska te są wielkości 1—2 em, po kilku dniach 
goją się. Początkowe objawy są podobne, jak 
iprzy innych postaciach a dalszy przebieg zależy 
od tego, czy są zajęte węzły chłonne ; inne na- 
rządy. Niekiedy brak jest tych zmian w miejscu 
wtargnięcia zarazka a umiejscawiają się one 
wzdłuż naczyń limfatycznych.  Morfologiczny 
charakter zmian jest różnorodny: derm a ti- 
tis pbapulosa, roseolosa, vesi- 
culosa verrucosa i petechiae. 
Wysypke spotyka sie zwykle na twarzy, szyi, 
piersiach, pośladkach, na górnych i dolnych koń- 
czynach. Wysypka może być skąpa lub obfita. 
Niekiedy oddzielne ogniska zlewają się między 
sobą w szerokie, czerwone plamy z ostro odgra* 
niczonymi brzegami. Na palcach tworzą się 
pierścieniowate bolesne naqieki. Czas pojawie- 
nia się zmian skórnych waha się od 8—26 dni 
od chwili zachorowania. Zmiany skórne mogą 
powstać we wszystkich postaciach tularemii. 

Na szczególną uwagę zasługuje symetrycz- 
ność zmian i to występująca we wszystkich przy- 
padkach. W przypadku tularemii narządu odde- 
chowego schorzenie ma najczęściej charakter 
zapalenia płuc. Zarazki wnikają drogą powietrz- 
ną albo skórą lub drogą obiegu limfatycznego 
i krwionośnego, dostają się do płuc i wtedy mo- 
że wystąpić zrazikowe lub płatowe zapalenie 
płuc, zapalenie opłucnej i ropnie w płucach. 

W ostrej postaci schorzenie cechuje się wy- 
goką gorączką, dreszczami, skąpą ilością śluzu, 


cieżkim niecodziennym przebiegiem zapalenia 
płuc. Następnie przychodzi do powiększenia śle- 
dziony i wątroby. Stwierdzono w pierwszych 
dniach choroby brak leukocytozy i brak zależ- 
ności między częstością tętna a gorączką. Po- 
twierdzenie rozpoznania daje odczyn zlepny, 
odczyn alergiczny i Roentgen. Przy postaci du- 
rowatej objawy podobne są do duru brzusznego. 

Tularemia powoduje zaburzenia i zmiany 
w układzie krwionośnym. W tych przypadkach 
przychodzi do spadku ciśnienia tętniczego i żyl- 
nego, silnych uszkodzeń naczyń włosowatych, 
czasem do pericarditis myocar- 
ditis, endocarditis i periphle- 
bitis. Zmiany w tkance nerwowej prowadzą 
do ogólnego przeczulenia, porażeń, pocenia się 
i swędzenia. Zapalenie nerwów obwodowych 
i zmiany w zwojach nerwowych, pod postacią 
wakuolizacji i pigmentacji komórek zwojowych 
świadczą о powinowactwie pałeczki tularemii 
do tkanki nerwowej. 

W badaniach nad przemianą materii przy tu” 
laremii uczeni rodzieccy stwierdz'li, iż występu- 
ją 8 typy krzywej glikemicznej: 1) pierwszy cha- 
rakteryzuje się szybkim wzrostem glukozy we 
kiwi do 240 mg i powolnym spadkiem, 2) 
w drugim krzywa narasta powoli 1 osiąga po- 
ziom 140 mg% i utrzymuje się na nim przez pe- 
wien czas, następnie ponowne wzrasta, 3) w trze- 
cim następuje szybkie wzniesienie do wysokiego 
poziomu, na którym utrzymuje się przez dłuż- 
szy czas, później powoli spada. 

Obserwowano też spadek cholesterolu do 60 
mgo, w cięższych przypadkach widzi się pod- 
wyższoną ilość bilirubiny. Z reguły występuje 
skłonność do gromadzenia się płynu w ustroju 
— hydrofilia. Tularemia cechuje się nowością obja- 
wów klinicznych, ale ва pewne objawy, które 
pozwalają nam już w pierwszym okresie odróż- 
nić tularemię od innych gorączkowych schorzeń. 

W pierwszym rzędzie zachodzi niezgodność 
tętna z gorączką i gwałtowny początek choroby, 
swoisty zewnętrzny wygląd chorego, tzw. facies 
tularemica, co b. przypomina twarz chorego na 
płonicę, nastepnie leukopenia lub normocytoza. 
Krzywa gorączki jest różnorodna. Długość cho- 
roby waha się w szerokich granicach, zależnie 
od postaci i siły schorzenia. Pod względem na- 
silemia można rozróżnić 8 postacie: 1) lekką — 
objawy mało wyraźne, wątroba i śledziona nie- 
powiększona, gorączka 89—40° C, przebieg scho- 
rzenia trwa 5—10 dm, brak charakterystycznego 
osłabienia i dynamiki. 2) postać ciężka — dłu- 
gi okres gorączki, znaczne uszkodzenie serca i na- 
czyń, objawy nerwowe, zajęcie płuc, toksykoza. 
8) postać poronna — zaczyna się ostro, potem 
szybko następuje wyzdrowienie. 

Niektórzy wyróżniają jeszcze postać pośred 
nią między ciężką a lekką. 

Ze względu na czas trwania wyróżniamy po- 
stać ostrą і przewlekłą. Nawroty tularemii wystę: 
pują po kilku, kilkunastu a nawet więcej mie- 
siącach. Zarazki wydostają się ze starych otor- 


505 


bionych ropni i sprawa chorobowa powtarza się. 
Czasem widuje się podwójny a nawet potrójny 
nawrót, jak również widywano powtórne zaka- 
żenie. Nie lieząc objawów klinicznych rozpoznawać 
tularemię możemy kilkoma metodami: przez wy- 
siewanie na odpowiednie pożywki materiału 
z ognisk martwiiczych podczas pierwszego lub 
drugiego tygodnia choroby, próbami biologicz- 
tymi, szczepiąc świnki morskie i białe myszy 
oraz próbami serologicznymi, stosując odczyn 
zlepny precypitaryjny, a przede wszystkim wy- 
konując odczyn alergiczny. Odczyn skórny mo- 
żemy wykonać wywoływaczem Foshaya, zaś 
w ZSRR wprowadzono przetwór zwany tulary- 
ną. Przetwór ten stanowią pałeczki tularemii 
zabite ogrzewaniem w 60% © przez 1 godz. zawie- 
szone w roztworze fizjologicznym z dodatkiem 
8/0 glicerolu. 

Wprowadza sie go śródskórnie w okolice 
przedplecza w ilości 01 ml. Volpertz zaleca 
wprowadzać alergen naskórnie. Powstaje miej- 
scowy odczyn, który znika po kilku dniach. Od- 
czyn alergiczny występuje wcześniej od poja- 
w enia się zlepników w ustroju chorego. Odczyn 
objawia się miejscowym, bolesnym obrzękliem, 
który odczytujemy po 24—48 godz. mierząc fald 
skórny. Przy samym przekrwieniu bez obrzęku 
uważa się odczyn za ujemny. U ozdrowieńca od- 
czyn utrzymuje się przez szereg lat. U owies, 
świń, bydła rogatego chorych na tularemię od- 
czyn występuje, podobnie jak u człowieka. To 
samo odnosi się do zwierząt laboratoryjnych. 
Odczyn z tularyną ma duże znaczenie i zepchnął 
na dalszy plan odczyn zlepny, gdyż zlepniki po- 
jawiają ве później od odczynu alergicznego 
Odczyn zlepny jest potwierdzeniem próby aler- 
gicznej j mówi nam o czasie zakażenia. Odczyn 
zlepny możemy wykonać sposobem kropelko- 
wym lub próbówkowym. Odczyn kropelkowy 
wykonujemy na szkiełku przedmiotowym, gdze 
do kropli krwi, nawet do wysuszonej dajemy 
kilka kropelek wywoływącza przyrządzonego 
z wodą przekroploną, która ma za zadanie wy- 
jaśnienie obrazu aglutynacji przez hemolize 
czerwonych ciałek krwi. Za dodatni uważa się 
odczyn, gdy powstaną wyraźne grudki w kropli 
krwi. W próbie próbówkowej za dodatni uważa 
się odczyn przy rozcieńczeniu 1—100 i wyższym. 

Takie miano występuje w 15 dniu choroby, 
a potem wzrasta į dosięga wysokości 1—3 000, 
następnie spada. 
dość długo, bo nawet w rok lub 2 lata spotyka- 
my jeszcze miano 1—40, 1—20. Przy powtórnym 
zakażeniu miano podnosi się 1—200 do 1—400, 
jeżeli wtórne zakażenie nastąpiło przy niskim 
mianie, a gdy przy wyższym, to podnosi się tyl- 
ko nieznacznie. U uodpornionych królików, 
owiec, kóz zlepniki pojawiają się w 5—10 dniu 
po zakażeniu a miano wynosi 1---1000, następnie 
spada 1—40, 1—20. W rzadkich wypadkach może 
wystąpić paraglutynacja z proteus X 19, pałecz- 
kami Salmonelli i Brucelli. Przy rozpoznąawa- 


niu tularemi;j u gryzoni stosuje się odczyn 
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Wyższe miano utrzymuje się 


strącania. Jako wywoływacz służy wyciąg z roz- 
tartych narządów gryzoni gotowany przez 20 
min. na łaźni wodnej. Następnie przesącza się 
przez bibulę lub sączek azbestowy. Odczyn fago- 
cytarny jest mało zbadany i posiada niewielkie 
znaczenie. 


Leczenie 


Sulfonamidy działają słabo, chociaż cześć 
autorów uważa, że przy wczesnym stosowaniu 
następuje spadek gorączki i szybsze wessanie 
zajętych gruczołów chłonnych. Zdarzają się je- 
dnak nawroty zmian skórnych i choroba zao- 
strza się. | 

Ostatnie badania nad antybiotykami wykaza- 
ły, że penicylina nie działa, ale skuteczne oka- 
zały się aurecmycyna, streptomycyna i strepto- 
trycyna. Działanie tych leków prześledzono na 
białych myszach, szczurach i zarodkach jaja ku- 
rzego oraz świnkach morskich. 

Wykazano, że aureomycyna wywiera działanie 
bakteriostatyczne i ratuje zwierzęta doświad- 
czalne już w dawce 1 те na 20 g wagi. 

Jeżeli chodzi o streptomycyne і streptotrycynę, 
to oba te antybiotyki wykazały działanie bakte- 
riobójcze ; bakteriostatyczne na Bacterium tula- 
rense in vitro 1  jedn/ml  stroptotrycyny, 
а 04 jedn/ml streptomycyny działają bakteriosta- 
tycznie, a bakteriobójczo 1 mg na 1 ml. Najmniej- 
szą skuteczną dawką dla myszy okazała się daw- 
ka 200 mg na 1 ml na dwadzieścia gramów wagi, 
zaś u ludzi 500—600 mg па 1 kg wagi ciała. 

W leczeniu tularemii F os hay w 1982—88 r. 
zastosował surowieę uodpornionych kóz. Póź- 
niej wprowadzono surowicę końską. Zastosowa- 
nie surowicy obniża ilość śmiertelnych wypad- 
ków, dając najlepsze wymiki przy stosowaniu do 
12-g0 dnia choroby. Jednak słabo działa ona na 
sprawy gruczołów chłonnych. Popow uważa 
zą najlepsze wprowadzenie jednorazowe surowicy 
domięśniowo w ilości 50—100 ml, a w cięższych 
przypadkach należy powtórzyć 2—3 razy. Dobrze 
robi przetaczanie krwi w ilości 100 ml. Objawy 
zatrucia szybko zmniejszają się, znikają bóle gło- 
wy i mięśni, pojawia się łaknienie, skraca się czas 
trwania gorączki, powraca zdolność do pracy. 
Mniejszy skutek otrzymujemy przy proteinotera- 
pii. Szczepienia stosuje się w celach leczniczych 
i zapobiegawczych. W 1942 г. L MHatenie- 
w ie r wyprodukował szczepionkę, która wpro- 
wadzona choremu początkowo wywoływała zao- 
strzenie sprawy chorobowej, w postaci zwyżki go- 
rączki, osłabienia, bólów w mięśniach, stawach, 
dreszczy itd., jednakże na dalsze wstrzykiwania 
chory oddziaływał słabiej lub nie oddziaływał już 
wcale. W miejscu wprowadzenia pojawiają się 
cbrzęki skórne, dochodzące do 15—20 ст wielkoś- 
ci. Stosuje się około 12 wstrzyknięć, zaczyna się 
od małych dawek 5 milj. bakterii w 0,1 ml a do- 
chodzi się do 50 milionów w 1 ml. Powyższe daw- 
ki odnoszą się do stosowania podskórnego. Mie- 
dzy zabiegami robi się 8—5-dniowe przerwy. Lep- 
sze jest stosowanie dożylne 3—10 razy, przy któ- 


rym wprowadza się mniejszą ilość bakterii, w na- 
rastających dawkach od 50.000 do 50,000.000. Ten 
schemat jest orientacyjny, bo przy leczeniu trze- 
ba uwzględniać własności indywidualne chorego 
i nasilenie procesu chorobowego. Przy sil- 
nych odgzynach dawki są odpowiednio mniejsze. 
W większości przypadków mamy szybsze wessa- 
nie powiększonych gruczołów lub ich zropienie 
niż przy innych sposobach leczenia. Ropnie prze- 
cięte przy stosowaniu wakcynoterapii szybciej 
się goją i zmniejsza się ilość wydzieliny ropnej. 
Ogólne samopoczucie szybko poprawia się. Obja- 
wy poszczepienne zazwyczaj trwają b. krótko i nie 
pozostawiają po sobie następstw. Jednocześnie 
z nimi znikają objawy chorobowe: poty, bóle gło- 
wy, bóle w mięśniach, powiększen'e śledziony itd. 
Zwiększa się leukocytoza krwi a zmniejsza się 
ilość fibrynogenu ў narasta ilość cholesterolu 
oraz zwiększa się indeks opsoninowy. Doświadcze- 
nia radzieckich uczonych na królikach dowodzą, 
że uodparn anie zabitą, a także żywą hodowlą nie 
daje ochrony przed chorobą Króliki, których su- 
rowica wykazała wysokie miano zlepne, po poda- 
niu im niewielkich dawek zjadliwej hodowli do- 
żylnie zapadały na tularemię. U ludzi były i są 
stosowane różne szczepionki: 1) zabite. gotowaniem 
lub dodatkiem formolu, fenolu lub chinosolu, 2) 
szczepionki zabite, ale uchronione od denaturacji, 
3) wakcyna typu antygenowego Boidin. Szcze- 
pionka amerykańska zabita kwasem azotowym 
z dodatkiem gliceryny ma dawać odporność na 
przeciąg 1 roku. 

Najlepsza okazała się szczepionka ajskiego. 
Jest to żywa niezjadliwa hodowla. Wg Elber- 
ta wprowadza się ją naskórnie, podobnie jak 
szczepionkę ospową. Szczep ten osłabia się na 
pożywce z dodatkiem 160% żółci. W celu unik- 
nięcia powikłań poszczepiennych bala się jej zja- 
dliwość na białych myszkach i morskich św.n- 
kach. 

Trwałość otrzymanej szczepionki otrzywuje 
sie przez wysuszenie jej і przechowywanie w próż- 
ni. W ZSRR szczepieniu poddawani; są lekarze 
* pracownicy w zakładach zwauleżania zarazy i to 
systematycznie. Wskazane jest zastosowanie sy- 
stematycznego szczepienia wśród robotników 
przemysłu futrzanego, skórzanego a także u ludzi 
w ośrodkach nasilenia tej choroby, szczególnie 
w jesieni, gdyż w tym czasie choroba wybucha 
wśród myszy, a później przenosi się na ludzi. 

Wskazania zapobiegawcze i walka z chorobą 
opierają się głównie na: 1) niszczeniu gryzoni 
pelnych i domowych — odszczurzanie doszczętne 
mechaniczne i chemiczne, 2) wczesnym wymłaca- 
niu stert j odpowiednim zabezpieczeniu magazy- 
nów j składów ziarna, 8) uświadamianiu ludności 
— specjalne ośrodki zwalczania tularemii, 4) ni- 
szczeniu padłych gryzoni i odpadków innych zwie- 
rząt, zakopywaniu przynajmniej na głębokość 1,5 
m zdala od źródeł wody, 5) w czasie zarazy tulare- 
mii wyjaławianiu wody do picia, np. chiorowa- 
niem i działaniem promieni ultrafioletowych, 6) 
systematycznej dezynfekcji piekarń, składów 


z środkami spożywczymi, 7) zakazie wywozu pro- 
duktów z okolic zakażonych tularemią, 8) szezel- 
nym pomieszczeniu do przewożenia produktów, 9) 
ochronie ludzi przy młocce, oczyszczaniu zboża 
itd. — opaski, okulary ochronne, wykonywanie 
czystości od strony nawietrznej, 10) szczepieniu 
ochronnym. 

Zagadnienie tularemii poważne, szczególnie 
w, USA i ZSRR nie zostało jeszcze rozwiązane 
i nadal czeka na rozwiązanie. 


Wpłynęło do redakcji 16. VI. 1950 r. 
Adres autora: Lublin — Instytut Mikrobiologii. 


Dr med. Józef KANIAK Wrocław 


Próby leczenia choroby Raynaud'a stanami 
niedocukrzenia 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu 
Wrocławskiego. Kierownik: Prof. dr Antoni Falkiewicz) 


Wzorując się na pomyślnych wynikach leczenia 
organicznych schorzeń naczyń, w szczególności 
zarostowego zakrzepowego zapalenia naczyń 
(thromboangiitis  oblterans) i początkowych 
zmian naczyniowych kończyn na tle miażdżycy 
(arteriosclerosis obliterans} stanami niedocukrze- 
nia rozpocząłem próby leczen'a powyższą metodą 
schorzeń czynnościowych układu naczyniowego, 
przede wszystkim choroby Raynauda (zamartwi- 
ca miejscowa — asphyxia localis, zgorzel syme- 
tryczną — gangrena symmetrica). 

Postepowanie lecznicze w zespole choroby Ra y- 
nauda w znacznym stopniu uzależnione jest od 
poznana czynników patogenetycznych, wpływa- 
jących na powstawanie tego zespołu. Do tej pory 
nie posiadamy jeszcze jasnego obrazu tej jednost- 
ki chorobowej Klasyfikacją zespołu Ray n a u- 
d'a przedstawia znaczne trudności z powodu wie- 
lu rozmaitych przejściowych i mieszanych posta- 
ci; dlatego nim przejdę do właściwego tematu, 
przedstawię pokrótce podział tego zespołu choro- 
bowego. 

Zespół Ray nau da spotykamy w postaci 
pierwotnej, w której przy istniejącym pewnym 
podłożu konstytucyjnym nie można wykazać żad- 
nego czynnika chorobotwórczego i tę postać okre- 
«ату mianem „choroby R a y n a u d'a“. 

Postać wtórną zespołu R a y n a u d'a, towa- 
rzyszącą innym rozmaitym cierpieniom, określa 
się jako „objaw R a y n a u Фа“. 

Objaw Ray n a u da spotykamy w przebiegu 
wielu jednostek chorobowych; może on wybijać 
się na plan pierwszy i przysłamiać mieraz schorze- 
nie zasadnicze. Według Allena, Barkera, 
Hinesa i Love występowanie objawu 
R a y n a п da można ująć w pewne grupy w za- 
leźności od przyczyn zewnętrznych i schorzeń 
podstawowych. 

І. Występowanie 
w związku z urazem. 

W tej grupie spotykamy objaw R a y n a u ďa 
w nastepstwie: 


objawu Ray nau da 
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a) urazu związanego z zawodem (choroba mło- 
ta pneumatycznego, objawy naczynioskurczowe 
u maszynistek i pianistek), 

b) w następstwie właściwego urazu lub zabie- 
gów chirurgicznych (objaw Raynauda wy- 
stępujący przy ostrym zaniku kości Sudeck'a 
oraz objaw Ray nau da w ostrym bolesnym 
skurczu tętnic i w innych skurczach naczynio- 
wych w związku z ranami postrzałowymi i zra- 
піетіаті środkami wybuchowymi). 

П. Objaw Ray nau da pojawiający się 
w następstwie zmian uciskowych i schorzeń ukła- 
du nerwowego. 

Grupa ta obejmuje zespół żebra szyjnego i ze- 
spół mieśnia pochyłego przedniego, objawy spo- 
wodowane uciskiem nerwu sympatycznego przez 
guzy lub wypadnięte tarcze międzykręgowe oraz 
wiele schorzeń układu nerwowego (neuritis peri- 
pherica, poliomyelitis chronica anterior, myelody- 
splasia, syringomyelia, causalgia, spina bifida). 

III Objaw Reynauda w przebiegu zaro- 
stowych schorzeń tętnie. 

W tej grupie mieszczą się zarostowe zmiany 
tętnie па tle miażdżycy (arteriosclerosis oblite- 
rans), zakrzepowe zarostowe zapalenie tętnie 
(thromboarteriitis obliterans) oraz zatory tętni- 
cze (emboliae). 

IV.Objaw Raynauda przy zatruciach. 

Z objawem Raynauda spotykamy się w"za- 
truciach metalami ciężkimi, jak ołowiem, arsenem 
i talem oraz w zatruciu sporyszem (ergotismus). 

У. Objaw Ray nau da pojawiający się 
w przebiegu rozmaitych schorzeń, a mianowicie: 
twardziny skóry rozsianej (selerodermia diffu- 
sa), tocznia rumieniowatego (lupus erythemato- 
sus), krwiomoczu napadowego (haemoglobinuria 
paroxysmalis), gruźlicy płuc, białaczki, kiły, zim- 
niey, czerwienicy prawdziwej, zapalenia stawów. 

Powyższy podział wskazuje na mnogość czyn- 
ników chorobotwórczych w powstawaniu wtórne- 
go zespołu Ray nau da, jak również na mo- 
zliwość stosowania leczenia przyczynowego. 

Leczenie postaci pierwotnej choroby R a y- 
nau da natrafia na duże trudności z powodu 
niedostatecznej znajomości przyczyny і wywodu 
choroby. Ze względu na ściśle ograniczony temat 
nie wymieniam sposobów leczenia zachowawcze- 
go. Wielka liczba tych metod świadczy o małej 
ich skuteczności, co stało się powodem poszuki- 
май sposobów leczenia chirurgicznego. Leczenie 
chirurgiczne, polegające na zabiegach na układzie 
wegetatywnym, daje, jak to wynika z danych 
Kliniki Mayo, korzystne wyniki w przypadkach 
lekkich і wczesnych. W przypadkach ciężkich 
i długotrwających nie zapobiega zmianom tro- 
ficznym ani twardzinie skóry, a wiec nie stano- 
wi trwałej metody leczniczej w szezególności 
w odniesieniu do zmian obejmujących kończyny 
górne. 

W poszukiwaniu nowego sposobu podjąłem pró- 
bę leczenia stanami niedocukrzenia u 10 chorych 
ze schorzeniem R a y n a u da, u których nie 
dało się ustalić żadnego czynnika chorobotwór- 


508 


czego. Były to zatem przypadki należące do ріег- 
wotnego zespołu tego schorzenia. W grupie tej 
nie umieściłem przypadków z objawami zespołu 
Raynauda і twardziny skóry rozsianej, 
u których nie można było ustalić, czy zespół 
Raynauda był schorzeniem pierwotnym, czy 
też pojawił się wtórnie w przebiegu twardziny 
skóry. 

Grupa ta obejmuje 8 kobiet w wieku 21, 26, 32, 
38, 39, 41, 48 lat, u których choroba zaczęła się w 2 
przypadkach przed rokiem, w 1 przypadku przed 
1:/ rokiem, w 3 przed 2 laty, w 1 przed 8 laty oraz 
w 1 przed 12 laty. U należących do tej grupy 2 
mężczyzn choroba rozpoczęła się u 1 przed 2 laty 
(wiek 22 lat), u 2 przed 12 laty (wiek 58 lat). 

Chorzy ci wykazywali cechy neuropatyczne, 
objawy nerwowe wegetatywne, wzmożoną pobud- 
liwość układu naczynioruchowego; zgłaszali się 
do leczenia przeważnie jesienią i zimą, a jako 
główne skargi podawali występowanie pod wpły- 
wem zimna lub zdenerwowania objawów zamart- 
wicy miejscowej pod postacią zblednięcia palców 
bez sinicy, częściej jednak zblednięcia z sinieą, 
pojawiającego się symetrycznie na kończynach 
górnych, a w 4 przypadkach także i na kończy- 
nach dolnych. Niekiedy sinica z obrzękiem po- 
przedzała zblednięcie, innym razem występowała 
sinica z nieznacznym obrzękiem bez zblednięcia, 
W 3 przypadkach spostrzegano ograniczoną zgo- 
rzel w zakresie skóry na opuszkach palców i zmia- 
ny troficzne paznokci o typie opisanym przez 
Grzybowskiego (poprzeczne bruzdowanie, 
łamliwość, ubytki na bocznych częściach płytek). 

Przedmiotowo nie stwierdzono wyraźniejszych 
zaburzeń układu krążenia (poza 1 przypadkiem 
mężczyzny, lat 58, z nieznacznym nadciśnieniem 
170/100 mm Hg). Elektrokardiogram wykonany 
u wszystkich chorych przed rozpoczęciem leczenią 
nie wykazał odchyleń od normy. Badaniem oscy- 
lometrycznym naczyń na różnych odcinkach koń- 
czyn górnych i dolnych nie wykazano zwężenia, 
wskaźnik oscylacyjny był w granicach prawidło- 
wych. Badania czynnościowe narządów wewnętrz- 
nych dawały wyniki normalne. Poziom eukru we 
krwi na czezo wahał się w granicach 74 do 118 
mgo, średnia wartość wynosiła 96 mg”. Krzywe 
cukrowe po obciążeniu glukozą oraz po insulinie 
nie wykazywały zaburzeń w gospodarce węglo- 
wodanowej, poza większą wrażliwością na insu- 
linę Po podaniu 40 jedn. insuliny podskórnie (ja- 
ko pierwszej próbnej dawki) objawy ostrego nie- 
docukrzenia wystąpiły u 1 chorego ро 8 godz. u 7 
chorych po 2 godz, a w 1 przypadku po 1% godz. 

Po określeniu wrażliwości na insulinę przystę- 
powano do leczenia, w myśl zasad stosowanych 
przy zarostowym zakrzepowym zapaleniu naczyń, 
podając insulinę 2 razy dziennie w dawkach po 
40—60 jedn. (we wczesnych godzinach rannych 
i w 3—4 godz. po obiedzie). Chorzy pozostawali 
w stanie n'edocukrzenia przez 11»—2 godz., rzadko 
wytrzymywali do 8 godzin. Po kilku dniach lecze- 
nia po podaniu 60, a u niektórych nawet 40 jedn. 
insuliny, w 1 do 2 godzin po wstrzyknięciu pod- 


skórnym występowały dość nagle objawy niedo- 
cukrzenia pod postacią zlewnych potów, podnie- 
cenia psychomotorycznego, a w niektórych przy- 
pradkach w dalszym przebiegu pojawiały się 
drgawki i utrata przytomności lub też śpiączkowe 
objawy bez poprzedzających drgawek, szybko 
ustępujące po podaniu glukozy dożylnie. Stan 
niedocukrzenia przerywano zasadniczo przed wy- 
ѕіаріепіет objawów śpiączkowych (ро 2 godz., nie- 
kiedy wcześniej, rzadziej po dłuższym czasie) po- 
daniem słodkiej herbaty i następowym obfitym 
węglowodanowym posiłkiem. 

Zaznaczyć muszę, że u chorych z cierpieniem 
Baynauda stan niedocukrzenia występował 
szybciej i po znacznie mniejszych dawkach insuli- 
ny, aniżeli u chorych z zarostowym zakrzepowym 
zapaleniem naczyń. Wrażliwość na insulinę cho- 
rych z zespołem R ay nau da była znacznie 
większa (blisko dwukrotnie), aniżeli w schorzeniu 
Birger a. Z tego powodu musiano obniżać 
dawkę insuliny po obiedzie o 10 do 20 jedn., a czę- 
sto również zmniejszać dawkę ranną. W 2—3 go- 
dziny po wstrzyknięciu poziom eukru we krwi 
spadał, jak to wykazują krzywe cukrowe do 20, 
niekiedy nawet 15 mg”. Ро 7 — 10 dniach lecze- 
n'a wrażliwość na insulinę jeszeze bardziej wzra- 
stała, tak że w obawie przed utratą przytomności 
Dod koniec leczenia zmniejszano dawki z 60 na 40, 
a nawet do 20 jedn. 

Wpływ stanu niedoeukrzenia na układ naczyń 
obwodowych kontrolowano przy pomocy pomia- 
rów oscylometrycznych j badania ciepłoty skóry 
na obwodzie kończyn. Stwierdzono, że współczyn- 
nik оѕсу]асујпу w godzinę po zastosowaniu nie- 
dceukrzenia zwiększał się przeciętnie o 25%, 
a w 2—3 godziny wzrastał o 100—150% w porów- 
haniu z diagramem odchyleń oscylometru przed 
zastosowaniem insuliny. Wzrost ciepłoty skóry na 
grzbiecie ręki i przedramion wynosił od 1—5,5° С. 

Załączone wykresy (гуе. 1 1 гус. 2) przedstawia- 
ją diagram wychyleń oscylacyj w czasie stoso- 
wania niedocukrzenia na wysokości nadgarstka. 

W 11/:—2 godzin po wstrzyknięciu insuliny — 
przed wystąpieniem szczytowego niedocukrzenia 
— spostrzegano żywo-czerwone zabarwienie skó- 
ry grzbietu kończyn i palców, po czym występo- 
wało wyraźne pocenie się w szczególności palców 
dłoni i stóp (jako wyraz działania przeciwskur- 
czowego na najdrobniejsze naczynia tętnicze). 
Przed. wystąpieniem potów chorzy odczuwali ko- 
jące ciepło w kończynach. Ciśnienie krwi w nie- 
których przypadkach po nieznacznym początko- 
wym wzroście spadało wraz z tętnem w 1—3 go- 

_dziny po wstrzyknięciu insuliny о 15—20 mm Hg 
skurczowe, 5—10 mm Hg rozkuczowe. 

Poza opisanymi objawami w':'/: godziny po 
wstrzyknięciu insuliny ustępował ból palców 
i objawy zamartwicy. Zabarwienie skóry przecho- 
dziło z koloru blado-sinawego lub sinego w różo- 
wy. Po kilkunastu dniach leczenia bóle ustępowa- 
ły, a w okresach między jednym a drugim sta- 
nem niedocukrzenia po prowokacyjnym zadziała- 
niu zimną palce kończyn przybierały jedynie za- 


Wzrost ciepłoty skóry z 26° na 31° 


Wskaźnik oscylacyjny 
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Куе. 1. 


Odchylenia  oscylometru: linia kreskowana przed 
wstrzyknięciem insuliny, linia krzyżykowa w godzinę 
po wstrzyknięciu insuliny, linia siągła w 8 godziny po 
wstrzyknięciu 40 jednostek insuliny. 
Chora M. St. L. Ks. Ch. 1789/48. Na wysokości nad- 
garstka. Morbus Raynaudii. 


Wzrost ciepłoty skóry z 260 na 31,60. 
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Rye. 2. 
Diagram odchyleń oscylacji w czasie stosowania sta- 
nów niedocukrzenia (linia przerywana przed wstrzy- 
knięciem insuliny, ciągła w 2 godz. po wstrzyknięciu 
— na szczycie niedocukrzenia). Chora M. W., L. Ks. 


Ch. 1652/49. Na wysokości nadgarstka. Morbus Ray- 
naud'i. 


barwienie sinawe, zblędniecia nie spostrzegano. 
Po 2 tygodniach leczenia owrzodzenia paleów 
szybko się goiły (w 8 przypadkach), wracało czu- 
cie w opuszkach. 

Leczenie stanami niedocukrzenia stosowano nie- 
przerwanie przez okres 8 do 4 tygodni, w zależ- 
ności od stopnia poprawy i ustępowania obja- 
wów chorobowych. W 2 przypadkach орогпіеј- 
szych leczenie przedłużano, w jednym do 51 dni, 
w drugim do 70 dni. 

Badanie elektrokardiograficzne przeprowadza- 
ne na szczycie niedocukrzenia oraz w czasie ipo- 
ukończeniu leczenia nie wykazywało istotnych 
odchyleń. 

Poniżej podaję krótkie wyciągi z historii cho- 
rób 10 chorych leczonych stanami niedocukrzenia 
oraz dane dotyczące późniejszej obserwacji od- 
nośnie czasu trwania uzyskanych wyników. 

- 1. Chory S. J, L. Ks. Ch. 2791/47, pobyt w Kli- 
niee od 1. ХП. 1947 r. do 22. XII. 1947 r., lat 22, 
student. Dotychczas był zawsze zdrów. Obecne 
dolegliwości wystąpiły w grudniu 1945 r.; pod 
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wpływem zimna pojawiło się symetryczne zbled- 
nięcie (bez sinicy) palców rąk i nóg, któremu to- 
warzyszyły bóle, utrzymujące się przez 20 do 30 
minut. 

W toku leczenia stanami niedocukrzenia (2 razy 
dziennie 60 jedn. insuliny, a od 13 dnia 2 razy 
dziennie po 80 jedn.) duża poprawa: powolne ustę- 
powanie zamartwicy palców i nie pojawianie się 
jej pod koniec leczenia, nawet po prowokacyjnym 
stosowaniu zimnej kąpieli. Stan zupełnej popra- 
wy utrzymywał się przez 4 miesiące zimowe, Cho- 
ry doniósł listowne po 1/2 roku o dalszym utrzy- 
mywaniu się poprawy. Powróciło jedynie niezna- 
czne zbledn:ęcie palców po zadziałaniu bardzo ni- 
skiej temperatury, utrzymujące się przez około 5 
minut, bez bólu. 


2. Chora С. H, І. Ks. Ch. 9873/47, przebywała 
w Klinice od 12. XII. 1947 r. do 22. XII. 1947 r. 
lat 26, zamężna. Dotychczas nie chorowała. Cho- 
roba datuje sie od 2 lat. Rozpoczęła się ona w je- 
sieni 1945 r. napadowym sinieniem і nieznacznym 
obrzękiem palców rąk (zblednięcia nie zauważy- 
ła) z nastepowymi bólami w policzkach. W ostat- 
nim czasie pojawiły się owrzodzenia skóry w za- 
kresie opuszek palców i zaburzenia czucia. 

Po 10-dniowym leczeniu stanami niedocukrzenia 
(2 razy dzienn'e 60—40 jedn. insuliny) nastąpiła 
duża poprawa, zupełne ustąpienie bólów, wygoje- 
nie owrzodzeń. Chora zadowolona z szybkiej po- 
prawy wypisana została z Kliniki przedwcześnie 
na własne żądanie. Kontrolne badanie ро 1/2 roku 
26. VT. 1949 r. wykazuje poprawę: na zadziałanie 
zimna występuje jedynie nieznaczne zasinien'e 
opuszek palców, bólów chora nie odczuwa, owrzo- 
dzenia nie odnowiły się, czucie w paleach zacho- 
wane. 

3. Chora M. St., L. Ks. Ch 1789/48, 1782/49, 2888/49, 
trzykrotna obserwacja w Kliniee: 1) 25, VI. 1948 r. 
— 28. VII. 1948 r., 2) 4. X. 1948 т. — 29: X: 1948 r., 
3) 28. V. 1949 r. — 28. VI. 1949 r., lat 44, pielęgniar- 
ka, zamężna, w ciążę nie zachodziła, obecnie 
w okresie przekwitania. Początek choroby przed 
8 laty (w 36 r. ż.). U chorej występował symetrycz- 
ny, nieznaczny obrzęk II, III i IV palca rąk, ро- 
łączony z blednięciem i sinicą oraz pieczeniem 
opuszek. Od 7 lat okresowe ropienie tych palców 
w okolicy paznokci. Paznokcie stały się grube, 
łamliwe, matowe, od 3 lat zniesienie czucia w opu- 
szkach palców. Ostatnio pojawiły się bóle w cza- 
sie zblednięcia palców. 

Leczona przez 26 dni stanami niedocukrzenia 
(2 razy dziennie 30 jedn., po 8 dniach 2 razy dzieu- 
nie ро 50 jedn., po 22 dniach 2 razy dziennie po 
40 jedn.). Początkowo chora znosiła niedocukrze- 
nie dobrze przez 8 godziny, po 50 jedn. tylko do 
1% godziny. Po 10 dniach leczenia ustąpiły bóle 
owrzodzenia goiły się, ręce były cieplejsze, po 16 
dniach owrzodzenia wygoiły się zupełnie. Ręce 
i palce na prowokacyjne działanie zimna nie bla- 
dły, jedynie nieznacznie siniały. Po 21 dniach rę- 
ce i palce były ciepłe, na zadziałanie zimna wy- 
stępowała nieznaczna sinicą z czerwonym zabar- 
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wieniem skóry, w tym czasie ustąpiło cierpnięcie 
oraz powróciło czucie, którego chora nie miała 
przez 8 lata. Na polecenie chora zgłosiła sie w је- 
sieni (4. X. 1948 r. — 29. X. 1948 r.) podając, że 
od czasu leczenia nie pojawiało się zblednięcie 
palców w związku ze zmianą ciepłoty. Po 14-dnio- 
wym stosowaniu stanów niedocukrzenia 2 razy 
aziennie 40 jedn. insuliny wypisana w stanie do- 
brym z ciepłymi palcami, z prawidłowym zabar- 
wieniem skóry i utrzymującym się cezuciem 
w opuszkach. 

Podczas 8. pobytu kontrolnego od 28. V. 1949 r. 
do 28. VI. 1949 r. stwierdzono nadal utrzymującą 
się poprawę. Dla utrwalenia wyniku leczenia za- 
stosowano jeszcze raz przez 24 dni stany niedo- 
cukrzenia małymi dawkami insuliny (2 razy 
dziennie po 20 jedn., od 12. dnia 25—20 jedn., od 
20. dnia 40—90 jedn.). Stan chorej dobry mimo 
prowokacyjnego stosowania zimna, nie występu- 
je zblednięcie, ani sinica palców; czucie w opusz- 
kach jest zachowane, chora może wykonywać de- 
likatne czynności, jak szycie „trzymanie igły і na- 
wlekanie nitki), czego przedtem wykonać nie 
mogła. 

4. Chora S. Z, L. Ks. Ch. 2208/48, lat 38, sani- 
tariuszka, niezameżna, w leczeniu klinicznym 
przebywała od 2. VIII. 1948 r. — 31. VIII. 1948 r. 
Menstruacje bez zaburzeń; w dzieciństwie przeby- 
wała płonicę. Obecna choroba zaczęła się przed 
8 laty w porze jesiennej sinieniem i blednięciem 
palców rąk i nóg oraz bólami w palcach rąk. 
U niej stwierdzono ponadto objawy złożonej wa- 
dy* zastawki dwudzielnej w stanie wyrównania. 
leczona była przez 20 dni stanami niedocukrze- 
nia w dawkach 2 razy dziennie 80 i 40 jedn. insu- 
liny. Znosiła stany niedoeukrzenia dobrze wytrzy- 
mując do 8 godzin. Po 10 dniach ostre objawy 
niedocukrzen'a występowały już po 2 godzinach. 
W okresie leczenia wystąpiła wyraźna poprawa, 
ustąpiło zblednięcie palców na działanie zimna, 
pojawiło się jedynie nieznaczne sinienie ogra- 
niczone do opuszek palców. Kontrolne badanie 
w czerwcu i w listopadzie 1949 r. wykazało utrzy- 
mywanie się poprawy. 

5. Chora Cz. M., L. Ks. Ch. 2747/48, 3498/48, 1001/49, 
trzykrotny pobyt i obserwacja w Klinice: 1) 6, 
IX. 1948 r. — 18. XI. 1948 r.; 2) 10. XII. — 8. П. 
1949 г., 3) 17. III. 1949 r. — 28. III. 1949 г., lat 21, 
maszyn:stka, niezamężna. Kilkakrotnie przebywa- 
ia anginę, od kilku lat cierpi na częste bóle głowy 
o charakterze migreny. Badaniem ginekologiez- 
nym stwierdzono niedorozwój macicy. Początek 
choroby datuje się od jesieni 1947 r., zaczęła się 
przede wszystkim zasinieniem palców i rąk do 
wysokości nadgarstka oraz drętwieniem, a nastę- 
powo blednięciem pod wpływem zimna i znuże- 
nia. Objawy powyższe występowały symetrycznie 
napadowo ustępując samoistnie, początkowo po 
upływie kilku minut, później trwały do 1⁄2 godzi- 
ny. Od miesiąca dołączyły się w okresach narzą- 
dów bóle w palcach rąk, ponadto pojawiły się te 
same objawy w zakresie palców nóg. Leczenie fo- 
likuliną 2 razy tygodniowo po 50.000 jedn. (łącznie 


500.000 jedn.) pozostawało bez wyniku. Na począt- 
ku leczenia wykonano u tej chorej 10 blokad no- 
woka nowych zwoju gwiaździstego prawego, nie 
spostrzegano jednak różnicy między kończyną 
leczoną, а nieleczoną. Po ukończeniu leczenia 
zauważonc nawet zwiększenie zasinienia na ręce 
prawej (blokadę wykonano w І Klinite Chirur- 
gicznej Uniwersytetu Wrocławskiego, Kierownik: 
Prof. dr К. Czyżew sk i). Przystąpiono do 
leczenia stanami niedocukrzen'a, podając insuli- 
nę 2 razy dziennie (80 i 60 jedn). Po 14 dniach 
spostrzeżono zmianę zabarwienia rąk, niewystę- 
powanie zblednięcia, zasinienie w mniejszym 
stopniu utrzymywało się. Po 25 dniach leczenia 
zaznaczona poprawa w postaci ustąpienia bólów, 
ręce ciepłe barwy różowo sinawej. Chora wypisa- 
na przedwcześnie z powodu ukończenia świad- 
czeń, zglosiła się po raz drugi dnia 10. XII. 1948 
r. przebywając w leczeniu do 8. II. 1949 r. Po 
krótkotrwałej poprawie dolegliwości poprzednie 
powróciły, jednak bez bólów w czasie napadów 
zamartwicy palców. Poddana ponownemu lecze- 
niu przez okres 50 dni, otrzymywała insulinę 
w dawkach początkowo 60—40 jedn, od 11. dnia 
leczenia 50—40 jedn., а od 30. dnia zmniejszono 
dawkę insuliny od 40—30 jedn. W tym czasie 
(okres zimy) nie występowało zblednięcie palców, 
utrzymywało się jedynie zasinienie po zadziała- 
niu zimna. W stanie poprawy wypisana 8. II. 1949 
r zgłosiła się do ponownej kontroli dnia 17. ПІ. 
1949 r. podając, że powróciło zblednięcie palców, 
jednak w mniejszym nasileniu, trwające kilka mi- 
nut oraz pojawiły się lekkie kłucia w palcach 
w okresie zblednięcia, których nie odezuwała od 
października 1948 r. (V2 roku). Dalsze kontrolne 
badania chorej wykazują utrzymywanie się 
nieznacznej poprawy do jesieni 1949 r., jednakże 
z występowaniem napadowym zasinień oraz rzad- 
ko zblednięcia paleów, któremu towarzyszą słabe 
bóle. 

€ Chory К. 8., L. Ks. Ch. 2924/48, w leczeniu od 
14. X. 1948 r. do 16. XI. 1948 r, lat 58, mierniczy. 
Przebył w 15. roku życia dur brzuszny bez powik- 
1ай, w 47 r. ż. zapalenie wielostawowe z nawrotem 
w 49. r. ż. Początek choroby w 46. r. ż. (przed 12 
laty). Rozpoczęła się ona napadowym blednięciem 
palców i połowy dłoni obu rąk, cierpn'ęciem 
i zniesieniem czucia. W rok później pojawiły się 
te same objawy na kończynach dolnych pod wpły- 
wem z mna. Od listopada 1947 r. niezależnie od 
zblednięcia wystąpiły napady bólów w palcach 
i dłoni szczególnie prawej, z zaczerwienieniem 
i obrzękiem utrzymujące się 20—45 min., pojawia- 
jące się regularnie co 4—6 godz. Bóle te o dużym 
nasileniu przerywał chory zanurzaniem rąk na- 
przemian do zimnej і gorącej wody. Pod wpły- 
wem zimna palce rąk i nóg, dłonie oraz stopy sta- 
wały się „trupio blade“, po kilku sekundach (do 
kilku minut) bladość ustępowała miejsca sinicy, 
trwającej do kilku minut, po czym zjawiał się 
kolor żywoczerwony przechodzący stopniowo 
w ciągu kilku minut w normalne zabarwienie. 
Tym zmianom barwy skóry towarzyszyło uczucie 


zimna, ścierpnięcia i znieczulenia, bez bólu. Po- 
nadto chory wykazywał objawy daleko posuniętej 
nerwicy ogólnej ze stanami skurczowymi. jak to 
powyżej wspomniano. 

Chory otrzymał 24-dniowe leczenie stanami 
niedocukrzenia, w ilości 60—40 jedn. insuliny. Po 
14. dniach ustąpiły zupełnie napadowe bole 
w palcach, pojawiały się od tegn czasu jedynie 
rzadko w chwilach zwiększonego napięcia nerwo- 
wego, a nasilenie i czas trwania ich był znacznie 
krótszy niz poprzednio. Chory wypisany został 
na własne żądanie (w obawie przed utratą pracy) 
przed ukończeniem leczenia, z poprawą pod po- 
stacią zniknięcia bólów oraz niepojawiania się 
blednięcia palców przy utrzymanej sinicy na 
działanie zimna. Po kilkumiesięcznej poprawie 
powróciły wszystkie poprzednie objawy, o czym 
doniósł chory na listowne zapytanie w lipcu 1949 
r. Należy podkreślić, że w czasie pobytu w Klini- 
ce chory okazywał mimo dobrego efektu leczenia 
objawy dużego zdenerwowania i nieufności do 
otoczenia, był łatwo pobudliwy i niezadowolony 
ze wszystkich zabiegów. 

7. Chora W. К., L. Ks. Ch. 3196/48, przebywała 
w Klinice od 9. XI. 1948 r. — 18. П. 1949 r., lat 48, 
w okresie przekwitania, zamężna „rodziła 6 razy. 
Podaje, że od 2 lat pod wpływem zimna wystę- 
puje symetryczna napadowa sinica palców rąk 
z obrzękiem, z zaburzeniem czucią, poprzedzana 
zaczerwieńiem rąk, bez zblednięcia. U chorej 
stwierdzono na twarzy objawy twardziny skóry 
(selerodermia faciei). Na podstawie wywiadów 
należy przyjąć, że objawy sclerodermii wystąpiły 
wtórnie w przebiegu schorzenia Raynaud'a. Po 
leczeniu przez 36 dni stanami niedocukrzen:a 
(40—80 jedn. insuliny) wystąpiła znaczna popra- 
уа pod postacią zmniejszenia napadów і zasinie- 
nia oraz poprawy czucia. Kontrolne badanie po 
pół roku wykazało utrzymywanie się stanu po- 
prawy. W czasie leczenia jako też przy kontrol- 
nym badaniu nie wykazano większego wpływu 
leczniczego na sclerodermię. 

8. Chora Z. E., L. Ks. Ch. 3499/48, okres spostrze- 
gania w Klinice od 10. X. 1948 r. — 17. III. 1949 
r. lat 82, krawczyni, zamężna, w ciąży nie była. 
Obecna choroba zaczęła się przed 12 laty w 20 r. 
ż. napadowym blednięciem końców palców rąk 
pod wpływem zimna z upośledzeniem czucia. 
W rok później takie same objawy wystąpiły 
w zakresie kończyn dolnych. Leczona była w tym. 
czasie blokadami nowokainowymi bez poprawy. 
Objawy „zamierania“ palców rąk į nóg nasilały 
się z każdym rokiem. W czasie napadu po przejś- 
ciu do ciepłego otoczenia powyżej 14% kończyny 
stawały się sine į występował w nich kłujący ból. 
Pod wpływem działania ciepłego otoczenia obja- 
wy powyższe ustępowały. Przed 10. laty zauwa- 
żyła zgrubienie naskórka w okolicy stawów ko- 
lanowych i po stronie podeszwowej stóp oraz na 
przedramionach, które stopniowo powiększało się, 
przy pęknięciu jego wydobywała się niekiedy 
treść ziarnista białego koloru. Badaniem rentge- 
noskopowym i chemicznym stwierdzono obfite 
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złogi wapnia pod skórą. Badanie histologiczne 
wycinka skóry przedramienia lewego wykazało 
w zbitej tkance łącznej włóknistej, рой nieco 
scieńczałym naskórkiem wielowarstwowym ріа- 
skim bardzo obfite złogi soli wapniowych (bada- 
nie wykonano w Zakładzie Anatomii Patologicz- 
nej Uniwersytetu Wrocławskiego. Kierownik: 
Prof. dr Zygmunt Albert). 
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Нус. 3. 


Ryc. 8. wykazuje zdjęcie rentgenowskie przed- 
ramion ze złogami wapnia w skórze. Poziom wap- 
nia we krwi kilkakrotnie oznaczany wahał się 
w granicach 8,6—9 mg”. (W piśmiennictwie po- 
dobnie niezwykły przypadek ze złogami wapnia 
w skórze palców został opisany przez J. б. L o- 
ve w dziele A l le n a, Peripheral vascular 
diseases 1948 г.). W ostatnim roku pojawiło się 
zgrubienie opuszek palców і ropienie w łożyskach 
paznokci. Po rozpoczęciu leczenia niedocukrze- 
niem (po 7 dniach) wystąpiły wybitne objawy 
alergiczne ze strony skóry tak, że dalsze leczenie 
przeprowadzono bardzo małymi dawkami insu- 
liny (od 5 jedn., podwyższając stopniowo w miarę 
ustępowania uczulenia). Dopiero po 4 tygodniach 
można było zastosować odpowiednią dawkę insu- 
liny, tj. 40, a następnie 50 jedn., 2 razy dziennie; 
w ten sposób prowadzono leczenie przez 42 dni. 
W toku leczenią i po jego ukończeniu stwierdzo- 
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по znaczną poprawę stanu chorej: zupełne wygw- 
jenie się ropienia w łożyskach paznokci, ро za- 
działaniu zimna nie spostrzegano zblednięc'a 
palców, nie było cierpnięcia i bólów. Poprawa 
stanu utrzymywała się przez miesiąc. Badanie 
kontrolne po '/2 roku wykazało nawrót objawów 
chorobowych w znacznie łagodniejszej postaci. 
Chora pozostaje w dalszym spostrzeganiu ambu- 
latoryjnym. 

9. Chora M. J, L. Ks. Gł 262/49, przebywała 
w Klinice od 16. I. 1949 r. — 19. II. 1949 r., lat 40, 
pracownica stołówki, zamężna; jedno poronienie 
samo:stne. W okresie pokwitania miała blednicę. 
Obecna choroba zaczęła się przed rokiem napa- 
dową ѕіпіса palców rąk i nóg, po której (w 10 
min) zjawiało się zblednięcie, zdrętwien'e oraz 
bolesność. Objawy zwolna nasilały się. Leczona 
przez 82 dni mniejszymi dawkami insuliny 40—30 
jedn. z powodu szybko występującego niedo- 
cukrzenia. W czasie leczenia i po jego zakończe- 
niu nie występowało bledn ęcie rąk, pojawiała się 
nieznaczna sinica palców w (okresie zimy). Kon- 
trolne badanie po 1» roku wykazało nawrót dole- 
gliwości w zakresie kończyn górnych po тайх:а- 
łaniu zimna. 

10. Chora М. W., HL. Ks. Ch, 1652/49. Pobyt 
w Klinice od 17. У. 1949 r. do 14. VII. 1949 г., lat 
39, sprzątaczka, niezameężna. Od roku spostrze- 
gała blednięcie palców po włożeniu rąk do zim- 
nej wody, w okresie zimy miała sinienie całych 
dłoni, częste cierpnięcie i dretwienie palców oraz 
bóle przy zblednięciu. Po 42-dniowym leczeniu 2 
razy dziennie 30 jedn. a następnie 2 razy dziennie 
po 20 jedn. insuliny (z powodu dużej wrażliwości 
na insulinę stosowano małe dawki) wystąpiła wy- 
raźna poprawa, zniknęły wszystkie wyżej opisane 
objawy. Badanie kontrolne z końcem grudnia 1949 
r. wykazało utrzymywanie się poprawy, mimo że 
ręce chorej w związku z zawodem narażone są ma 
częste działanie chłodu i wilgoci. 

Dla przęjrzystości załączam poniżej zestawie- 
nie opisanych przypadków z określeniem czasu 
trwania choroby, typu zmian zabarwienia w okre- 
sie napadu zespołu Raynaud'a, z opisem powikłań 
i oceną ostatecznego wyniku leczenia. 

Jak wynika z tego zestawienia, wśród leczonych 
rozróżnić możemy następujące grupy: 

1. Chorych z bladością bez siniey (nr 1). 

2. Chorych z bladością połączoną z sinicą (nr 
8, 6. 8. 10). 

3. Chorych z sinieą poprzedzającą zblednięcie 
(nr 4, 5, 9). 

4. Chorych z sinicą i obrzękiem bez zblednięcia 
(пг 2, 7). 

Wyniki leczenia u naszych 10 chorych z zespo- 
łem Raynauda przedstawiają się następująco: 
trwałą poprawę spostrzegano w 4 przypadkach, 
w przypadku 3. przez okres 1'/: roku, z wygoje- 
niem owrzodzeń, w przypadku 4. przez 1/2 roku, 
w przypadku 7. przez rok, w przypadku 10. przez 
okres 6 miesięcy (do chwili obecnej, grudzień 
1949 r.). 


Czas 
trwania 
lat 


S. Józef 
lat 22 


Typy zmian zabarwienia 


Wynik 
leczenia 


Powikłania 


zajęcie stóp czasowa 


i palców poprawa 


С. Helena 
lat 26 


sinica а czasowa 
owrzodzenia 


i obrzęk poprawa 


M. Stefania 
lat 44 


, trwała 
owrzodzenia 


poprawa 


5. Zofia 
lat 38 


i zbłednięcie 


trwała 
poprawa 


sinica zajęcie stóp 


i palców 


C. Maria 
lat 21 


i zblednięcie 


brak dost. 
poprawy 


sinica zajęcie stóp 


i palców 


K. Stefan 
lat 58 


zblednięcie 
i sinica 


zblednięcie 
zbledn ęcie 
| i sinica 


W. Katarzyna 
lat 48 


Z. Ewa 
lat 32 


zblednieęcie 


i sinica 


brak dost 
poprawy 


sinica ы trwała 
В selerodermia 
і obrzęk poprawa 


owrzodzenia 
: czasowa 
zło .! wapnia 
A oprawa 
kończ. do ne рор 


M. Józefa 
lat 40 


i zblednięcie 


s'nica czasowa 


poprawa 


M. Wiktoria 
lat 39 


zblednięcie 
i sini a 


Czasową poprawę uzyskano w 4 przypadkach: 
1,2187 wygojeniem owrzodzeń oraz w przypadku 
9. Poprawa utrzymywała się przez kilka miesię- 
cy, po czym nastąpił nawrót objawów w łagod- 
niejszej postaci. 

Brak poprawy spostrzegano w 2 przypadkach: 
u chorej 5, u której choroba rozpoczeła się przed 
1з rokiem oraz u chorego 6, u którego objawy 
chorobowe datowały sie od 12 lat. U tych chorych 
w okresie leczenia pojawiła się poprawa pod po- 
stacią ustąpienia bólów i: zblednięć palców, 
w krótkim czasie jednak po ukończeniu leczen'a 
wystąpił nawrót dolegliwości, choć w łagodniej- 
szej postaci. 

W związku z leczeniem zespołu Raynaud'a sta- 
nami niedocukrzen'a należy zwrócić uwagę na 
kolejność zmian zabarwienia palców i rąk w okre- 
sach napadów tego schorzenia oraz na wpływ 
leczenia na ich ustępowanie. 

Zmiany zabarwienia, spostrzegane 
rozwijania się napadów Raynaud'a, 


w okresie 
zdają sie 


trwała 


poprawa 


przemawiać za udziałem stanu skurczowego za- 
równo tętniczek, jak j układu żylnego; pierwot- 
uie przyjmowano, że w schorzen.u tym odgrywa 
jedyną i główną rolę stan skurczowy tętniczek 
(arteriolospasmus), któremu mogą towarzyszyć 
rczległe rozszerzenia naczyń włoskowatych i roz- 
dęcie pętli włloskowatych żylnych. Występowanie 
sinicy bez zbledn ęcia, pojawianie się jej przed 
zblednięciem i utrzymywanie się po ustąpieniu 
zblednięcia wskazuje jednak na poważn ejszy 
udział naczyń żylnych w tym zespole. Na fakt ten 
zwrócili uwagę Meyer Naide i Ann 
Say en w roku 1946, którzy na podstawie ba- 
dań i obserwacji chorych wykazali, że zastój żyl- 
пу w zakres e palców z obrzękiem і uczuciem þó- 
lu należy odnieść do skurczu naczyń żylnych, 
w obrebie których stwierdzili wzrost ciśnienia. 
W kształtowaniu się więc zespołu choroby Ray- 
nauda obok skurczu tętn czek może brać udział 
również skurcz żyłek, występujący u niektórych 
chorych szybciej 1 silniej, aniżeli skurcz tętniczek. 
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Rozszerzenie (rozkurcz) żyłek występuje nieraz 
w s niejszym stopniu, niż tętniczek. Według tych 
autorów po ustaniu dzialania bodźca wywołują- 
cego skurcz tętniczek naczynia żylne dlużej nozo- 
stają pod jego wpływem i później się rozprężają, 
wskutek czego dochodzi- do zastoju. 

Uwidocznienie roli naczyń żylnych w znacznym 
stopniu wyjaśnia mechanizm choroby Raynaud'a. 
Na podstawie tych spostrzeżeń wymienieni auto- 
rzy ustalili następującą klasyfikację zespolu 
Raynanda w zależności od tego, czy w skurczu 
biorą udział naczynia tętnicze, czy żylne: 

1) Przypadki choroby lub objawu Raynaud'a, 
w których na plan pierwszy występuje zblednię- 
cie z sinicą lub bez niej, określają jako typ tęt- 
niczy (skurcz naczyń iętniczych albo głównie tęt- 
niczych). 

2) Występowanie zblednięcią i sinicy oznaczają 
jako typ mieszany tętniczo-żylny (skurcz naczyń 
żylnych і tętniczych). 

3) Pojawianie s.ę sinicy bez zblednięcia napado- 
wo pod wpływem zimna lub emocji nazwali ty- 
рет żylnym (skurcz naczyń żylnych albo głów- 
nie żylnych). 

Występująca na początku napadu sinica 
i obrzęk palców przemawia za tym, że skurcz wy- 
stępuje najpierw w zakresie naczyń żylnych, 
a następnie odruchowo w tętnicach jako odezyn 
zapobiegający dalszemu powiększaniu sie obrzę* 
ku. Odruch ten uważają wyżej wspomniani auto- 
rzy za podstawowy czynnik w wielu przypad- 
kach choroby Raynauda. Rozpatrując pod tym 
kątem widzenia wpływ działania przeciwskurczo- 
wego i przeciwbólowego stanów niedocukrzenia 
w chorobie Raynaud'a należy podkreślić, że w wie- 
lu przypadkach w okresie leczenia i po nim nie 
pojawia się pod wpływem prowokacyjnego zasto- 
sowania zimna zblednięcie, a wystepuje jedynie 
mniej lub więcej zaznaczona sinica z obrzękiem 
palców. Przy trwałym ustąpieniu napadów zni- 
kała również 1 sinica, powracało normalne zabar- 
wienie rąk i paleów. W przejściowych poprawach 
spostrzegaliśmy po ukończeniu leczenia występo- 
wanie po prowokacyjnym zadziałaniu zimna naj: 
pierw sinicy a następnie zblednięcia krótkotrwa- 
iego albo zmiany ograniczały się do samej sinicy. 

Patofizjologia zmian zabarwienia w zespole 
Raynaud'a п'е jest przedmiotem tak wielu róż- 
nych poglądów, jak sama natura czynników wywo- 
łujących napad Raynaud uważał, że pierwot- 
ną przyczyną choroby było zaburzenie nerwicowe 
układu wegetatywnego, charakteryzujące się пай- 
produkcją energii bodźco-twórczej ośrodków na- 
czynio-ruchowych. 

Simpson, Brown і Adson, Adson 
i Brown, Villaret i współpracownicy, 
opierając się na stwierdzonym ustępowaniu obja- 
wów Raynauda w wielu wczesnych przypadkach 
po usunięciu zwojów sympatycznych, odnoszą 
chorobę do zaburzeń układu nerwowego naczynio- 
ruchowego. 

Natomiast Lew is na podstaw'e badań wlas- 
nych і współpracowników, jak również Н у n d- 
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mani Wol kin doszli do wniosku, że głów- 
ną przyczyną zmian w napadzie zespołu Ray- 
naud'a jest nadwrażliwość tętn'czek na (miejsco- 
we) zadziałanie zimna. Na słuszność tego poglą- 
du przytaczają oni następujące fakty: 1) przy 
rozszerzonych naczyniach, po rozgrzaniu ciała 
można wywołać miejscowy skurcz naczyniowy 
przez zanurzenie rąk w zimnej wodze, tak samo 
przy rozgrzanych rękach występuje skurcz na- 
czyń przy oziębianiu reszty ciala, 2) skurcz na- 
czyniowy, wywołany zadzialaniem zimna, nie 
znika po zn.eczuleniu odpowiedniego nerwu na 
kończynie, zmiany zabarwienia rąk pojawiają się 
również po sympatektomii przedzwojowej i poza- 
uwojowej. { 

Graham wysunął koncepcję, że miejscowe 
zaburzenia krążenia mogą być calkowicie spowo- 
dowane zmianami organicznymi (szczegolnie za- 
krzepem) w matych tętniczkach i wiosiiiczkach. 

Morton i Scott zgadzając się z twierdze- 
niami Lewisa. wyrazili przekonanie, że 
w patogenezie zespołu Kaynaud'a pierwszorzędne 
źnaczenie mogą odgrywać obok zmian miejsco- 
wych wpływy naczynio-skurczowe na drodze psy- 
chicznej i nerwowej. 

Jak wynika z tego, patofizjologia zespołu Ray- 
nauda nie jest jeszcze dostatecznie poznana. Spo- 
strzeżenia i badania, którymi obecnie rozporzą- 
dzamy, zdają się przemawiać zarówno za udzia- 
lem слупа. Ка zmian miejscowych w naczyniach, 
jak też za zaburzeniem w ośrodkach naczyu1o- 
ruchowych. W poszczególnych przypadkach prze- 
waża jeden lub drugi czynnik. U niektórych cho- 
rych można wywołać zespół Raynaud'a przez 
zadzialanie zimna, podczas gdy u innych zmiany 
występują pod wbływem wzruszeń psychicznych 
lub napięcia układu nerwowego szybciej niż po 
zadziałaniu zimna (zjawiska te ilustruje przypa- 
dek 6). 

Nieliczne badania anatomo-patologiczne, jak ró- 
wnież badania arter.ograficzne (przeprowadzone 
przez Allena) nie pozwalają również na 
ostateczne wnioski odnośnie wywodu chorobowe- 
go i patologii choroby laynaud'a. 

Z tych względów leczenie tego zespołu (rozlicz- 
nymi rodkami- i sposobami) napotyka na duże 
trudności i może być uważane tylko za leczenie 
objawowe. 

Nasuwa się pytanie, jak wytłumaczyć można 
dzialanie stanów niedocukrzenia w chorobie Ray- 
nauda w świetle powyższych rozważań? 

Spostrzeżenia na naszym — wprawdzie nielicz- 
nym — materiale upoważniają do wysnucia wnio- 
sków o korzystnym działaniu miejscowym na 
naczynia obwodowe w tym obrazie chorobowym. 
Dane oseylacyjne, wzrost ciepłoty skóry, ustępo- 
wanie жш ап zabarwienia, gojenie się owrzodzeń 
i powrót czucia w opuszkach palców zachęcają 
do dalszych prób tego sposobu leczenia. Przyjąć 
należy ponadto, że ogólny wpływ insuliny na 
narząd krążenia (przemieszczenie krwi w korycie 
naczyniowym, zwiększenie się ilości krwi krążą” 


cej, przyspieszenie obiegu krwi) nie pozostaje bez 
wpływu na stan skurczowy naczyń kończyn. 

Sposirzeżenia nasze poczynione na materiale 
chorych z zarostowym zakrzepowym zapaleniem 
naczyń i u dotkniętych chorobą Raynaud'a rzu- 
cają równ eż pewne światło na działanie stanów 
niedocukrzena na uklad wegetaliywny w tych jed- 
nosikach chorobowych. У 

U chorych z zarosiowym zakrzepowym zapale- 
niem uaczyń spostrzegamy początkowo oporność 
przy stosowaniu dużych dawek insuliny (80—100 
jedn.); chorzy wytrzymują stan niedocukrzenia 
do 8 godzin, a nawet dlużej. Poprawa stanu cho- 
robowego (zatrzymywanie postępu choroby) 
w większości przypadków zb.egała się ze zwięk- 
szeniem wrażliwości na jnsulinę. Z nastaniem po- 
prawy (zwykle po kilkunastu lub kilkudziesięc'u 
stanach niedocukrzenia) spostrzegaliśmy, że po 
dotychczas stosowanej dawce insuliny chorzy za- 
padali w głęboką śpiączkę znacznie wcześniej, bo 
czasem już w godzinę lub niespelna godzinę po jej 
wstrzyknięciu, bez stwierdzanego regularnie do- 
tychczas u nich zespolu objawów „prodroma|- 
nych“, jak niepokój, drżenie, bicie serca (bez 
„bronienia sie“). Fo „załamywanie się“ chorych 
zachodzi zwykle między 10 a 20 stanem niedocu- 
krzenia. Spostrzeżenia te przemawiają za tym, że 
decydującą rolę odgrywa zmiana nastawienia we- 
getatywnego ustroju w sensie wyżej podanej 
zwiększonej wrażliwości na insulinę, 

Natomiast w próbach leczenia stanami niedo- 
cukrzenia zespołu Raynaud'a zwraca naszą uwa- 
gę stala duża wrażliwość chorych na insulinę (od 
początku). Po podaniu po raz pierwszy 40, niekie- 
dy 60 jedn. insuliny w 1/:—2 godzin występowały 
wyraźne objawy niedocukrzenią przy słabo wy- 
rażonych objawach „obrony“. Przy wielokrotnym 
stosowaniu tych samych, a więe znacznie mniej- 
szych niż w zarostowym zakrzepowym zapaleniu 
tetnie dawek insuliny, już po kilku dniach wystę- 
powaly objawy głębokiego niedocukrzenia; rozwi- 
jały się one znacznie szybciej, często zjawiały się 
nagle po pierwszej godzinie. 

W dalszym rozważaniu nasuwa się pytanie, 
czy wplyw poinsul nowych stanów niedocukrze- 
nia na układ nerwowy autonomiczny (na zmianę 
jego nastawienia) dochodzi do skutku na drodze 
czysto obwodowego antagonizmu, czy przez dzia- 
łanie na ośrodki regulacyjne. 

Korzystny wpływ leczniczy głębokich stanów 
niedocukrzenia w schorzeniach psychicznych 
wskazuje na dzialanie ośrodkowe. 

Tak samo szereg faktów bezpośrednich przema- 
wa za tym, że niedocukrzenie jest silnym bodź- 
cem, który podrażnia ośrodki wegetatywne, znaj- 
dujące się w międzymózgowiu Dowodem tego jest 
obok innych zmian pojawianie się we krwi obwo- 
dowej i w szpiku objawów wzmożonej czynności 
w stanie niedocukrzen a. Taki sam odczyn spo- 
strzegamy również pod wpływem innych czynni- 
ków działających na ośrodki wegetatywne pod- 
wzgórzowe, a mianowicie po zastosowan u odmy 
czaszkowej (Dowżenk o), w leczeniu wstrzą- 


sami elektrycznymi (Ce rle tti) oraz w bada- 
аһ doświadczalnych po nakłuciu ciała prążko- 
wanego, wzgórza lub podwzgórza (R o s e n o w, 
Urra Б а еш а Ra reJ o). 

Przedstawione wyniki leczenia stanami niedo- 
cukrzenia w chorobie Raynaud'a u 8 kobiet i 2 
meżczyzn uważam za don esienie tymczasowe, 
gdyż mala liczba przypadków i nie wystarczający 
okres spostrzegania nie uprawniają do wysnucia 
ustatecznych wniosków. Niemniej zachęcają one 
bardzo do stosowan a tej metody 1 do dalszych 
spostrzeżeń, albowiem przewyższają, zdaniem 
naszym, wyniki osiągane dotychczasowymi spo- 
sobami, co dotyczy w szczególności przypadków 
ciężkich, pow kłanych napadami bólu, owrzodze- 
niami і zaburzeniami czucia w palcach. 
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Hemofilia sr:oradyczna 


(Z П Ki niki Chorób Wewnętrznych A. L. w Poznaniu. 
Kierownik: Prof. dr Jan Roguski) 


Hemofil a, mimo że należy do jednych z naj- 
rzadszych chorób krwi pod względem hematolo- 
gicznym i genetycznym jest wyjątkowo dobrze 
poznaną jednostką chorobową. W wyniku licz- 
nych koncepcji, już to prostych już to bardziej 


515 


zawiłych, uważa się obecnie, że zaburzenie krzep- 
nienia krwi w hemofilii nie zależy od zmniejszo- 
nej wartości płytek krwi, lecz od braku w osoczu 
pewnego ciała białkowego zw. ciałem antyhemo- 
filowym, Ciało to warunkuje prawidłowy prze- 
bieg wstępnej fazy krzepnięcia, umożliwiając 
przemianę nieczynnej trombokinazy płytkowej 
w trombokinazę czynną. Dopiero czynna trombo- 
kinaza bierze udział w przemianie protrombiny 
w іготђіпе. Według najnowszych zapatrywań rc- 
la czynnika antyhemofilcwego we wstępnej fazie 
krzepnienia krwi przedstawia się następująco: 


Czynnik antyhemofilowy + sole wapnia 


y 
trombokinaza płytkowa =» trombokinaza czynna 


Istnienie ciała antyhemofilowego zostało po- 
twierdzone przez szereg autorów (Tocantin, 
Willi, Deutsch iin.. Ciało to związane 
jest z euglobulinami osocza, zwł. z frakcją I, П> 
i IV globulin według mianownictwa © o h na. 
Uzyskać je można drogą frakcjonowania osocza 
za pomocą dializy, wytrącania kwasami lub alko- 
holem na zimno. Otrzymana frakcja białkowa wy- 
równuje przedłużone krzepnienie krwi zarówno 
„in vitro“, jak „in vivo“. To samo cialo białkowe 
uzyskane z osoczą krwawców okazuje się całko- 
wicie nieczynne. 

Proponowane sposoby leczenia hemofilli były 
i sa nadal bardzo liczne. Metody te kształtowały 
в.е w różny sposób, zależnie od posiadanych wia- 
domości na temat patogenezy skazy krwotocznej 
w hemofilii. Ponieważ większość z nich nie wy- 
trzymała próby czasu, szczegółowe ich wyliczanie 
nie jest celowe, Oceniając jednak ogólnie rozwój 
metod leczniczych hemofilii wyróżnić można w je- 
go przebiegu 8 okresy. Okres pierwszy charakte- 
ryzował się stosowaniem w głównej mierze nie- 
swoistych ciał białkowych, przetworów jajniko- 
wych, wyciągów łożyskowych. Drugi z kolei okres 
obejmuje obok metod uprzednio siosowanych le- 
czenie pełną krwią і osoczeni. Na okres wreszcie 
trzeci przypada stosowanie — oprócz metod sta- 
rych — wyosobnionych frakcji białkowych: glo- 
bulin i trombiny. Metody te rokują pomyślne wy- 
niki lecznicze. W użyciu są już czyste przetwory 
trombiny, podawane miejscowo, rzadziej pozaje- 
litowo oraz oczyszczone frakcje globulinowe, któ- 
re w ilości 200—600 mg zastępują do 100 ml pełnej 
krwi. 

Powszechnie twierdzi się, że główną cechę 
klinicznego rozpoznania hemofilii stanowi jej 
dziedziczność, Fakt ten jest powodem, że nie- 
stwierdzenie w wywiadach chorego momentu 
dziedziczności choroby staje się niekiedy przyczy- 
ną znacznych trudności we właściwym zaszerego- 
waniu skazy krwotocznej, podejrzanej o hemo- 
filie. 

Genetyczne obciążenie hemofilii jest ogólnie 
znane; niemniej jednak zdarzają się przypadki 
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tzw. hemofilii sporadycznej, w której, mimo ty- 
bowęgo dla krwawiączki obrazu klinicznego і he- 
imatologicznego nie można doszukać się w wywia- 
dach chorego podobnej skazy krwotocznej u n.ko- 
go z przodków. ; 

Przypadki samorzutnie ujawniającej się hemo- 
1111 nie należą nawet do zjawisk niezwykłych. 
powodem tego są pojawiające się od czasu do cza- 
su don.esienia w pismiennieJwie. Podobne 2 przy- 
padki hemotilii spostrzegane były również w na- 
szej Klinice w okresie ostatnich 5 lat. Przypadki 
tej rzadkiej choroby krwi pragniemy z jednej 
strony dorzucić do kazuistyki hemofilii spora- 
dycznej, z drugiej strony zachęcają nas one do 
dokonania krótkiego przeglądu nowych spostrze- 
żeń na temat jej patogenezy. 


Przypadek 1. 


Chory lat 18 przybył do Kliniki (Nr Кз. КІ. 
452/40) w r. 1947 z powodu krwioplucia, licznych 
wylewów krwawych do skóry oraz gorączki. 

Ostatnio zachorował na 3 dni przed przybyciem 
do Kliniki wśród gorączki, sięgającej do 390 С, 
kaszlu i znacznego osłabienia. Zawezwany lekarz 
stwierdził krwiak w okolicy kriani j skierował go 
do Kliniki. 

Urodził się zupełnie zdrowy jako bliźniak. 
Pierwsze objawy skazy krwotocznej spostrzeżono 
u niego, gdy miał 9 lat. 5kaleczył się wtedy w sto- 
ре, krwawiąc przez 3 dni. Od tego czasu pamięta, 
że wystarczył najmniejszy uraz, ażeby krwawił 
uporczywie lub żeby pojawiały się liczne siniaki 
i krwiaki podskórne. Były jednak równocześnie 
okresy, kiedy rany goiły się zupełnie prawidłowo. 
Na rok przed przybyciem do Kliniki cierpiał 
przez całe miesiące letnie na nawracające krwa- 
wienia jelitowe i krwiomocz. Ostatnio 8 dni temu 
zaczął odpluwać krwią oraz zaczeły się pojawiać 
liczne siniaki. Po wykonanym przez lekarza 
wstrzyknięciu domięśniowym leku przeciwkrwo- 
tocznego wystąpił duży krwiak w prawym poślad- 
ku. 

W 14 г. ż przebył zapalenie wielostawowe 
(prawdopodobnie liczne krwiaki śródstawowe?). 
W 15 r. 2. leczył się z powodu zapalenia wsierdzia 
oraz uległ złamaniu prawej kości ramieniowej. 
W 16 r. 2. doznał ponownego złamania kości, tym 
razem uda. 

Де strony ојса і matki nikt na żadne choroby 
krwi nie cierpiał. Rodzice zdrowi. Dziadek i bab- 
ka zmarli w podeszłym wieku. Ciekawe ponadto, 
że bliźniaczy brat jest cotychczas zupełnie zdro- 
wy. Skłonność do krwawień w postaci uporczy- 
wych j częstych krwawień z nosa, łatwych sinia- 
ków i długo trwałych krwawień z ran wykazuje 
tylko brat młodszy. 

Badanie przedmiotow e— uwzględ- 
niające odchylenia od stanu prawidłowego. 

Skóra blada z odcieniem żółtym. W prawej oko- 
licy nadobojczykowej, na powierzchni grzbietowej 
prawej dłoni oraz na prawym pośladku duże 
krwiaki. Na tylnej ścianie gardła niewielki wy- 


lew krwawy. Nad koniuszkiem ssrea і ujściem 
tętnicy płucnej szmer skurczowy Prawa kość ra- 
mieniowa oraz prawa goleń zgribiale i znie- 
kształcone (stan po złamaniu). Oba stawy łokcia- 
we w nieznacznym przykurczu. 

Badania krwi 

Badanie składu morfologicz 
nego krwi: znaczna niedokrwistość wtórna 
niedobarwliwa (Hb: 47% Liczba krwinek czerwo* 
nych: 2.450.000. Liczba krwinek białych: 8.800). 

Liczbą płytek krwi: 276.000. 

Badanie szpiku: bez widocznych licz- 
bowych i morfologicznych zmian. Liczba mega- 
kariocytów: 0,5%. 

OB: 50/85. 

Objaw opaskowy: ujemny. 

Czas krwawienia: 10 min. 

Czas krzepnienia krwi: 4 godz. 


Przypadek 2. 


Chory lat 21 przybył do Kliniki w celu przepro- 
wadzenia komtrolnego badania krwi przed zamie- 
rzonym wyrwan'em próchniczego zęba (Nr Ks 
KL 1527/49 oraz 256 50). 

Urodził się zupełnie zdrowy. Pierwszy krwotok 
pojawił się między 1—9 rokiem życia. Na skutek 
uderzenia wystąpiło wtedy uporczywe, przez 7 dni 
trwające krwaw'enie z dziąsła. W 8 r 7. doszło po 
raz pierwszy do znacznego wylewu krwawego 
w lewym kolanie. Wylew ten pojawił się po nie- 
znacznym urazie. Leżał w związku z tym w szpita- 
lu, gdzie na chorobę krwi nie zwrócono uwagi. 
W nastepnych latach z powodu ponaw ających 
się wylewów krwawych do stawów leczony był na 
reumatyzm. W 6 r ż. przebywał nawet na kuracji 
zdrojowej w Ciechocinku. W czasie jednej z ką- 
pieli wystąpił b. znaczny krwotok z nosa, który 
ustąpił dopiero po przetoczeniu krwi. W następ- 
nych latach mewal nadal b. częste wylewy krwa- 
we do najróżniejszych stawów oraz krwotoki 
z nosa Do wylewów krwawych i krwawień z nosa 
dochodziło mimo okresowych przetaczań krwi. 
W 9 r. ż. zaczął nosić usztywniający apara* orto- 
pedyczny lewego kolana (Prof. Raszeja). 
W r 1941 uległ złamaniu lewej nogi. W r. 1942 
pojawił się po raz pierwszy duży krwotok z nerek. 
Krwiomocz występował jeszcze wielokrotnie w la- 
tach następnych. Szczególnie poważny krwotok 
nerkowy wydarzył się choremu w r. 1949. Leżał 
wtedy w szpitalu, gdzie po przetoczeniu krwi і do- 
konanej wenesekcji krwaw'ł niepowstrzymanie 
przez 10 dni. W ostatnim roku przed przybyciem 
do Kliniki miewał mniejsze j większe wylewy 
krwawe do najróżniejszych stawów, zwł, do obu 
kolan i stawu łokciowego, krwawienia z nosa, ję- 
zyka, gardła. Wylewy krwawe ulegały zatrzyma- 
niu najszybciej po przetoczeniu krwi. W grudniu 
1949 r. zjawił się w Klinice w celu przeprowadze- 
nia konirolnych badań krwi. 

Innych dolegliwości poza wymienionymi nie 
ma. Z przebytych chorób wymienia odre 1 anginę 

W rodzinie chorego nikt na hemofilię nie choro- 
wał. Rodzice są zupełnie zdrowi. Matka chorego 


miała 10 rodzeństwa, z których wszyscy byli zdro- 
wi. Dziadek umarł, mając lat 68, babka zmarła na 
gruźlicę płuc w wieku 62 lat Pradziadek był zdro- 
wy; umarł w podeszłym wieku, mając 80 lat. 


Badanie przedmiotowe 

Budowa ciała prawidłowa. Objawów jawnej 
skazy krwotocznej skóry i błony śluzowej nie ma. 
Lewa kończyna dolna skrócona о 10 ст, na sku- 
tek złamania kości udowej. Lewy staw kolanowy 
о zatartych nieregularnych zarysach Ruchomość 
bierna i czynna tego kolana wyraźnie ograniczo- 
na. Prawy staw kolanowy nieznacznie zniekształ- 
сопу i zgrubały, o ograniczonej ruchomości. Le- 
wy staw łokciowy wykązuje ograniczenie ruchu 
wypros'nego do 400. 


Badanie krwi 

Badanie składu morfologiez- 
nego krwi: nieznaczna niedokrwistość nie- 
dobarwliwa. 

Liczba płytek krwi: 285.000. 
Badanie szpiku: bez istotnych liczbo- 
wych i morfologicznych zmian. 

OB: 8/28. 

Czas krwawienia: 4 min. 32 sek. 
Czas krzepnienia krwi: 51—60 тіп, 
Objaw opaskowy: ujemny. 
Obkurczanie się skrzepu: po 60 
min. — praw dłowe. 

Poziom protrombłin у: 89%; po poda- 
niu witaminy К: 100%. 

Poziom fibrynogen u: 231 me'%. 
Poziom wapnia we krwi: 103 mg’. 


Próba zużycia protrombiny: 

Жаза da: Próba polega na oznaczeniu pro- 
trombiny w surowicy krwi krwawey i opiera się 
na zjawisku następującym: w prawidłowych wa- 
runkach krzepnienia krwi protromb na ulega cal- 
kowitej і szybkiej przemianie w trombinę, po- 
trzebną do wytworzenia skrzepu. Inaczej ma s'e 
rzecz w bemofilii. W schorzeniu tym w związku 
z niedoborem ciała antyhemofilowego mamy do 
czynien'a z niedostateczną produkcją czynnej 
trombokinazy a w konsekwencji ze zwolnioną 
przemianą protrombiny w trombinę. Wyrazem 
tych zaburzeń jest przedłużony czas krzemnienia 
oraz niezupelne wyzyskan'e protrombiny przy 
tworzeniu się skrzepu. Niezużyta protrombina 
zalega, wiec w surowicy, w której można wykazać 
jej nadmiar za pomocą tzw. próby zużycia pro- 
trombiny. 


Wynik próby 
(wykonanej wg modyfikacji Q u i e k a). 


Czas protrombiny z surowicą 


1 godz. 3 godz. 24 6042. ае 
skrzepnięciu krwi 
Krwawea 6 sek. 32 sek. 9,5 sek. 
Osoba zdrowa] 23 sek. 9 sek. 36 sek. 
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Oba spostrzegane przez nas przypadki przed- 
stawiają obraz typowej hemofilii. Za takim roz- 
poznaniem przemawia charakterystyczny przebieg 
choroby oraz szczegółowe badania hematologicz- 
ne. W pierwszym przypadku czas krzepnienia 
wynosił 4 godz, w drugim 60 min. Pozostałe ba- 
dania, mogące dowodzić innych schorzeń układu 
krwiotwórczego lub zaburzeń w krzepl:wości krwi 
wypadły ujemnie. 

Przypadki te zasługują na bliższe omówienie. 
Przytaczamy je tutaj nie tyle ze względów hema- 
tologicznych, ile z uwagi na brak w ich wywodzie 
chorobowym bardzo 'stotnego momentu, a miano- 
wicie uchwytnej dziedziczności. U chorego pierw- 
szego objawów skazy krwotocznej nie wykazywa- 
li ani rodzice ani dziadkow*e. W przypadku dru- 
gim wywiady bardzo dokładne i pewne wykazy- 
wały brak obciążenia dziedzicznego do 8 pokole- 
nia włącznie. Stwierdzenie to dowodzi, że oba 
ebserwowane przez nas przypadki zaszeregować 
można z dużym prawdopodobieństwem do rzędu 
hemofilii tzw. sporadycznej. W przypadku pierw- 
szym hemofilia objawiła się u dwóch krwawców, 
w przypadku drugim ujawniła się tylko u jednego 
z potomków. Przypadek pierwszy jest ciekawy 
ponadto i z tego względu, że objawów skazy krwo- 
tocznej nie wykazuje zupelnie bliźniaczy brat 
chorego. Fakt ten, pozornie niezrozumiały, można 
dobrze wytłumaczyć istnieniem w tym przypadku 
bliźniąt dwujajowych, powstałych z jednoczesne- 
go zapłodnienia dwóch jaj, przy którym możli- 
wość rozbieżności pewnych cech wrodzonych 
u obu bliźniąt jest bardzo duża. 

Jak już wspomniałem przypadki hemofilii spo- 
radycznej nie należą do zjawisk wyjątkowych. 
Mimo dziedzicznego charakteru krwawiączki zda- 
rza się bowiem wcale n'e rzadko, że w przebiegu 
typowej hemofilii bezspornej pod wzgledem kli- 
nicznym і humoraluym nie można doszukać się 
u pewnej grupy chorych wyraźnego obarczenia 
dziedzcznego. Davidson, Epstein, Mil- 
ler i Taylor nie zdołali w 3 przypadkach 
na 40 spostrzeganych chorych z hemofilią wyka- 
хаб podobnego schorzenia u żadnego z przodków, 
mimo że znane były losy 3 uprzednich generacji. 

Boggs, dokonując przeglądu pewnej liczby 
przypadków hemofilii przedstawia 6 brari krwaw- 
ców, których rodzina nie wykazuje dziedzicznej 
skazy krwotocznej w ostatnich 4 pokoleniach. 

Gunn. Hal dane i in podjęli się prześle- 
dzen a genu hemofilii w rodzinie królewskiej 
Hiszpanii, Hohenzollernów oraz w rodzinie car- 
skiej Rosji. Jeżeli przyjąć za wiarygodne, osobą, 
która pierwsza przekazala potomstwu gen hemo- 
fili była królowa angielska Wiktoria. Dziesięciu 
jej synów cierpiało na hemofilię, 7 córek stało się 
przenosicielkami fatalistycznego schorzenia. 

O odpowiedź, skąd się wziął gen hemofilii u kró- 
lowej Wiktorii nie jest latwo. Autor wysuwa 
przypuszczenie, że doszło w tym przypadku do 
mutacji genów. 

Przypadki samorzutnej hemofilii są dość czę- 
sto spostrzegane w Szwajcarii. W ostatnim czasie 
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Fonio i jego współpracownicy wykryli па 
terenie tego kraju 24 ogniska samorzutnej hemo- 
filii. W przypadkach tych nie zdołali wykazać 
zródła choroby, mimo że wywiady i badania co 
do obciążenia dziedzicznego były bardzo staranne 
i sięgały kilka pokoleń wstecz. Część przypadków 
wykazywała krwawców pojedynczych, w innej 
grupie chorych stwierdzało się hemofilię u kilku 
z rodzeństwa jednocześnie. Ciekawe natomiast, że 
wśród 8 chorych tzw. krwawców pojedynczych w 3 
przypadkach stwierdzało się skłonność krwotocz- 
ną już u babek, a w 8 przypadkach nawet u pra- 
babki. W innym wreszcie przypadku pojedyncze- 
go krwawcy przedłużony czas krzepnienia, wyno- 
szący 55 min. miała siostra chorego, mimo braku 
jawnej skazy krwotocznej. 

Kliniczne objawy hemofilli tzw. sporadycznej 
odpowiadają dokładnie obrazowi typowej hemo- 
tilii dziedzicznej. Dotyczy to zarówno rodzaju 
skazy, jak i jej nasilenia. Tak tu, jak i tam widuje 
się już to obrazy nieznacznej skazy knwotocznej, 
już to przypadki ciężkich zmian krwotocznych. 
Równocześnie spotyka się okresy całkowitego nie- 
ujawniania się choroby krwi. Największa liczba 
przypadków hemofilii wykazuje przedłużenie cza- 
su krzepnienia, wynoszące 1—2 godz., chociaż nie 
brak chorych, których krew nie krzepnie przez 
wiele godzin. Te różne warianty w przebiegu he- 
mofilii zależne są, zdaje się, od rodzaju obarcze- 
nia dziedzicznego. Uważa się bowiem, że oprócz 
senów, wywołujących ciężką postać hemofilii, 
isinieć mogą także geny, warunkujące lagodne po- 
stacie kwawiączki. Mimo różnego nasilenia zabu- 
rzeń krzepliwości krwi hemofilia trwa zawsze 
przez całe życie chorego. 

Hemofilia tzw. sporadyczna nie różni sę więc 
klinicznie niczym od hemofilii klasycznej. Różni- 
се między obu tymi postaciami dotyczą jedynie 
zagadnień biologiezno-dziedzicznych. Podkreślić 
równocześnie należy, że spostrzeżenia autorów 
szwajcarskich rozszerzają w pewnym stopniu po- 
jęcie hemofilii samorzutnej. W tej postaci hemo- 
filii stwierdza się niekiedy sklonność do krwa- 
wień u żeńskich przodków chorego. Skłonność do 
skaz krwotocznych widuje sę w pewnych przy- 
padkach już u przenosicielek i to w przypadkach 
jedno lub wieloosobowych. 

Rozpoznanie hemofilii sporadycznej nie może 
nastąpić bez szczegółowego badan'a i wywiadów 
Przed rozpoznaniem tej pos aci krwawiączki zdać 
sobie zawsze należy sprawę z tego, czy przypadek 
obserwowanej skazy krwotocznej odpowiada wy- 
maganiom stawianym temu schorzeniu. Nie każ- 
dy bowiem przypadek krwaw ączki. mimo że za- 
wodzą wywiady uznać możemy za postać spora- 
dyczną. Wymaga się, żeby pozytywne wywiady, 
posiadające cechy znacznej wiarogodności wyka- 
zywały dokładnie losy przynajmniej 2—8 pokoleń, 
zwlaszcza braci і kuzynów matki, dz adków.i ich 
braci. Zbierając wywiady, pamiętać również na- 
leży o tym, że hemofilia nie zawsze daje pełne 
zespoły chorobowe. Obok jawnych skaz krwotocz- 
nych, hemofilia przebiega również pod postacią 


zaburzeń łagodnych lub skaz pozornie mało ty- 
powych, jak krwawienia nerkowe, płucne, scho- 
rzenia stawów. Przy ocenie wywiadów zwracać 
ponadto należy uwagę na możliwość innych dzie- 
dzicznych skaz krwotocznych, niekon ecznie he- 
mofilii,i np wrodzonych niedoborów małopłytko- 
wych, niedoborów fibrynogenu, pro rombiny itp. 

Dalszym krytycznym sprawdzianem sporadycz- 
nej hemofilii jest pewność co do legalności uro- 
dzenia dziecka lub któregoś z członków wstępnych 
pokoleń. Znane są bowiem przypadki niewytłuma- 
czonych pozornie hemofilii w rodzinach. w któ- 
rych były jednak pewne podstawy, ażeby przy- 
puszczać możliwość pochodzenia któregoś z przod- 
ków z nieprawego łoża. Takie wątpliwości nasu- 
nęły się m. in Boggsow і przy jednym 
ze spostrzeganych przez niego przypadków niewy- 
tłumaczonej genetycznie hemofilii. 

Jaka jest jednak etiologia sporadycznej hemo- 
filii, w której wywiady co do braku wyraźnego 
obarczenia dziedzicznego są wiarogodne ; dokład- 
ne? Przy tłumaczeniu tego ciekawego zjawiska 
uważa się następujace 2 momen'y za najbardz'ej 
prawdopodobne: 

1) nagłe wystąpienie hemofilii, na skutek sa- 
morzutnej mutacji genów 

2) okresowe ujawnianie sie cechy hemofili:, 
przekazywanej dotychczas przez kilka lub wiele 
pokoleń w postaci utajonej. 

Genetyczne tło klasycznej hemofilii n'e podlega 
wątpliwości, a dziedziczenie jej można nadal tłu- 
maczyvć prawami Mendla. Dotyczy to również he- 
mofilii sporadycznej. Јак wiemy z nauki o dzie- 
dziczności, geny odpowiedzialne za hemofilie za- 
warte sa w chromosomach żeńskich i przenoszone 
są z mężczyzny па wnuka przez somatycznie zdro- 
wa córkę. Synowie chorego mężczyzny są zdrow” 
i nie przenoszą schorzenia na swych potomków 
Córki chorego osobnika są pozornie zdrowe, prze- 
kazują jednak nieuchronnie gen hemofilii połowie 
swoich synów oraz ustępujące cechy choroby po- 
łowie swoich córek. 

Większość współczesnych genetyków uważa gen 
za chemiczną drobinę nukleoproteidu, która po- 
sada zdolność do autokatalizy. Zapatrywanie to 
tłumaczy nam nie tylko rozmnażanie się genów, 
ale także i odtwarzanie się przez autokatalizę 
identycznych genów. Geny więc decydują o dzie- 
dziczeniu z pokolen'a na pokolenie pewnych po- 
jedynczych lub zespołowych cech. 

Podane prawa dziedziczności i jej przejawy 
opierają się na ścisłej zasadzie niezmienności. 
Zdarzają się jednak wypadki, w których chemicz- 
na struktura genu ulega naglej zmiamie. Taką 
nagłą zmianę genu nazywamy mutacją, przy czym 
cechy nabyte drogą mutacji okazują się dzie- 
dziczne. Oprócz mutacji pojedynczych genów 
uznaje się we współczesnej genetyce również mo- 
żliwość mutacji zespołów genów, tj. mutacje chro- 
mosomów, które mogą występować w rozmaitych 
postaciach. 

Możliwość takiej samoistnej przemiany genu 
przypuszcza się właśnie w niektórych przypad- 


kach tzw. hemofilii sporadycznej. W przypadku 
pojedynczego krwawcy mutacja dotyczy komórek 
żarodczych samego chorego, w przypadku jedno- 
czesnej większej liczby krwawców sporadycznych 
dochodzi prawdopodobnie do mutacji genów już 
w łomie matki przenosicielki, która przekazuje 
z kolei hemofilię swoim synom. Ciekawe w tym 
względzie są poza tym spostrzeżenia Fonia 
z terenu Szwajcarii. Spostrzeżenia tego autora, 
jak i innych, zdają się bowiem przemawać za 
tym, że mutacja w ustroju przenosicielk: nie prze- 
biega bez zaburzeń, lecz wyrażać się może w pe- 
wnych przypadkach ukrytymi skazami krwo*ocz- 
nymi tych kobiet; do jawnej jednak hemofilii do- 
chodzi dop'ero u męskich ich potomków. 

Zjawisko mutacji genów jako źródło nowych 
cech zdarza się nie często. Dlatego też drugie zna- 
ne tłumaczenie sporadycznej hemofilii dowodzi, 
że do wystąpien'a jej dojść może па skutek na- 
głego ujawnienia się utajonego przez kilka poko- 
leń genu tej choroby. Przy tej interpretacji зы- 
dzi się, że czynnik -hemofilii może przeskoczyć 
kilka lub nawet wiele pokoleń, nim ujawni się 
w postaci jawnej skazy krwo'ocznej. Zjawisko 
tak'ej ukrytej wędrówki hemofilii spostrzegane 
było wielokrotnie W przypadku takiego bezobja- 
wowego pasażu genu hemofilii uważa się, że 
obciążony hemofilią chromosom X! tłumiony jest 
w ustroju kobiecym przez zdruwy chromosom X. 
W ten sposób gen hemofilii przekazywany jest 
jako ukryty gen tylko zef .kiemu potomstwu, sy- 
поліе natomiast przez wiele v'kcleń mogą tej ce- 
chy nie dziedziczyć. 

Dziedziczenie przez kobieię chromosomu, obar- 
czonego hemofilią X nie pozostaje jednak bez 
wpływu na jej zdolność krzepnienia krwi. Według 
Fonia і Schlossmanna kojarzenie 
chorego chromosomu X! i chromosomu X pro- 
wadzi w ustroju matki do pewnej skłonności 
krwotocznej nawet u kobiet przenosicielek. Na du- 
хут materiale chorych stwierdzili oni pewne 
objawy skazy krwotocznej w około 509% kobiet 
obarczonych genem hemofilii. Autorzy ci określa- 
ја te łagodne stany jako utajone postacie krwa- 
wiączki, kwestionując tym samym dogmat o nie- 
zachorowalności kobiet, przenoszących gen hemo- 
filii. 

Końcowym pytaniem, które nasuwa się w związ- 
ku z naszymi rozważaniami, to zagadnienie, co 
prowadzi do rzadkiego wprawdzie, niemniej je- 
dnak bardzo ciekawego i ważnego zjawiska, jakim 
jest sporadyczna mutacja genów lub całych chro- 
mosomów? Pytanie to pozostaje nadal nieroz- 
strzygniete. Jedni z autorów przychylają się do 
wpływu czynników endogennych, inni twierdzą, 
że mutacje genów, zachodzące w przyrodzie, spo- 
wodowane są wpływem czynników zewnętrznych. 
Za ścisłą zależnością cech dziedzicznych od wa- 
runków zewnętrznych oraz od środowiska, w któ- 
rym ustrój żyje, wypowiada się szkoła radziecka. 
Problemy dziedziczności oceniane są więc przez 
twórców genetyki ewolucyjnej w nowym świetle. 
To śmiałe podejście do spraw genetyki stawia 
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przed medycyną doświadczalną nowe zagadnien'a 
do wyjaśnienia i skontrolowania. Jednym z takich 
wdzięcznych do badań genetycznych tematów jest 
właśnie sprawa hemofilii sporadycznej. 
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Wpłynęło do redakcji 24. III. 1950 r. 
Adres autora: Poznań — Al. Przybyszewskiego 49. 


Dr Stanisław STOCH Sosnowiec 


Przyczynek do plastyki sposobem Semba 
(Z Oddziału Chirurgicznego Miejskiego Szpitala 
w Sosnowcu. Ordynator: Dr St. Stoch) 


Leczen'e zapadowe gruźlicy płue w szczycie 
wykonuje się obecnie najczęściej sposobem Sem- 
ba. Wyniki najbliższej przyszłości pooperacyjnej 


przedstawiają się nienagannie, nawet doskonale, 
gdyż zdolaliśmy wykonać całkowicie nasze zamie. 
rzenia, mające na celu uwolnienia zewnątrzpo- 
więziowego szczytu i poniżej. Zdajemy sobie jed- 
nak sprawę z tego, że późniejsze zmiany zachodza- 
ce w tych przypadkach w dawnym polu operacyj- 
nym nie zadowalają nas częściowo, czasem całko- 
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wicie. Przyczyną tego jest az nazbyt dobrze zna- 
ne wszystkim zjawisko rozprężania się pluca 
z biegiem czasu. Z tego powodu trac my слеѕзіо- 
wo, nierzadko całkowicie zapad szczytu płuca uzy- 
skany drogą zabiegu operacyjnego. 

Zastosowano rozmaite środkj zaradcze przeciw- 
działające rozprężaniu się szczytu. Nie daty опе 
naraz e takich wyników, aby można mówić o roz- 


wiązaniu tego zagadnienia. Ostatnio podany przez 
Gasińskiego (Przegl. Lek. 1949ź Nr 21, str. 
658) sposób jest godny uwagi. Będzie można oce- 
nić jego zalety w przyszłości. Jednak nie można 
się oprzeć wrażeniu, że wycięcie 5 do 6 żeber 
na raz jest dużym zabiegiem, którego przecież 
nie trudno uniknąć. Anglosaskie „never more 
than three* — nie jest co prawda nie do omi- 
nięcia. Ale zdaje mi się — na podstawie do- 
tychczas przerobionego materiału (około 60 zabie- 
sów), że wystarczy w czasie pierwszego zabiegi: 
wyciąć 3, najwięcej 4 żebra, natomiast wykonać 
rozległe odwarstwienie szczytu i możliwie trwałe 
utrzymanie tego stanu, a przy drugim akcie usu- 
naé dalsze 2—3 żebra już bez uwalniania płuca. 


Р 


Ж, 
2А 


Oczywiście mamy па myśli wybrane przypadki 
i nie chcemy wprowadzać szablonu, zgadzając s'ę 
na pewne odchylenia, konieczne przecież prawie 
w każdym przypadku. Niemniej uważamy wyżej 
rzucony szkie za metodę postępowania. Wepchnię- 
cie łopatki w przestrzeń powstałą po wycięciu 
żeber powoduje nierzadko bóle uciskowe i znie- 


kształcenie. Ucisk płuca od tyłu nie jest pożąda- 
ny w każdym przypadku, zwłaszcza że jest to 
zmiana nieodwracalna. 

Cheąc uzyskać jak najlepsze wyniki poopera- 
cyjne. postępuję obecnie w tych przypadkach na- 
stępująco: po usunięciu 4 górnych żeber wraz 
z ich główkami i szyjkami, uwalniam rozlegle 
szczyt do 5. żebra od zewnątrz, do wnęki od 
strony śródpiersia Nie zdejmuje mięśni ani też 
okostnej, naczyń międzyżebrowych i nerwów 
z opłucnej, zwłaszcza jej sklepienia, które zwykle 
w tych przypadkach zgrubiałe, przyszywam do 
okostnej 5. żebra od wewnątrz klatki piersiowej 
w linii łopatkowej i pachowej tylnej kilkoma 
szwami jedwabnymi. W ten sposób szczyt płuca 
jest przytrzymany na wysokości 5. żebra i prze- 
mieszczony ku zewnątrz. Umocnienie tego ułoże- 
nia i właściwe sklepienie (dach) wykonuję przy 
pomocy pęczka mięśniowo-naczyniowo-nerwowego 
3. lub 4 międzyżebrza. Mianowicie przeciągam ów 
pęczek ponad odwarstwionym płucem od okolicy 
wyrostków poprzecznych — jeśli pęczek jest moc- 
ny w tylnej swej części — i po odpowiednim skró- 
ceniu go przyszywam do okostnej 5 żebra. Jeśli 
pęczek jest mocniejszy w przednim odcinku, 
wówczas postępowanie jest odwrotne. Skrócona 
wiązka winna być napięta, a miejsce przyszycia 
jej względnie odejścia od przodu winno znajdo- 
wać się w linii sutkowej. Przymocowanie jej kil- 
koma szwami do opłucnej od strony śródpiersia 
— 1 tutaj opłucna jest zgrubiała zapewnia 
trwałe ułożenie Gromadzący się po zabiegu płyn 
w jamie poszczytowej wzmacnia jeszcze bardziej 
„dach“ płuca w pierwszym okresie pooperacyjnym. 
W drugiej części plastyki — jeżeli jest ona w ogó- 
le potrzebna — wycinam dalsze 2—8 żebra, pozo- 
stawiając jednak ich główki i szyjki. Jamy po- 
szczytowej nie otwieram. Drugi zabieg winien 
być wykonany w dwa do trzech tygodni. 

Około trzeciego tygodnia wytwarza się z рфо- 
stawionej okostnej żeber sztywne sklepienie, co 
można stwierdzić przy otwarciu przestrzeni ро- 
szczytowej. 

Dodaję, że nie mam jeszcze wyników odległych 


Wpłynęło do redakcji 5. IV. 1950 r. 
Adres autora: Sosnowiec — Szpital Miejski. 


Dr med. Tatiana KUNICA Bytom 
Przypadek zwężenia żyły śledzionowej 
u 10-letniej dziewczynki * 


(Z Oddziału Chorób Dziecięcych Miejskiego Szpitala 
w Bytomiu. Ordynator: Doc. dr Tadeusz Nowak) 


Do rzadko występujących schorzeń w wieku 
dziecięcym należy zaliczyć chorobę śledziony, 
którą jedni nazywają thrombosis (E p- 
pinger, Naegeli, Brugsch), a inni 
stenosis venae lienalis (Bujak, 


Wykład wygłoszony w dniu 18. XII. 1949 r. na nau- 
kowym posiedzeniu Śląsk. Towarzystwa Lekarskiego. 


Feer, Nobel i Wagner). W roku 1916 
KB leinschm 1 ро raz pierwszy opisał to 
schorzenie w piśmiennictwie pediatrycznym a na- 
stępnie już szereg takich autorów, jak Bordach, 
Wallgreen, Westkost, Smith i H o- 
ward, Opitz, Baar, Strański, Nob e |, 
Wagner, Brugsch i inni. Jakkolwiek 
opisany przez wymienionych autorów zespół obja- 
wów jest wielce znamienny, to rzadkość występo- 
wan'a jego powoduje, że ogół lekarzy o schorze- 
niu tym myśli mało. Kto jednakże nawet raz tyl- 
ko miał sposobność spostrzegać zespół objawów 
występujący z powodu zwężenią żyły Śledziono- 
wej, ten będzie w przyszłości zawsze myślał o mo- 
żliwości istnienia tego schorzen'a. 

Zwężenie żyły śledzionowej jest chorobą prze- 
wlekłą. Niektórzy autorzy, jak Gruber, De- 
latour, Gross opisali przypadki, w któ- 
rych choroba ta trwała od 10 do 30 lat, а B r a h- 
m e opisał przypadek, w którym choroba trwała 
35 lat. Może ona być latami nierozpoznawana, a to 
mianowicie dotąd, dopóki nie wystąpi jej zasad- 
niczy objaw w postaci krwotoków żołąd- 
kowo-jelitowych. Gross opisuje 
przypadek dotyczący mężczyzny, u którego już 
w pierwszych latach życia stwierdził dużą śledzio- 
nę, a u którego dopiero w 30 roku życia wystąpił 
pierwszy krwotok żołądkowo-jelitowy. Od tego 
czasu chory ten miewał już często krwotoki. 
(Gro ss, Frankf. Z. Path. 34/1934). Krwotoki te 
bywają gwałtowne, mogą się powtarzać latami 
w różnych odstępach czasu i przeważmie bywają 
bezpośrednią przyczyną śmierci. Powstają one 
przez pękanie rozszerzonych żył przełyku, żołądka 
lub jelit. Rozszerzenie żył, a mianowicie rozgałę- 
zień lewej żyły żołądkowo-sieciowej i żył żołąd- 
kowych krótkich, których krew wlewa się do ży- 
ły śledzionowej, występuje wskutek wytworzenia 
się krążenia obocznego w następstwie zwężenia 
żyły śledzińonowej na tle zakrzepu lub zwyrodnie- 
nia łączno-tkankowego śledziony. Zmiany te pro- 
wadzą również do zastoiny і wybitnego 
powiększenia śledziony. 

Następstwem krwotoków jest znaczna niedo- 
krwistość wtórna, leukopenja oraz 
małopłytkowość. Tylko bezpośrednio 
po znacznych krwotokach wskutek podrażnienia 
szpiku kostnego może wystąpić przejściowa leu- 
kocytoza i zwiększenie młodych ciałek czerwo- 
nych. Leukopenię i małopłytkowość niektórzy 
autorzy tłumaczą pokrwotocznym wyczerpywa- 
niem sie szpiku kostnego (Kleinschmid, 
Barda ch), inni znów (W all green 
iRozenthal) widzą przyczynę leuko- 
i trombopenii w samej śledzionie, po usunięciu 
której występuje zawsze leukocytoza i prawidło- 
wa ilość płytek krwi. Wielce znamienne jest za- 
chowanie się śledziom у. Przed 
wystąnpien'em krwotoku jest ona zwykle duża 
i twarda, niebolesna a powierzchnia jej jest glad- 
ka. W czasie krwawienia śledziona wybitnie się 
zmniejsza, a niekiedy nawet staje sie zupełnie 
niemacalna (Alvarez Ewald, Gruber, 
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Opitz). Po krwotoku w ciągu kilku dni śledzio- 
na powiększa się znowu, by ulec ponownemu 
zmniejszeniu po następnym krwotoku (Hecht, 
Opitz, Rosenthal, Scheer, Wall- 
green). Tę zmienność zachowan'a się śledziony 
można spostrzegać w pewnych wypadkach latami 
Eppinger opisuje przypadek, w którym 
w czasie badania pod ręką śledziona zmniejszyła 
się nagle i gwałtownie, tętno zaś stało się mn'ej- 
sze i szybkie. Wśród objawów cieżkiego i ostrego 
wewnętrznego skrwawienia u chorego wystąpił 
тарай, a dopiero wieczorem chory oddał pierw- 
szy krwawy stolec. Chory ten zmarł po upływie 
kilku dni. Badanie pośmiertne wykazało znacz- 
nego stopnia żylaki żołądka, przełyku i окге?пісу. 
Poza krwotokami i związaną z n'mi zmiennością 
wielkości śledziony oraz poza zmianami we krwi, 
które to objawy są najznamienniejsze, na uwage 
w oinówionej sprawie chorobowej zasługują je- 
szcze następujące objawy: gorączka — wy- 
stępuje ona często, bywa niekiedy wysoka, niere- 
gułarna (Blutungsfieber Naegelego), a utrzymu- 
je się ona w zależności od stopnia krwotoku od 
1—2 tygodni, bywa niejednokrotnie błedn'e roz- 
poznawana jako gorączka zakaźna. Zaburze- 
nia żołądkowo-jelitowe, jak brak 
łaknienia, wymioty i niekiedy latami trwające 
czygzczenia oraz wzdęcia są następstwem prze- 
krwienia narządów jamy brzusznej. В 6 1 
w okolicy lewego podżebrza 
wystepuje często i nie jest zupełnie zależny od 
przyjmowanego pokarmu, wywołany jest wtór- 
nym zapaleniem błony surowiczej śledziony na 
tle zawałów albo nagłym rozciągnięciem torebki 
śledzionowej, spowodowanym przez obostrzenie 
przewlekłego zapalenia żyły 1 nagłego upośledze- 
п:а jej drożności. 

Puchlina brzuszna(ascejtes) po- 
jawia się od czasu do czasu, a zwłaszcza w póź- 
riejszym okresie choroby; charakterystyczne 
przy tym jest jej przelotność i mała ilość płynu. 
Przyczynę tej puchliny niektórzy autorzy, jak 
Eppinger, tłumaczą umiejscowieniem sie 
zakrzepu również 1 w żyle wrotnej, inni znów, jak 
Nobel i Wagner, biorąc pod uwagę prze- 
lotność utrzymywania się płynu w jamie brzusz- 
nej, uważają za przyczynę ogólne pokrwotoczne 
wycieńczen'e ustroju Zwykle nie stwier- 
dza się rozszerzenia żył w po- 
włokach brzusznych. Należy podkre- 
6116, że wątroba nigdy nie bywa powiększona i za- 
вайпісло nigdy nie stw'erdza się zaburzenia jej 
czynności, nigdy też w chorobie tej nie widziano 
prawdziwej marskości wątroby, a co najwyżej. 
jak to podnosi Naegeli, w pojedynczych. 
przypadkach histologicznie stwierdzono tylko 
ogniskowe sklerotyczne zmiany. Żółtaczka 
występuje niezmiernie rzadko, przy tym bywa 
ona tylko nieznaczna (subieterus). 

Jeżeli chodzi o powstanie tej choroby, to niektó. 
rzy autorzy uważają ją za następstwo w dzieciń- 
stwie jeszcze przebytych spraw chorobowych ta- 
kich, јак ropienie pępka u noworod- 
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ków (Kleinschmidt, Türk, Opitz), 
pyodermia w niemowlęctwie (B ar d'a ch), 
dalej kila, perityphlitis, panerea- 
titis, trauma i wreszcie przejście sprawy 
gruźliczej z trzustki na żyłe śledzionową. Nae- 
geli opisuje przypadek, w którym wrzód żo- 
łądka wywołał zapalenie okołożołądkowe, którą to 
sprawą została objęta trzustka, a z niej per 
comtinuitatem doszło do procesu zapal- 
no-zakrzepowego w żyle śledzionowej. W znacznej 
jednakże części przypadków przyczyny choroby 
nie można wyjaśnić. 

Rokowanie jest n'epomyślne, gdyż 
kończy się przeważnie skrwawieniem, 
jelit lub ogólnym. wyniszczeniem. 

Leczenie: często, ale nie zawsze, pod wpły- 
wem wstrzykiwanej adrenaliny śledziona może 
się zmniejszać, ale tylko przejściowo. Naświetla- 
nia promieniami Roentgena, stosowanie żelaza, 
arszeniku i wyciągów wątrobowych nie prowadzi 
do korzystnych wyników. Korzystne osiągnięcie 
lecznicze u dzieci można uzyskać jedynie przez 
wycięcie śledziony. Należy tu jednak zaznaczyć. 
— jak to podnosi Eppin ег — że gdy docho- 
dzi do wycięcia śledziony, to zabieg ten ze wzglę: 
du na liczne į znaczne rozszerzenie żył okazuje się 
nadzwyczaj trudny. Często bezpośrednio po otwo- 
rzeniu jamy brzusznej rzuca się w oczy wielki 
splot żylny Obraz histologiczny wycietej śledzio- 
ny przypomina nieco fibroadenię. Nie w każdym 
jednak operowanym przypadku można stwierdz'ć 
zmiany zakrzepowe (Schmidelbe rg). Niek- 
tórzy autorzy tłumaczą to tym, że zmiany te znaj- 
dują się w miejscach niedostępnych dla chirurga 
podczas zabiegu, јак na przykład w miejscu ро- 
łączenia się żyły śledzionowej z żyłą wrotną albo 
w samej śledzionie (Brugsch, Wallgreen). 
Naegeli tlumaczy mechanizm krwotoków 
w tych przypadkach w ten sposób, że przerośnię- 
ta_ śledziona wytwarza nadmierną ilość krwi, 
która wypełnia żyłę wrotną i doprowadza do roz- 
szerzen'a żył. Wyniki pooperacyjne u dzieci są 
lepsze niż u dorosłych. Na 6 operowanych dzieci 
tylko u jednego nie było widocznej poprawy, na 5 
operowanych dorosłych 8 zmarło (W а 11. 
green). Smith i Howard podają, że 
na 11 cperowanych dzieci tylko 1 zmarło. Tłuma- 
czy się to tym, że u dzieci п'е ma tak dużo zro- 
stów i nie ma tak silnie rozwiniętego krążenia 
obocznego, a tym samym istnieje mniejsze nie- 
bezpieczeństwo uszkodzenia żył, którego następ- 
stwem bywa zwykle śmiertelny krwotok. Nie- 
zmierna rzadkość występowania omówionego 
schorzenią upoważnia nas do opisania przypadku, 
jaki mieliśmy sposobność spostrzegać w naszym 
Oddziele. 

Dziewczynkę Ż. K., lat 10 (Н. Ch 2164/48, 329/49, 
1251/49) przyjęto do Oddziału po raz pierwszy 18 
LIT. 1948 r z powodu silnego krwotoku z ust, któ- 
ry rozpoczął się nad ranem i kilkakrotnie się ро- 
wtórzył w ciągu dnia. Krew była barwy brunat- 
nej i zawierała skrzepy. Dziecko, jak to matka 
podawała, było dnia poprzedniego uderzone 


choroba 
zgorzelą 


w brzuch. We wczesnym dzieciństwie przechodzi- 
ło odrę i zapalenie ślinianek przyusznych. W gru- 
dniu 1946 r. było ono leczone w jednej z klinik 
dziecięcych z powodu czesto występujących czy- 
szeczeń j gorączki, które to objawy utrzymywały 
się kilka tygodni. Z odpisu historii choroby wy- 
nika, że już w tym okresie dziecko, u którego 
próby tuberkulinowe byly dodatnie, miało po- 
większoną śledzionę (20/2 palca peniżej lewego 
łuku żebrowego) a również wątroba w tym czasie 
była macalna (4: palca poniżej prawego lu- 
ku żebrowego). U chorej rozpoznano wtedy 
gruźlicze zapalenie otrzewnej i zastosowano 5 na- 
śwetlań promieniami Roentgena. Dziecko do 
marca 1949 r., tj. do chwili przyjęcia do Oddziału 
czuło się zupełnie dobrze. W czasie 6-tygodnio- 
wego spostrzegania na naszym Oddziale stwier- 
dzono, że w pierwszych dn'ach śledziona byla ma- 
calna niżej łuku żebrowego tylko przy głębokim 
wdechu, dopiero w kilka dni po krwotoku była 
ona macalną 24/2 palca poniżej łuku żebrowego, 
przy czym była twarda i półksiężycowata i taką 
też pozostala przez cały cezas pobytu na Oddzie- 
le. Badanie krwi w dniu przyjęcia: ciałek czerwo- 
nych 2.640.000, anizocytoza, НЬ 46%, wskaźnik 
0,88, e. białych 9.200 (wielojądrzastych 48, pał. 4, 
limiccytów 45, monocytów 1, kwasochłonnych 
20/0). Ilość plytek krwi wynosiła 198000. O. В 16/40, 
a czas krzepnięcia i krwawienia był prawidłowy. 
Odczyn Pirqueta wypadł dodatnio. Мос» prawi- 
dłowy. Badanie rentgenologiczne klatki piersio- 
wej nie wykazało zmian chorobowych. Badanie 
krwi w 19 dniu spostrzegania: cialek czerwonych 
5 460.000, Hb 52%, wsk. 0,76, aialek białych 5.800. Cie- 
plota ciała przez pierwsze 10 dni pobytu chorej 
w Oddziele wahała się w gran'cach od 37,5—38,59, 
po czym byla prawidłowa. Chorą wypisano z Od- 
dzialu w stanie znacznej poprawy zdrowia z roz- 
poznaniem: stenosis venae liena- 
lis. Do wystąpien'a następnego krwotoku, tj. 
do 29 marca 1949 r., dziecko czuło się zupełnie do- 
brze. Po wystąpieniu krwotoku chorą przywie- 
ziono w nocy do Oddzialu w stanie bardzo cięż- 
kim. Chora była przytomna, skóra, spojówki і ślu- 
zówka jamy ustnej były wybitnie blade, oczy za* 
padnięte, a rysy twarzy zaostrzone Wargi i oko- 
lica nosa były sinawe, kończyny zaś zimne. Język 
był suchy i nicobłożony. Gardło, uzębienie, płuca 
zmian chorobowych nie wykazały. Serce w gra- 
nicach prawidłowych, czynność przyspieszona, 
tony ciche, niedźwięczne. Nad koniuszkiem serca 
wyraźny podmuch skurczowy. Brzuch miękki. 
niebolesny, wątroba niemacalna Śledz ona wiel- 
kości pestki od śliwki była macalna tuż pod łu- 
kiem, nieco w prawo od linii sutkowej. Tetno 
140/min., źle wypeln one, miękkie. Ciepłota ciała 
37,50, Natychmiast wstrzyknięto dożylnie 200 ml 
roztworu fizjologicznej soli i cale. gluconatum, 
a coagulen oraz wit. K podskórnie. Badanie krwi 
w dn'u przyjęcia: ciałek czerwonych 3,200.000, 
anizocytoza, Hb. 60%, wsk. 0,93, ilość płytek 
54.400, ciałek bialych 9.600 (wielojądrzastych 66, 
paleczkowatych 11, kwasochłonnych 0, limfocy- 


tów 15, monocytów 5, młodych 1, plazmatycznych 
2/9). W ciągu dnia dokonano przetoczenia 200 ml 
krwi grupy B. Krwawienia z jamy ustnej nie 
powtórzyły się więcej, ale krwawienia jelitowe 
utrzymywały się przez kilka dni. Czwartego dnia 
chorej przetoczono ponownie krew w ilości 200 
ml. Od tego czasu stan jej zdrowia poprawiał się 
już stale, krwawienia jelitowe ustały. Chora zaży- 
wała żelazo, a poza tym wstrzykiwano jej wyciąg 
wątrobowy. 

Śledziona, która w drugim dniu była zunełnie 
niemacalna, od czwartego dnia spostrzegania 
zwiększała się stale 1 stopniowo Była ona twarda, 
kształtu półksiężycowatego i w mare poprawia- 
nia się ogólnego stanu zdrowia chorej stawała się 
coraz większa i w dniu wypisania chorej z Od- 
działu (40. dzień spostrzegania) wystawała 4 pal- 
ce poniżej lewego łuku żebrowego, przy czym by- 
ła twarda. niebolesna, o powierzchni gładkiej. 
Wątroba, która przez cały czas spostrzegania nie 
była macalna. nie wykazywała żadnych objawów 
uszkodzenia. W 9. dniu spostrzegania stw'erdzo- 
no nieznaczną ilość płynu w jamie brzusznej. 
Ciepłota ciała chorej wahała się na poziomie 
38.0—87,50 przez 3 tygodnie. ро czym już była pra- 
wdłowa Badanie krwi w 10. dniu spo- 
strzegania: ciałek czerwonych 2120000, poikilo- 
mikro- i makrocytoza oraz polychromatofilia, 
Hb 35%, wsk. 0,83, ciałek białych 4800, (pałeczko- 
watych 6, wielojądrzastych 58. kwasochłonnych 11, 
młodych 2, limfocytów 18, monocytów 2%). Płytek 
krwi było 24.800. Badania krwi w 39 dniu 
spostrzegania: ciałek czerwonych 3,720.000, Hb 
652/0, wsk. 0,87, ciałek białych 5000 (wielojądrza- 
stych 68, pałeczkowatych 4, limfocytów 14, mono- 
cytów 6, kwasochłonnych 8%). Ogólnie można po- 
wiedzieć, że badanie krwi wykazywało średniego 
stopnia wtórną niedokrwistość oraz leuko- i trom- 
bopenię, bezpośrednio tylko po krwotoku wystę- 
powała nieznaczna leukocytoza 1 zwiększała się 
ilość płytek krwi. O. B. 18/26, Mocz. prawidłowy 
Kal: jaj pasożytów nie znaleziono, od 8. dnia spo- 
strzegania próba benzydynowa na krew utajoną 
była ujemna. Próba Takata-Ara wypadła ujem- 
nie. Ilość bilirubiny w surowicy krwi 0,27 mg”. 
Czas krwawienia і krzepnięcia prawidlowy. Opor- 
ność krwinek najniższa 0,70% najwyższa 0,50%. 
Objaw opaskowy ujemny. kientgenologiczne bada- 
nie klatki piersiowej i przewodu pokarmowego 
nie wykazało odchyleń od stanu prawidłowego. 
Odczyn  Wassermanna ujemny. Laryngolog 
stwierdził rozszerzenie żył przegrody nosowej Po 
40 dn'arh pobytu chorej w Oddziele wypisano ją 
w dobrym stanie zdrowia. Rodzina chorej nie zgo- 
dziła się na wycięcie śledziony. Stan zdrowia 
dziecka w domu przez cały czas był bardzo dobry, 
dzieekn chndziła dn кто, miało dobra łaknienie. 
hvłn wesołe i nie skarżyło się na żadne dolegli- 
wości. | 

Dnia 16 listopada 1949 r. przywieziono ją znowu 
da Oddziału z powodu znacznego krwotoku z ust 
i jelt Dziecko było nieprzytomne, a stan jego 
ogólny był bardzo ciężki. Nie poprawiał się on też 
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w ciągu kilku pierwszych dni, zaś krwotok po- 
wtórzył się trzy razy. Chora po każdym krwoto- 
ku traciła przytomność. W ciągu pierwszych 11 
dni chorej przetóczono 4 razy krew i wstrzykiwa- 
no dożylnie calcium gluconatum oraz podskórnie 
coagulen i witaminę K. Od 11 dnia spostrzegania 
krwotoki nie występowały więcej i stan chorej 
zaczął się stopniowo poprawiać Wszystkie wyni- 
ki badań pomocniczych podobne były zupełnie 
do wyników badań wykonywanych dawniej. Śle- 
dziona, która w pierwszych dnach mie była 
w ogóle macalna, stopniowo powiększała się 
i w 18 dniu spostrzegania wystawała 8!» palca 
poniżej lewego łuku żebrowego. Wątroba nie by- 
ła macalna. W 34 dniu spostrzegania śledz ona 
wystawała 4 palce poniżej lewego łuku żebrowe- 
go, była twarda, niebolesna, o powierzchni gład- 
kiej. W 35 dniu spostrzegania podczas badania 
śledziona zmniejszyła s'e nagle, a wieczorem te- 
goż dnia próba benzydynowa na krew utajoną 
wypadła dodatnio Chorej przetoczono dożylnie 
krew grupy B i calcium gluconatum. Przez cały 
czas dalszego spostrzegania, tzn. do dnia 14. І. 
1950 r, wynik badania kału na krew utajoną był 
stale dodatni, a śledziona była mniej twarda 
i wystawała 2 i 1⁄2 palca poniżej łuku żebrowego. 
W 13 dniu spostrzegania stwierdzono wolny płyn 
w jamie brzusznej, który utrzymywał się przez 
dwa tygodnie. Ciepłota ciała przez p'erwsze 11 
dni wahała się od 37,5 do 38,50, po czym była рга- 
widłowa. Tylko w okresie od 48 do 48 dnia spo- 
strzegania chora miała znów stany podgorączko- 
we. Dnia 14 I. 1950 r. na życzenie rodz'ny chora 
w dość dobrym stanie zdrowia wypisano ze szpi- 
tala. Na proponowany zabieg operacyjny — usu- 
niecie śledziony — nie zgodziła się rodzina cho- 
rej. 

W rozważaniu różniczkowym w omówionym 
przypadku należy wziąć pod uwagę sprawy cho- 
robowe takie, jak: 1) marskość wątro- 
by Wilsona, alkoholowa i k lowa, w którym 
to schorzeniu śledziona powieksza się znacznie 
oraz występują silne krwotoki żołądkowo-jelito- 
we; wiek chorej, wywiady, brak objawów uszko- 
dzen'a wątroby i ujemny odczyn Wassermanna 
przemawiają przeciwko temu schorzeniu w na- 
szym przypadku; 


2 choroba Bantiego, którą znamio- 
nuje w późniejszym okresie rozwoju znaczne po- 
większenie śledziony, ciężka niedokrwistość wtór- 
na oraz puchlina brzuszna. Ponieważ jednak 
w tym okresie choroby Bantiego stwierdza się 
również wybitne powiększenie wątroby oraz żół- 
taczkę, które to objawy nie występują w naszym 
przypadku, dlatego należy tę jednostke chorobo- 
wą wyłączyć; 


8) cierpienie ukłądu krwiotwór- 
czego, a manowicie a) żółtaczka hemolityczna, 
którą należy wyłączyć z powodu braku żółtaczki 
i prawidłowej oporności osmotycznej krwinek 
czerwonych, b) choroba Gauchera, którą również 
należy wyłączyć z powodu braku znacznego po- 
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wiekszenia wątroby i gruczołów chłonnych oraz 
swoistych plam barwikowych w skórze, a przede 
wszystkim brak występowania tego schorzenia 
u innych członków rodziny, e) plamice krwotocz- 
ne, przeciwko którym jednakże przemawia brak 
w omawianym przypadku wybroczyn skórnych 
i krwawień z błon śluzowych, dalej brak zaburze- 
nia czasu krwawienia i krzepnięcia oraz ujemny 
objaw opaskowy; 

4) powiększenie śledziony u dzieci z powodu 
leishmaniozy występującej w krajach 
czarnomorskich oraz w krajach położonych nad 
brzegami morza Adriatyckiego i Czarnego. Cho- 
robę tę znamionuje splenomegalia, a w później- 
szym okresie niedokrwistość, charłactwo, owrzo- 
dzen a błony śluzowej jamy ustnej i jelit, skaza 
krwotoczna, trombopenia i leukopenia. Choroba ta 
zwykle po upływie *:—3 lat kończy się śmiercią 
chorego. Długotrwałość sprawy chorobowej, 
a przede wszystkim brak pasożytów we krwi, 
które znajdują się w monocytach vyłączają 
wspomnianą sprawe chorobową w naszym przy- 
padku; 

5) białaczki, które jednakże z powodu bra- 
ku odpowiednich zmian we krwi, braku powiek 
szenia gruczołów chłonnych oraz z powodu zmieu- 
ności wielkości śledziony należy wyłączyć; 

6 nowotwór śledziony — przeciwko 
temu przemawia wiek chorej, przewlekłość choro- 
by, niezmiernie rzadkie występowanie pierwot- 
nych nowotworów w śledzionie oraz brak zmian 
nowotworowych w innych narządach; 

7) zimnica, którą musi się wyłączyć wobec 
braku w krwi pasożytów zimniey, wobec stałej 
niskiej monocytozy we krwi i braku znamiennej 
gorączki; 

S&S gruźlica śledziony; przeciwko 
temu schorzeniu przemawiają następujące szcze* 
góły: brak rozległych zmian gruźliczych w innych 
narządach, brak podwyższonej ciepłoty i względ- 
nie dobre samopoczucie w okresie między krwo- 
tokami i zmienność w'elkości śledziony w zależ- 
ności od krwotoków żołądkowo-jelitowych: 

9) wreszcie należy wymienić — p o l y с y- 
tbhbaemia rubra, którą znamionuje duża śle- 
dziona į krwotoki źołądkowo-jelitowe, u dzieci 
jednakże choroba ta nie występuje nigdy 
(Bru gs ce hb). 

Po wyłączeniu przeto wszystkich sehorzeń, któ- 
re znamionuje m. in. powiększenie śledziony 
i w których występują krwotoki żołądkowo-jeli- 
towe, biorąc pod uwagę taki zespół objawów, jak 
występujące od czasu do czasu krwotoki żołądko- 
wo-jelitowe i w zależności od nich powtarzającą 
się okresowo zmiennosć rozmiarów śledziony, 
niedokrwistość wtórną z leuko- i trombopenią, па- 
stępnie pokrwotoczne okresowe zwyżki ciepłoty 
ciała, okresową obecność wolnego płynu w jamie 
brzusznej — wszystko to bez jednoczesnego po- 
większenia wątroby j zaburzenia jej czynności 
musimy rozpoznawać w omówionym przypadku 
jako zwężenie żyły śledzionowej. 
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OCENA 


А. Е. Braunsztajn: Biochimia aminokisłotno- 
wo obmiena, Wydawnictwo Akademii Nauk Lekarskich 
ZSSR, 1949, stron 426. 


Obszerne to dzieło zawiera we wstępie opis metod 
służących do badania przemian aminokwasów, a ca- 
łość podzielona została na dwie części: 1) ogólną, trak- 
tującą o zasadniczych procesach rozkładu i syntezy 
aminokwasów i 2) szczegółową, omawiającą przemiany 
poszczególnych aminokwasów lub ich grup. 

W części pierwszej, złożonej z 9 rozdziałów, autor 
omawia najpierw przemiany aminokwasów bezenzy-, 
matyczne, dalej enzymy i enzymatyczne procesy zwią- 
zane z przemianą aminokwasów i wreszcie przemiany 
aminokwasów, zachodzące w żywym ustroju. 

W części drugiej, w 12 rozdziałach, omówione zosta- 
ły procesy związane z powstawaniem, rozkładem i rolą 
ustrojową każdego aminokwasu osobno. Rozdział 24, 
ostatni, zaliczony do drugiej części dzieła, mógłby być 
uważany za uogólnienie całości procesów aminokwaso- 
wych, gdyż podaje streszczenie całości przemian azo- 
towych i ich zespolenie z wieloma innymi procesami 
biochemicznymi ustroju. 

Książka, jakkolwiek obszerna i wysoce specjalna, pi- 
sana jest bardzo przystępnie tak, że każdy znający 
podstawy chemii organicznej może ją czytać i studio- 
wać z łatwością. Pisana jest żywo i interesująco, 
a liczne wzory strukturalne i schematy ułatwiają 
przyswojenie treści. Główna wartość książki polega 
na ogromnym piśmiennictwie, które zostało uwzględ- 
nione. Autor powołuje się na przeszło 2800 pozycji 
z piśmiennicbwa, przytaczając blisko 1700 autorów. 
Szczegółowy indeks rzeczowy i dokładnie opracowany 
skorowidz nazwisk, rozciągający się na 16 stron, ułat- 
wiają orientację. Należy żałować, że piśmiennictwo do- 
prowadzone zostało tylko do początku 1947 roku. 

Jakkolwiek tytuł książki ujmuje temat wąsko jako 
przemianę aminokwasów, jednak horyzont dzieła jest 
zakreślony szeroko, a sposób przedstawienia tematu 
jest taki, że czytelnik wprowadzony zostaje w Środek 
przemian ustrojowych, w szczególności przemian biał- 
kowych i z tym związanych procesów enzymatycznych. 

В. Szabuniewicz 
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Dwa przypadki wrodzonej niedrożności przełyku. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 18. 1950. M. 
Kacprzak: Mianownietwo w higienie. — J. Aleksandro- 
wiez: Próby leczenia gruźlicy płuc serowato-jamistej 
nitrogranulogenem i streptomycyną. — B. Zabłocki: 
Paciorkowce hemolizujące a gościec stawowy. — J. 
Penson: Gospodarka wodna, weglowodanowa 1 azoto- 
wa w przebiegu żółtaczki zakaźnej (dok.). — W. Ko- 
siński: Nowsze metody leczenia dychawicy oskrzelowej. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 19. 1950. M. 
Kacprzak: Mianownictwo higieny (dok.). — A. Ber 
1 8. Stetkiewicz: Autohemoaglutynacja in vivo. — Z. 
Garnuszewski i W. Dziulikowski: Zator powietrzny mó- 
zgu z ciężkimi następstwami u kobiety ciężarnej. — 
W. Nasiłowski: Poziom protrombiny w stanach poope- 
racyjnych. — J. Dybicki i A. Jakubowski: Przypadek 
potworniaka śródpiersia przedniego powikłany mnogi- 
mi ropniami pluc. — M. Juszczyński: Ostatnie osią- 
gnięcia chirurgii serca i dużych naczyń. 


NOWINY LEKARSKIE. Z. 11—12. 1950. A. Zahrad- 
nik: Ocena wartości odczynu aglutynacyjnego Widala 
we współczesnej diagnostyce duru brzusznego. — K. 
Jerzykowska-Kuleszyna: Diagnoza i leczenie krwawień 
śródczaszkowych noworodtów metodą punkcji podopo- 
nowych. — G. Raciążek: Klinika ołowicy. 


WIADOMOŚCI LEKARSKIE. Nr 2. 1950. M. Voit: 
Z zagadnień choroby gośćcowej. — Р. Adamowicz: 
Wczesne rozpoznanie raka przewodu pokarmowego za 
pomocą badania rentgenologicznego. — H. Łobzowa: 
Wody lecznicze w Polsce, — J. Bieniarz: Wskazania 
i przeciwwskazania do leczenia uzdrowiskowego w po- 
łożnietwie i ginekologii. — A. Bielecki: Witamin В; 
i jego zastosowanie w położnictwie i ginekologii. — 
Fr. Naróg: Synergetyczne i antagonistyczne działanie 
witaminów w okulistyce. — M. Szwadron: Organiza- 
cja indywidualnego żywienia chorych w szpitalu. — 
Wł. Zemanek: Zawodowe schorzenia skóry i jej ochro- 
па w fabryce „Azot“ — J. Bortkiewicz-Rodziewiczowa: 
Cele i zadania higieny szkolnej w dobie obecnej. — E. 
Głowacki: Uwagi na temat wypadków kieratowych. — 
Wł. Missiuro: Fizjologia w walce o wydajność. — Wł. 
Pręgowski: Wziernikowanie oskrzeli. — Zdz. Łapiński: 
W sprawie wczesnego rozpoznania ostrego zapalenia 
wyrostka robaczkowego. — J. Muszyński: Krajowe le- 
ki roślinne. — J. Jakóbkiewicz: Odczyny kąpielowe 
w chorobach gośćcowych. — J. Stanowski: Ulepszony 
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wzór opisu elektrokardiogramu. — St. Boczoń: O ko- 
nieczności używania przyrządów rozpoznawczych 
w rentgenoterapii. — St. Brückner: Przypadek owrzo- 
dzenia pourazowego leczony iperytem azotowym (nitro- 
granulogenem). — W. Rudowski: Leczenie operacyjne 
myasthenia gravis. — M. Kopeć: Jaki jest podział 
hormonów kory nadnerczy. — К. Mięsowiczowa: Za- 
potrzebowanie witaminu E u człowieka. — K. Mięso- 
wiczowa: Własności i źródła witaminu E. — J. Hor- 
nowski: O streptomycynoodporności szczepów bakte- 
ryjnych. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE. Nr 7. 1950. 
N. Wigdorowicz-Makowerowa: Zakaźne zapalenie dzią- 
sel i śluzówki jamy ustnej ze szczególnym uwzględnie- 
n'em fuzospirochetozy i jej leczenie metodą własną. — 
M. Fuchs: Przypadkowe obnażenie miazgi. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WTA. Nr 18. 1950. 

DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 14. 1950. 

DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 15. 1950. 

DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 16. 1950. 
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Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego 
Тоу. odbyło się dnia 21. czerwca 1950 r. z па- 
stępującym porządkiem dziennym: І. Rozpoznawa- 


nie i leczenie powolnego zapalenia wsierdzia. Prof. 
dr J. Japa z II Kliniki Chorób Wewn. A. M. 
Kierownik Prof. dr Т. Tempka. — II. Z Oddziału Chi- 
rurgii Klatki Piersiowej Sanatorium ZUS w Bystrej 
Śląskiej. Pokaz. oper. chorych. — Dr W. Laszczak — 
1) Torakoplastyka wieloaktowa stale odprężająca spo- 
sobem Brankingham'a w zastosowaniu do najcięższych 
przypadków gruźlicy płuc. — 2) Próba plomby poza- 
opłucnej z krajowej masy plastycznej. — 8) Ropniaki 
gruźlicze opłucnej leczone odłupieniem płuca (decorti- 
catio Delorme). — 4) Wycięcie płuca. — 5) Wycięcie 
segmentów podstawy płata dolnego lewego. — 6) Wy- 
cięcie grasicy w przypadku myasthenia gravis. — 
III. Ze Szpitali Miejskich w Krakowie. Prof. J. Gasiń- 
ski. — Usunięcie lewego płuca wraz z ropnym workiem 
opłucnowym w przypadku rozpadowej gruźlicy płuc. 
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OD REDAKCJI 


Z regulaminu ogłaszania prac w P.L. 


. Redakcja przyjmuje do druku artykuły oryginalne, 
sprawozdania poglądowe, artykuły z zakresu me- 
dycyny społecznej, zapobiegawczej itp. 

. Pierwszeństwo mają prace o charakterze praktycz- 
nym, uwzględniające potrzeby lekarza-praktyka. 
. Rozmiar prac nie może przekraczać 14 stron ma- 

szynopisu. 

. Praca winna zawierać: imię i nazwisko oraz tytuł 
naukowy autora, tytuł krótko i zwięźle ułożony, 
nazwę zakładu, z którego pochodzi oraz imię i na- 
zwisko kierownika tego zakładu. Prace pochodzące 
z odpowiednich zakładów powinny zawierać pisem- 
ną zgodę na drukowanie pracy, tj. podpis np. dy- 
rektora kliniki, ordynatora oddziału itd. 

. Nie przyjmuje się do druku prac poprzednio już 
gdzieindziej drukowanych. 

. Prace powinny być pisane na maszynie, starannie, 
z podwójnym odstępem między wierszami i obszer- 
nym marginesem. 

. Klisze, wykresy, tablice umieszcza się na koszt 
autora, przy czym ogranicza się wszelki materiał 
ilustracyjny do istotnych potrzeb dla zrozumienia 
tekstu. 

. W piśmiennictwie należy uwzględniać tylko naj- 
istotniejsze dane, а w każdym razie unikać przy- 
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taczania źródeł nie majacych nic bliższego z pra- 
cą. 


. Do prac muszą być dołączone streszczenia w ję- 


zyku polskim w dwóch egzemplarzach, w objętości 
80—40 wierszy maszynopisu. 

Od dnia 1. XI. 1950 autorzy otrzymują w miejsce 
odbitek 5 numerów czasopisma. ~ 

Odbitki w liczbie 25 egz. bezpłatnych sporządza 
się tylko z tych prac, które są związane z Kongre- 
sem Nauki, z prac habilitacyjnych i doktorskich, 
oraz prac posiadających istotnie dużą wartość nau- 
kową, po zatwierdzeniu wniosków Redakcji przez 
P. Z. W. L. Dodatkowe odbitki można zamawiać 
za zwrotem kosztów. 

Każda praca może być zamówiona w postaci od- 
dzielnej odbitki ale tylko po całkowitym poniesie- 
niu kosztów druku przez autora. 

Nadsyłane artykuły umieszcza się w kolejności ich 
zgłoszenia. Wyjątek stanowią krótkie a szczegól- 
nie ważne artykuły, drukowane wtedy w postaci 
tymczasowych doniesień. 

Artykuły przyjęte do druku przez Redakcję P. L. 
stają się własnością Redakcji. Autor nie może bez 
zgody Redakcji zezwalać na przedruk ani odstępo- 
wać prawa autorstwa. 
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B. SZABUNIEWICZ Kraków 
О pewnych analogiach między stanem anafilak- 
tycznym a stanem zwichnięcia równowagi 
procesów korowych 


Wedlug Se mona obce czynniki, oddziałująe 
na żywe jednostki, pozostawiają w nch trwałe 
ślady. Ślady te w komórkach mózgowych nazwał 
ten autor engramami i spostrzegł ich podobień- 
stwo do śladów pozostawianych przez obce sub- 
staneje chemiczne w elementach produkujących 
ciała odpornościowe. I w jednym i w drug m wy- 
padku pozostają, wedlug tego autora, w ustroju 
pewne zmiany powodujące przyspieszenie danej 
reakcji, gdy analogiczny czynnik — czasem po 
wielu dopiero latach — znowu zadz ała na ustrój. 
Inaczej mówiąc, nabywanie zdolności rozpoznaw- 
czych w układzie nerwowym czyli wyrabianie 
odruchów warunkowych przedstawia podobień- 
stwa do nabywan a odporności. 

Jeżeli wziąć za podstawę te analogię między 
odruchami warunkowymi a stanami odpornoś- 
ciowymi, to można wyprowadzić następujące wy- 
wody. 

Coraz bardziej rozpowszechnia się obecnie po- 
gląd, że wszelkie odczyny ustrojowe polegają na 
vddzialywaniach wywieranych przez ciała che- 
miczne środowiska ustrojowego. Tego rodzaju 
reakcje stwierdzono z całą pewnością pomiędzy 
antygenami a antyciałami i między enzymami 
s, ich substratem. Analogiczne reakcje między fer- 
tylizyną 1 antyfertylizyną i niektórymi innymi 
substancjami o swoistym wzajemnym oddziaływa- 
niu chemicznym doprowadziły Ty le ra do 
ogólnego ujęcia wszelkich odczynów życiowych ja- 
ko reakcji między dwoma białkowymi elementa- 
mi ustroju. Zarówno ахі zapłodnienia, jak ро- 
dział komórki, jak łączenie się komórek w orga- 
nizm wielokomórkowy j jak oddziaływania mię- 
dzykomórkowe dają się, wedlug tego autora, spro- 
wadzić do reakcji między swoiście na siebie na- 
stawionymi substancjami chemicznymi. 

W tym świetle również i nerwowe, a w szczegól- 
ności i korowe procesy powinny być także oparte 
na podobnych zjawiskach o chemicznym charak- 
terze Móżna by sobie wyobrazić, że komórki ner- 
wowe skierowują do siebie wzajemnie wypustki, 
kończące się synapsami i oddziałują na s'ebie 
pewnymi cialami o charakterze „antygenowym* 
miejscowym, które łączą się z odpowiadającymi 
sob'e „antyciałami* obecnymi w komórce, na któ- 
rą działanie chemiczne zostaje skierowane. Na 
powstawanie odruchów warunkowych, tj. nowych 
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nerwowych reakcji, można by patrzeć wówczas, 
jak na produkcję pewnych nowych antyciał w od- 
powiedzi na nowe kombinacje ciał antygenowych 
dostarczanych przez synapsy komórek doprowa- 
dzających impulsy pobudzające. 

Do takiego poglądu dobrze dostosowuje się teo- 
ria chemicznego przekazywania bodźców przez 
synapsy z komórki do komórki, teoria zresztą 
obeenie już dostatecznie ugruntowana ekspery- 
mentalnie. Również i nowsze spostrzeżenia, 
stwierdzające, że przez neuryty przepływa wraz 
z impulsami prąd substancji chemicznych, dobrze 
zgadzają się z takim zapatrywaniem. ‘ 

Dotychczas — w oparciu o zjawiska znane z im- 
munologii — wyprowadzaliśmy analogie między 
tymi zjawiskami a przejawami czynności nerwo- 
wych. Przyjmijmy teraz te analogie za podstawę 
i odwróćmy proces, starając się odczytać zjawi- 
ska reakcji humoralnych według przejawów zna- 
nych z fizjolog.i półkul mózgowych. 

Jak wiadomo, ustrój oddziaływuje na obce an- 
tygeny nie tylko tworzeniem antycial, lecz — cza- 
sem — powstawaniem specjalnego stanu uczule= 
niowego, nazwanego anaiilaktycznym względnie 
— przy postaciach przeb.egających przewlekle — 
alergicznym. Stany anafilaktyczne i pokrewne nie 
są zrozumiałe ani ze względu na celowość oddzia- 
ływania ustroju, ani z punktu widzen.a odczynów 
odpornościowych. Nie ma również dostatecznej 
pewności, na czym ten stan polega. 

Zarówno kora mózgowa, jak 1 czynniki ustrojo- 
we tworzące antyciala są w ustroju zb.orowym 
specjalnie daleko zróżnicowanymi elementami 
w kierunku uzdolnienią do reakcji na obce czyn- 
niki. Wydaje mi się, że można tu przeprowadzić 
następujące analogie. 

Pawłow wykazał, że obok reagowania przy 
pomocy odruchów warunkowych, zbernych prze- 
jawiać się może jeszcze inny typ teakcji, charak. 
teryzującej się brakiem zborności. Wypracowa- 
nie odruchu warunkowego polega, jak dowiodły 
badan а szkoły Paw ło w a, na stopniowym 
osiągnięciu równowagi między procesami pobu- 
dzenia і hamowania. Równowaga ta warunkuje 
skierowanie bodźea na odpowiednie tory. Osiąg- 
nięcie takiej równowagi w nowych warunkach 
otoczenia jest możliwe wówczas, jeśli bodźce czu- 
ciowe są stopna umiarkowanego, jeśli zadanie 
jest dostatecznie wolno stopniowane, jeśli stopień 
trudności rozpoznawczego zadania nie jest zbyt 
znaczny (np. zróżnieowanie niezbyt daleko posu- 
nięte) i wreszcie jeśli uklad nerwowy jest dosta- 
tecznie wydolny do pokonania stawianego mu za- 
dania. Jeśli warunki te nie są spełnione, wówczas 
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nie tylko nie dochodzi do wyrobienia się odruchu 
warunkowego, ale może dojść — zgodnie ze spo- 
strzeżeniami i badaniami szkoły P a w іо жуа — 
do zwichnięcia rownowagi czynności półkul móz- 
gowych. 

lakie zwichnięcie powstaje, gdy procesy pobu- 
dzenia i hamowania w ośrodkach korowych spo- 
tykają się w obszarach zbyt blisko s.ebie polozo- 
nych albo gdy zachodzą w tym samym ośrodku 
zbyt szybko po sobie albo wreszcie jeśli są bardzo 
znacznej siły, przekraczającej wytrzymałość ukła- 
du nerwowego. 

Następstwa takich okoliczności — przejawiają- 
ce się zresztą w różnej postacj w zależności od in- 
dywidualnych cech osobnika — polegają w za- 
sadzie na pojawieniu się niezwykłej wrażliwości 
układu nerwowego na niektóre bodźce і na od- 
miennym ой zwykłego sposobie reagowania. 
Świeżo wypracowane reakcje z danego zakresu 
znikają wówczas albo przejawiają się w posta- 
ciach spaczonych. Często powstaje przewaga pro- 
cesów hamowania albo pobudzenia, zależnie od 
indywidualnych skłonności danego systemu ner- 
wowego. Proces przeważający opanowuje na pe- 
wien czas znacziie obszary czynności korowych. 

Jeśli okoliczności, które doprowadziły do zwich- 
nięcią równowagi, nie pojawią się więcej, wów- 
czas stan chorobowy mija stopniowo i może na- 
stąpić pozorne wyleczenie. Jednak pewne skłon- 
ności do zaburzeń równowagi pozostają na bardzo 
długo, często na zawsze. W tym stanie wszelkie 
ckoliczności analogiczne do działania chorobo- 
twórczego powodują nawrót poprzedniego zwich- 
nięcia. 

Stauy takiej skłonności do zaburzeń znane są 
z życia eodzieunego, w którym często spotykamy 
cscby schorzałle w powyższym znaczeniu tego 
słowa, reagujące nadmiernym zahamowaniem (ne- 
gatywnym odniesieniem się do czynnika pobu- 
dzającego) lub pobudzeniem (agresywnością, nie- 
pokojem ruchowym i werbalnym)) na błahe trud- 
ności życiowe. Znane zniecierpliwienie i prze- 
wrażliwienie osób przeciążonych pracą lub pozo- 
stających w nie sprzyjających dla siebie okolicz- 
nościach są przejawami zwichnięcia równowagi 
między hamowaniem i pobudzeniem. 

Taki stan zwichnięcia normalnych przejawów 
czynnościowych po napotkaniu zbyt trudnych za- 
dań życiowych wydaje się — przez analogie — 
odnosić się zarówno do odruchów warunkowych, 
jak i do czynności odpornościowych, Można sobie 
wyobrazić, że jeśli zadanie przekracza możliwości 
układu produkującego antyciała, wówczas dojść 
może do zwichnięcia normalnych procesów. Za- 
miast zwykłego odczynu odpornościowego ро- 
wstawałby wówczas stan przewrażliwienia — stan 
anafilaktyczny. 

Ж takiego postawienia sprawy wypływalby 
wniosek, że stan anafilaktyczny powinien poja- 
wiać się pod wpływem antygenowego przekrocze- 
mia możliwości odpornościowych ustroju. Stan 
anafilaktyczny mógłby wypływać z przeciążenia 
antygenami, czy to ilościowego, czy też jakościo- 
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wego. Stykanie się z obcym białkiem podawanym 
w nadmiernej ilości albo przy nadmiernym uroz- 
uiaiceniu mogłoby рус tu czynnikiem decydują- 
tym. Бако poOKATDIOW, JawKOlWiIEK zasaąaunlezo 
rozkładane na aminokwasy, a więc tracące w prze- 
wodzie trawieniym Wiasnosci antygenowe, może 
Jednak dostaje s.ę częściowo do wnętrza ustroju, 
przynajmniej w postaci pewnych kompleksow 
aminokwasowych o pewnym dzialaniu antyge- 
nowym i może powodować stany uczulenia. 

lego rodzaju czynniki mogtyby szczegolnie la- 
two prowadzie do przewrażi.wienia w takich oko- 
iicznośćiach, w ktorych odpornościowe możliwości 
ustroju są nikłe, a więc przede wszystkim 
w pierwszych okresach życia człow.eka. W tym 
czagie nie tylko zdolności wytwarzania ciał odpor- 
nościowych nie są jeszcze w peini rozwin.eęte, ale 
białko pożywienia może być wchłaniane w nie- 
zmienionej postaci. Wiadomo mianowicie obecnie 
д pewnoscią, że swoiste rodzaje bialka odpornoś- 
ciowego przedostają się u niemowlęcia z przewo- 
du pokarmowego do krwi. Та drogą dostają sie 
irakcje giobulinowe białka, powodując powstanie 
stanu odporności biernej ustroju oseska. Kiedy 
ta droga dla niezmienionego bialka zostaje cał- 
kowicie zamknięta j czy w ogóle to następuje, nie 
jest dotychczas sprawą rozwiązaną. 

Toteż istnieje możliwość, że białko obce ustro- 
jowi podane w pożywieniu we wczesnym okresie 
życia może prowadzić do stanów uczuleniowych, 
które potem ciążą nad calym życiem w postaci 
specjalnych wrażliwości na białka, a może także 
na imne rodzaje antygenów. Sprawa bowiem po- 
krewieństwa antygenowego różnych rodzajów 
substancji jest bardzo zawikłama. Wiadomo орес- 
nie, że wiele ustrojów bardzo odległych od siebie 
genetycznie wykazuje — poza wieloma różnica- 
mi — pewne znamienne podobieństwa antygenowe 
(H irs z f e ld). Mówi się o mozaikowej struk- 
turze antygenowej organizmów, co ma oznaczać, 
йе z pewnej liczby antygenów charakterystycz- 
nych dla substancji żywej każdy ustrój przedsta- 
wia znamienną dla siebie kombinację, że jednak 
pewne zespoły antygenowe о podobnym lub nawet 
identycznym charakterze spotykają się w ustro- 
jach о dalekim bardzo pokrewieństwie. Toteż, na- 
wet jeśli wiemy, jaka substancja spowodowała 
powstanie stanu uczulenia, nie można obecnie 
przewidzieć, jakie rodzaje antygenów wyzwola 
wstrząs anafilaktyczny. Inaczej mówiąc, niemo- 
wlę nie musi otrzymać w pożywieniu liście pry- 
mulki, aby dorosła osoba reagowała pokrzywką 
na tę roślinę: 

Otwiera się tu sprawa wczesnego żywienia nie- 
mowląt innymi pokarmami niż mleko matki, 
a szczególniej pokarmami zawierającymi białko 
odległe gatunkowo, a więc białko pochodzenia 
roślinnego. W obecnych ezasach, gdy wzmaga się 
zarówno różnorodność, jak i ilość podawanego 
w pożywieniu białka oraz gdy przyśpiesza sie ter- 
min podawania obcego pokarmu, organizm nie- 
mowilęcia spotyka się z coraz to trudniejszymi od- 
pornościowo zadaniami, czego następstwem mo- 


że być stały wzrost częstości pojawiania się sta- 
nów amafilaktycznych i alergicznych. 

Za przejrzenie rękopisu i cenne wypowiedzi 
wzięte pod uwagę w niniejszym artykule autor 
jest szczerze zobowiązany Пос. Drowi M. O btu- 
lowiczowi. 
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Obserwacje elektrokardicgramu w przypadkach 

zarostowege  zakrzepowego zapalenia naczyń 


leczonych stanami niedocukrzenia 


(Z П Kliniki Chorób Wewnętrz. Uniw. Wrocławskiego, 
Kierownik: Prof. dr med. Antoni! Falkiewicz) 


W związku z leczenieni zarostowego zakrzepo- 
wego zapalenia naczyń (и. л. ż. n.) stanami niedo- 
cukrzenia postanowiono, z uwagi na ogólno-uaczy- 
niowy charakter tego schorzenia, przeprowadzić 
szczegółowe badania elekirokardiograficzne u eho- 
rych, których zakwalifikowano do leczenia tym 
sposobem. 

W szczególności zadaniem pracy jest: 

1) wykrycie ewentualnych zmian naczyń wieńco- 
wych serca w przebiegu z. z. z. п. przed rozpoczę- 
ciem leczenia, w rozmaitych okresach choroby 
i przy rozmaitym nasileniu; 

2) wykazanie, czy długotrwale leczenie stanami 
niedocukrzenia przy stosowaniu dużych dawek 
insuliny (przeciętnie 40—60, w niektórych przy- 
padkach 80, a nawet 100 jedn.) wywiera wplyw na 
mięsień sercowy і naczynia wieńcowe; 

3) stwierdzenie, czy leczenie polegające na wie- 
lokrotnym powtarzaniu niedocukrzemia w ciągu 
20 — 30 dni, a w niektórych przypadkach w ciągu 
60 dni, nie wywołuje zmian w zakresie naczyń 
wieńcowych 1 mięśnia sercowego; 

4) ustalenie wskazań į przeciwwskazań do tego 
sposobu leczenia z. z. z. п. oraz 

5) zestawienie wyników badań własnych, prze- 
prowadzonych na materiale z. z. z. n, z wynika- 
mi badań, jakie zostały ogłoszone dotychczas w do- 
stępnym nam piśmiennictwie w związku z lecze- 
niem insuliną innych schorzeń. 

Cały materiał chorych leczonych stanami nie- 
docukrzenia obejmował 182 przypadki (do lipca 
1949), w tym 90 z z. z. z. п. (thromboangiitis obli- 
terans), 20 z miażdżycą naczyń kończyn dolnych 
(artierioseleresis obliterans), 10 z chorobą Ray- 
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nauda i 12 z innymi schorzeniami, jak nerwice, 
dycnawica oskrzelowa 1 inne. 

U wszystkich chorych przeprowadzono dokladne 
badania, w szczegolności zwracano uwagę na czyn 
ność trzustki, wątroby, nadnerczy і nerek. Dla do- 
kiadn.ejszej oceny stanu narządu krążenia wyko- 
uywano w każdym przypadku elektrokardiogram 
(Ukg) przed rozpoczęciem leczenia. 

w 90 przypadkach u chorych z zarostowym za- 
kraepowym zapaleniem naczyń w wieku 21 — 45 
lat, w rozmaitych okresach rozwoju i przy rozmai- 
tym nasileniu oraz szybkości przeb.egu schorze- 
шша, ше stwierdzono żadnych uchwytnych odchy- 
len Ekg, świadczących o zmianach w naczyniach 
wieńcowych, mimo że 10% przypadków wykazy- 
wało daleko posun.ęte objawy zarostowe naczyń 
obwodowych zarówno kończyn dolnych, jak i gór- 
nych. 

spośród 25 chorych z objawami zarostowych 
zmian miażdżycowych zakwalifikowano do lecze- 
nia z0, wyłączono zaś 5 chorych, u których stwier- 
dzono w Юко zmiany, świadczące o uogólnieniu 
się miażdżycy na naczynia wieńcowe serca. 

U 10 chorych ze schorzeniem Raynaud'a nie wy- 
kazano żadnych zmian w Ekg. Również u pozosta- 
tych chorych badanie elektxokardiograficzne nie 
stanowiło przeciwwskazań do stosowania dużych 
dawek insuliny. > 

W przypadkach z. z. ж. n. zmiany mogą usada- 
wiać się również w naczyniach narządów we- 
wunętrznych, spotyka się je jednak bardzo rzadko. 
Sekcyjn.e niemal zawsze odpowiadają one raczej 
zmiancm miażdżycowym, aniżeli zarostowo-za- 
krzepowym (Allen). 

Hausner z Kliniki Mayo zebrał 56 przypad- 
ków z. z. z. n., w których klinicznie lub sekcyjnie 
stwierdzono zamknięcie tętnicy serca. Spośród 
nich jedynie w 7 przypadkach wykazano ѕексујпіе 
wyraźne zmiany zapalne w tętnicach wieńco- 
wych. 

Szczeklik podaje za Sa pl ir e m, że w prze- 
biegu z. z. z. п. do rzadkości należą zmiany w na- 
czyniach wieńcowych, o charakterze zarostowo- 
zapalnym. Natomiast częściej spotkać można obok 
charakterystycznych dla z. z. z. п. zmian naczynio- 
wych na kończynach (w przypadkach o przewlek- 
lym przebiegu) zmiany miażdżycowe w naczy- 
niach wieńcowych serca. Według niektórych auto- 
rów z. z. z. п. wywoluje w naczyniach zmiany po- 
czątkowe, na tle których wtórnie rozwjać się mo- 
że miażdżyca. W daleko posuniętych przypadkach 
rozróżnienie obu tych spraw jest często prawie 
niemożliwe (Jaeger). 

Spostrzeżenia Ekg w okresie leczenia stanami 
niedocukrzenia. 

EHlektrokardiogram kontrolowano (kilkakrotnie 
w ciągu leczenia w okresie rozwijania się niedo- 
cukrzenia i na jego szczycie. U 25 chorych wyko- 
nano systematyczne, seryjne badania со 1/2 godzi- 
ny w ciągu trwania stanu niedocukrzenia, tj. 
przez 2 — 8 godziny, obserwując równocześnie za- 
chowanie się ciśnienia krwi і tętna. Badania tych 
chorych wykonywano na początku i pod koniec 
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leczenia, które trwało w zależności od nasilenia 
choroby 20 — 30 — 40 — 50 — 60 dni. U 21 chorych 
powtarzano leczenie po upływie 2—3 miesięcy. 
Ekg wykonywano na czczo, a następnie co !% go- 
dziny po podskórnej dawce przeciętnie 40—60 jedn. 
insuliny. W kilku przypadkach dla osiągnięcia 
stanów niedocukrzenia konieczne było stosowanie 
dawek większych 80 jedn., a u 1 chorego, który 
wykazywał szczególną odporność na insulinę, po- 
dawano 100 jedn. 

W okresie niedocukrzenia spostrzegano następu- 
jące objawy ze strony krążenia: 

podmiotowo poza zwykłymi objawami n:e- 
docukrzenia, jak podniecenie, drżenie rąk, poty 
i osłabienie, rzadko podawali chorzy uczucie bicia 
serca. W żadnym wypadku nie było poważniej- 
szych skarg, jak bóle w okolicy serca, szczególnie 
o charakterze dławicowym, a nawet u osób ponad 
50 lat ze zmianami zarostowym; w zakresie na- 
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Zachowanie się ciśnienia krwi w czasie 
niedocukrzenia było następujące: u wszystkich 
chorych na czczo wahało się ono w granicach 110 
— 130 mm Hg skurczowe, 70 — 80 mm Hg rozkur- 
czowe. W ciagu 1/2 do 1 godziny po insulinie u 17 
® 25 przebadanych ciśnienie skurczowe podnosiło 
się o 10 do 20 mm Не, rzadko o 30 mm Не, roz- 
kurczowe pozostawało na poziomie wyjściowym; 
w niektórych przypadkach obniżało się nieznacz- 
nie o 5 mm Hg. Tej zwyżce ciśnienia towarzyszyło 
często uczucie bicia serca, mimo że w wielu przy- 
padkach częstość akcji była niezmieniona. W cią- 
gu 2 i 8 godziny po wstrzyknięciu insuliny, do 
czasu wystąpienia typowych wyraźnych objawów 
niedocukrzenia, zachowanie się ciśnienia krwi 
skurczowego było rozmaite. U 8 spośród tych 17 
chorych utrzymywało się ono na poziomie os'ąg- 
niętym w pierwszej godzinie aż do końca niedocu- 
krzenia. U 7 chorych podnosiło się nawet osiąga- 


7 chorych 


3 chorych 


7 chorych 


8 chorych 


3 godziny 


Ryc. 1. Wykres typów zachowania się ciśnienia krwi 
w okresie niedocukrzenia. 


czyń kończyn na tle miażdżycy (arteriosclerosis 
obliterans). 

Badaniem przedmiotowym w za- 
kresie serca zmian nie stwierdzono. Granice i to- 
ny nie ulegały zmianie. 

Częstość akcji na początku schorzenia 
nieznacznie lub miernie przyśpieszona (z 70 na 80 
uderzeń na minutę), na szczycie hipoglikemii wra- 
cała do normy lub wykazywała nieznaczne zwol- 
nienie (do 60/min.). U jednego chorego z okreso- 
wymi często powtarzającymi się pojedynczymi 
skurczami dodatkowymi pochodzenia komorowe- 
go, które istniały kilka lat przed wystąpieniem 
objawów z. z. z. n., w czasie całego normalnego le- 
czenia niedocukrzeniem pojawiły się skurcze do- 
datkowe tylko jeden raz, bez związku z niedocu- 
krzeniem i utrzymywały się około godzinę, podob- 
nie jak poprzednio przed leczeniem. 
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jąc górną wartość na szczycie niedocukrzenia. 
U dalszych 7 chorych w ciągu 2. — 8. godziny ci- 
śnienie krwi obniżało się nieco о 10—15 mm Не. 
powracając do poziomu wyjściowego lub utrzy- 
mując się na poziomie nieco wyższym w porów- 
naniu z wartością na czczo. 

W drugiej grupie 8 spośród 25 przebadanych 
chorych ciśnienie krwi już w 1/2 godziny po insu- 
linie wykazywało stopniowy spadek, który osią- 
gał najn ższy poziom na szczycie niedocukrzenia; 
różnica wynosiła przeciętnie 10 — 30 mm He. 

Ciśnienie rozkurczowe wykazywało u wszyst- 
kich chorych od 2 godziny do końca niedocukrze- 
nia obniżanie się wartości początkowej przeciętnie 
o 10 — 15, czasem do 30 mm Hg. 

Podkreślić należy, że typ obniżania się ciśnie- 
nia krwi, polegający na stopniowym opadaniu od 
początku do końca przez cały czas trwania niedo- 


oukrzenia, dotyczył przeważnie chorych, którzy 
kończyli serię leczenia. 
KElektrokardiogram w stanie niedocu- 
krzenia wykonano u 88 chorych, z tego u 25 ro- 
biono zdjęcia co 1/2 godz. przez cały czas trwan'a 


niedocukrzenią łącznie z badaniami ciśnienia krwi | 


i tętna, a 18 chorych tylko na czczo i na szczycie 
hipoglikemii. Spośród 25 chorych badanych w spo- 
sób seryjny u 15 zmiany w Ekg pojawiały się 
w 1/2 godziny po podaniu insuliny į utrzymywały 
się przez cały czas niedocukrzenia (ryc. 2). 


Ryc. 2. 


a) Ekg przed podaniem insuliny 

b) Ekg w 1. godzinie niedocukrzenia. 

c) Ekg na szczycie niedocukrzenia w 2 godziny po 40 
jedn. insuliny. (Chory B. F. L. Ks. Ch. 444/49.) 


U 8 chorych zmiany stwierdzono dopiero na 
szezycie niedocukrzenia (ryc. 3). 


Rye. 3. 


а) Ekg przed podaniem insuliny. 

b) Ekg w 1. godzinie niedocukrzenia. 

e) Ekg na szczycie niedocukrzenia w 3 godziny po 60 
jedn. insuliny. (Chory B. A. L. Ks. Ch. 261/49.) 


U 2 chorych nie było żadnych zmian . 

Odchylenia, które pojawiały się dopiero pod ko- 
niee niedocukrzenia, były słabiej wyrażone. Spo- 
śród ogólnej liczby 38 chorych u 7 nie stwierdzono 
odchyleń w elektrokardiogramie. 


Zmiany w Ekg, występujące w czasie niedocu- 
krzenia przedstawiają się następująco: w 2 przy- 
padkach stwierdzono podwyższenie wychylen'a P 
w II odpr. o 1 mm. W zakresie przewodnictwa 
przedsionkowo-komorowego, podobnie jak i szero- 
kości części początkowej zespolu komorowego 
QRS, zmian nie spostrzegano. W 4 przypadkach 
wychylen'e R obniżyło się w І, II odpr. i w CF: 
о 1 mm. Dwukrotnie załamek Qs pogłębił się o 1 — 
2 mm. We wszystkich elektrokardiogramach odei- 
nek S — Т — nie ulegał zmianie. 


Najczęściej, bo w 381 przypadkach, stwierdzono 
zmiany wychylenia T. Polegały one na lekkim 
obniżeniu lub zupełnym spłaszczeniu wychyle- 
nia T do linii izoelektrycznej, na pogłębianiu się 
uprzednio ujemnego Тз lub wyrównaniu ujem- 
nego Тз do poziomu izoelektrycznego. W 16 
przypadkach dotyczyły one wszystkich odprowa- 
dzeń kończynowych i odprowadzenia СЕ: W 7 
przypadkach stwierdzil śmy је w odpr. Ii Il, w 5 
przypadkach tylko w III odpr.; z tego u 3 chorych 
pogłębiło się ujemne T:, jeden raz słabo ujemne 
Тз podniosło się do linii izoelektrycznej і jeden 
raz niskie dodatnie Ts przekształciło się w ujem- 
ne. W jednym przypadku Tu podwyższyło się 
o 1 mm. 
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Ryc. 4. 


a) Ekg normalny. 

b) Ekg na szczycie niedocukrzenia. 

e) Ekg w 1/2 godz. po podaniu 0,001 adrenaliny. (Cho- 
ry Н. J. L. Ks. Ch. 2007/49.) 


U jednego chorego, u którego zmiany Ekg 
istniały już przed rozpoczęciem leczenia, prawdo- 
podobnie po przebytej przed kilkunastu laty bło- 
nicy, stwierdzono: na ezezo nieznaczne obniżenie 
S—T1,2 o 1 mm, Т: dwufazowe, ST: skośne, Т: dwu- 
fazowe Ны zwrócone do dołu roztrzepane. W okre- 
sie niedocukrzenia S—Tı, podniosło się do linii 
izoelektrycznej, Т: przeszło w dodatnie, T4 zmie- 
niło się w dodatnie, wysokie, ze skośnym S—T za- 
czynającym się poziomie izoelektrycznym, Ra prze- 
szło w dodatnie do wysokości 6 mm. 

Te zmiany Ekg znikały szybko u wszystkich 
chorych w ciągu 2—3 godzin po podaniu cukru — 
dekstrozy lub glukozy doustnie. U 5 chorych zni- 
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kaly one już w godzinę po przerwaniu niedocuk- 
rzenia, u innych utrzymywały się do 3 godzin. 

Dla porównania wykonano u 12 chorych te sa- 
me badania po podskórnym podaniu 0,001 adrena- 
liny. W 15 do 30 minut po wstrzyknięciu stwier- 
dzono w Ekg zmiany o tym samym charakterze, 
jak na szczycie niedocukrzenia (ryc. 4). Przy tym 
wzrost ciśnienia krwi w 1/2 godziny po adrenali- 
nie odpowiadał ciśnieniu na szczycie niedocukrze- 
nia. W jedną godzinę po podaniu adrenaliny zmia- 
ny te były tylko zaznaczone, a w 2 godziny już 
ich nie stwierdzano. 

Czas trwania Q—T nie wykazał odchyleń. 

Badania  elektrokard'ograficzne wykonywano 
u 24 chorych, którzy zgłaszali się do kontroli lub 
do ponownego leczenia w 3 miesiące do 2 lat po 
pierwszym okresie leczenia. Nie wykryto u nich 
w Ekg żadnych odchyleń w porównaniu z elektro- 
kardiogramam wykonanym przed rozpoczęciem le- 
czenia. 

Nim przejdziemy do ustalenia wskazań į prze- 
ciwwskazań da leczenia stanami niedocukrzenia 
zm. z. z, n, chcemy na podstawie dostępnego nam 
piśmienn'ctwa zestawić obok własnych spostrze- 
żeń elektrokardiograficznych spostrzeżenia in- 
nych autorów. Zaznaczyć należy, nie spotkaliśmy 
prac zestawiających wyczerpująco obraz elektro- 
kardiograficzny z. z. 7, n, a w szczególności 
w przebiegu leczenia dużymi dawkami insuliny 
w tym schorzeniu. Dotychczasowe spostrzeżenia 
na temat tego zagadnienia dotyczą głównie psy- 
chicznie chorych, niekiedy z istniejącą miażdżycą 
naczyń, u których stosowano duże wstrząsowe 
dawki insuliny, chorych z cukrzycą | czesto 
z współistniejącą miażdżycą naczyń, leczonych in- 
suliną nieraz w dużych dawkach, zwłaszcza 
w okresie śpiączki oraz chorych na dychawicę 
oskrzelową, leczonych lekkimi stanami niedocu- 
krzenia metodą Wegierki. 

W pierwszym dziesięcioleciu stosowania insu- 
liny pojawiły się liczne doniesienia na temat powi- 
kłań ze strony serca. występujących w toku lecze- 
nia schorzeń psychicznych głębokimi wstrząsami 
insulinowymi. W związku z tym zwrócono bacz- 
nieiszą uwage na stan narządu krążenia i rozpa- 
trvwano możliwość jego uszkodzenia w czasie 
wstrzasu. Sprawą tą zajmowali sie tak w dziedzi- 
nie eksnervmentu. jak i obserwacji klinieznvch 
Schäffer Bucka і Frjedlän- 
(| eaa а о al уа Ое CO ma 
i Aujaleu, La Barre Châtel i Pa- 
lisa Hadorn Kugelmann, Witt- 
genstein, Mendel i inni. 

Schaffer i Hadorn rozróžżn'aią w dzia- 
tanin insnlinv na serce i naczynia wpłvw stanu 
niedoenkrzenia „obiawyv wywołane wvsiewem ad- 
renaliny oraz bezpośredni wpłvw toksyczny sa- 
mei insuliny. Beznośrednie uszkodzenie mieśnia 
serecnwego przez toksycznie działajacą insuline 
uważają za watpliwe, gdyż spostrzegane w Eke 
zmiany są odwracalne і pojawiają sie również 
w innvch stanach. np. po wysiłkach fizycznych. 
w niedokrwistości itp. 
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Wittgenstein i Mendel uważają, 
że zmiany w Ekg, jak ujemne wychylenie Т ва 
spowodowane hipogl:kemią. 

Schiffer, Bucka i Friedlan- 
der odnoszą do hipoglikemii zaburzenia w wy- 
twarzaniu podniet, przewodzeniu bodźców i zmija- 
ny kurczliwości mięśnia sercowego. Przyśpiesze- 
nie czynności serca i zmiany wychylenia T przy- 
pisują imsulinie, względnie następowemu zwięk- 
szonemu wysiewowi adrenaliny. Autorzy ci zgod- 
nie zwracają uwagę, że zmiany wychylenia T nie 
idą w parze z obniżaniem się poziomu cukru we 
krwi. Często spotyka się wyraźniejsze splaszcze- 
nie wychylenia T przy miernie obniżonym pozio- 
mie cukru, podczas gdy w czasie dalszej obniżki 
poziomu cukru we krwi wychylenie T podnosi się. 

Von Haynal obserwował podobne zmiany, 
jak w okresie niedocukrzenia, również po atropi- 
nie i po przecięciu obu nerwów błędnych, uważa 
je za wyraz bezpośredniego działania insuliny na 
miesień sercowy. Przyśpieszenie tętna może być 
spowodowane zwiększonym tworzeniem się adre- 
naliny. 

Również Kugelmann podkreśla cechy „ad- 
renalinowe*, występujące podezas hipoglikemii, 
do których obok podwyższenia ciśnienia krwi 
1 przyśpieszenia tętna zalicza zwiększenie ilości 
leukocytów we krwi i kurczenie się śledziony. Sto- 
pień adrenalinemii zależy, według niego, od daw- 
ki insuliny i obniżenia poziomu cukru we krwi. 
W okrese niedocukrzenia zaznacza się wyraźnie 
antagonistyczne działanie obu hormomów. 

Staub podaje różne wyniki zależne od wyso- 
kości dawki insuliny. Duże dawki wywołują wy- 
siew adrenaliny na drodze ośrodkowego pobu- 
dzenia nerwu sympatycznego jeszcze przed wy- 
stąpieniem hipoglikemii. Dawki duże mogą rów- 
nież porazić nerw blędny, podczas gdy małe dzia- 
łają pierwotnie pobudzająco. 

Zmiany w Ekg, które spotykamy po insulinie, 
dotyczą głównie wychylenia T. Omawiając je 
stwierdza Hadorn, że nieznaczne przedłużenie 
odcinka P—Q i rozszerzenie części początkowej 
zespołu komorowego QRS, podobnie jak spostrze- 
gane obniżenie odcinka 5—1, spowodowane są nie- 
docukrzeniem, ponieważ nie występują po równo- 
czesnym podaniu cukru j insuliny. Odchylenia za- 
lamka T odnosi również do niedoeukrzenia. A ba- 
bań Hadorna i Hetenyego wynika, 
że w okresie hipoglikemij zawartość glikogenu 
w mięśniu sercowym zasadniezo nie ulega zmia- 
nie. Spostrzegane odchylenia Ekg pojawiają się 
często już przy niezbyt obniżonym poziomie cu- 
kru we krwi (przy okolo 60 mgo) і wyprzedzają 
najniższy jego poziom, często ich nie ma, niejed- 
nokrotnie utrzymują się jeszcze przez szereg go- 
dzin po przerwaniu niedocukrzenia. 

Hadorn oraz Hegglin dochodzą do 
wniosku w późniejszych pracach, że przyczyną 
tych zmian są zaburzenia w przemianie węglowo- 
danowej; wskutek znacznego wyczerpania cukru 
w tkankach, mimo podania dożylnego glukozy, 
hipoglikemią utrzymuje się jeszcze przez dłuższy 


Czas, а шпеѕіей sercowy, który najpóźniej traci 
glikogen najpóźniej brak ten uzupełnia. 

Mimo tych długo utrzymujących się zmian 
w Ekg, w doświadczeniach na zwierzętach nie spo- 
strzegano nigdy zmian anatomicznych w mięśniu 
sercowym (Hadorn i Welthard Hoch- 
rein). 

Obok zmian wychyleń Ekg Hadorn; Hegg- 
lin spostrzegali przedłużenie czasu trwania Q-- 
Т, nie przekraczające zresztą nigdy normalnych 
wartości ‚со również odnosili do zaburzeń w prze- 
zmianie cukrowej. 

Lepescehk i n (opierając się na badaniach 
Luekena і Schiitza, Uyeno, Hirai 
ТГ л КЕЙ лг a Ж ШТ ЛО 1 1 kóry 
wykazali, że także adrenalina przedłuża odcinek 
Q—T) sądzi, że przedłużenie skurczu elektryczne- 
зо po insulinie może być również następstwem 
wtórnej adrenalinemii. 

Według Webera nerw bledny hamuje two- 
rzenie się hipotetycznej substancji bodźcotwórczej, 
co objawia sie zwolnieniem pracy weęzla zatoko- 
wego. Również w zakresie komór pod koniec roz- 
kurczu jest mało substancji bodźeotwórczej 
i wskutek tego skurcz trwa krótko. Działanie ner- 
wu wspólczulnego jest odwrotne i w związku 
z tym obserwujemy przedłużenie skurczu. 

Goldman i Grut zwracają uwage, że prze- 
dlużenie Q—T może być wzgledne skutkiem zle- 
wania się podwyższonej fali U z obniżonym wy- 
chyleniem T przy niezmienionym odcinku Q—T. 

W okresie niedocukrzenia spostrzegano również 
podwyższenie wychylenia Р w П i ПІ odpr. (tzw. 
P pulmonale) oraz objawy skręcenia osi elektry- 
cznej serca w prawo, co wedlug Holzmanna 
1 1. przemawia za przeciążeniem prawej komory. 

Scherf w omawianiu zmian Ekg w okresie 
niedocukrzenia wyraża pogląd. że przyczyną ich 
jest wtórna adrenalinemia. 

Rozpatrywano też wpływ układu nerwowego 
wegetatywnego na powstawanie omawianych 
zmian w Ekg (уоп Haynal, Citron, 
Him w ie h). 

Pligge i Gerstenberg łączą je 
+ przejściem soli kuchennej z tkanek do krwi. 

Odchylenia Ekg w zakresie odcinka Q—T, ze- 
spolu QRS, odcinka S—T i wychylenia T spostrze- 
sano również u chorych z cukrzycą w okresie 
śpiączki i zakwaszenia przy wysokim poziomie 
cukru we krwi. Zmiany te po insulinie utrzymy- 
wały się nadal, niekiedy nawet stawały się wy- 
raźniejsze, mimo ustąpienia zakwaszenia, przy 
wysokim nadal poziomie cukru. W związku z tym 
spostrzeżeniem Soskin Katz Strouse 
i Rubinfeld oraz Wendt sądzą, że 
przyczyną tych zmian jest względna hipoglikemia 
w stosunku do istniejącej poprzednio hiperglike- 
mii wskutek szybkiego obniżenia poziomu cukru. 
Holtzmann i Hegglin odnoszą je do 
zaburzeń w przemianie węglowodanowej, przy 
czym według Hegglina istotną ma być nie- 
możliwość resyntezy glikogenu po dużych daw- 
kach insuliny. 


Hadorn oraz Hegglin obserwowali zmia- 
ny w Ekg po małych dawkach insuliny w eukrzy- 
cy przy podwyższonym poziomie cukru i odnosili 
je zarówno do działania insuliny, jak 1 do wywo- 
łanej przez nią wtórnej hiperadrenalinemii. 

W pewnych wypadkach zmiany w Ekg moga 
być następstwem miażdżycy naczyń wieńcowych 
serca A adorn Wittgenstein 
Меп del, Sona о о Б с 
i Friedländer, Hegglinu) lub nie- 
dotlenienia (Him wich, Wendt i in.) і maja 
taki sam charakter, jak po próbie wysiłkowej. 

Podwyższenie wychylenia T opisywano w przy- 
padkach ,w których utrzymywało się wzmożone 


napięcie mięśniowe, podobnie jak po pracy 
(Goldman, Baruk, Racine i Dela- 
ville). 


W związku z leczeniem dychawicy oskrzelowej 
lekkimi stanami niedocukrzenia Wegierko po- 
daje następujące uwagi, dotyczące Ekg: w począt- 
kowym okresie trwania lekkich stanów niedocuk- 
rzenia występuje wyraźne obniżenie odcinka S— 
T i nieznaczne spłaszczenie załamka Т we wszyst- 
kich odprowadzeniach. W dalszym przebiegu nie- 
docukrzenia zmiany powyższe ustępują zupelnie 
i nie pojawiają sie więcej. Uważa on, że przyczy- 
na ich jest nieznaczny skurcz tetnic wieńcowych. 
który jednak szybko mija. Obniżenie poziomu S— 
T ; spłaszczenie T przemawia za niedotlenieniem 
mieśnia sercowego z powodu zmniejszonego do- 
pływu krwi na skutek skurczu naczyń wieńcowych. 
Skurcz ten jednak musi być tylko nieznaczny 
i krótkotrwały, gdyż nie sprowadza żadnych obja- 
wów klinicznych, jak bóle itp. ani nie pozostawia 
po sobie złych nastepstw. 

Na podstawie spostrzeżeń na naszym materiale 
klinicznym skłonni jesteśmy twierdzić, że przy- 
czyną zmian wychylenia Т w elektrokardiogra- 
mie jest wtórna adrenalinemia. \ 

W czasie niedocukrzenia obserwujemy szereg 
zjawisk adrenalinopochodnych. Do nich należy 
przede wszystkim przyśpieszenie tętna і podwyż- 
szenie ciśnienia krwi w pierwszej fazie lub na 
szczycie hipoglikemii. Podwyższenie ciśnienia skur- 
czowego j obniżenie rozkurczowego, a tym samym 
wzrost amplitudy jest uznanym zjawiskiem adre- 
nalinowym. Drżenie, uczucie bicia serca i ucisku 
za mostkiem, to również objawy właściwe dla 
adrenaliny. Osłabienie, poty i senność sa nasiep- 
stwem niedocukrzenia. 

Zmiany Ekg, które spostrzegaliśmy w okresie 
niedocukrzenia pojawiają się równocześnie z in- 
nymi adrenalinopochodnymi objawami niedocnk- 
rzen'a, a więc podwyższeniem ciśnienia krwi 
i przyspieszeniem tętna, a ustępuja ze spadkiem: 
ciśnienia і zwolnieniem tętna, niezależnie od obni- 
żenia a następnie po przerwaniu niedocukrzenia 


od podwyżki poziomu cukru we krwi (Sch A f- 
тет, Bucka i JA ea GG lwm dlo R H a 
dor п oraz spostrzeżenia własne). 


Zmian wychylenia T nie spostrzegano u cho- 
rych, u których od początku po podaniu insuliny 
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ciśnienie krwi obniżało się, a 1еїпо zwalniało, mi- 


mo że spadek poziomu cukru dochodził nieraz do. 


80 lub 20 то9о, Obn żenie wychylenia Т pojawiło 
się u 2 chorych dopiero po przerwaniu niedocuk- 
rzenia. gdy ciśnienie krwi podniosło sie. 

Zm any w Ekg nie pojawiały się w ciągu całego 
czasu trwania niedocukrzenia u chorych z z. z. z 
п. którzy przeszli 1 — 2 okresy leczenia w ciągu 
1 — 2 lat; w stanie niedocukrzenia ciśnien'e krwi 
obniżało się u nich od początku podania insuliny. 

U chorych tych spostrzegano zm any napięcia 
układu wegetatywnego w kierunku przewagi od- 
nogi przywspólczulnej. Stan ten objawiał się zmie- 
nionym odezynem na insulinę. Na początku stoso- 
wania insuliny chorzy wykazywali dużą oporność 
na jej działanie. Objawy „obronne“, jak bicie serca 
i drżenie, które określano jako adrenalinopochod- 
ne, występowały w 2 — 8 godziny nawet przy nie- 
zbyt obniżonym poziomie cukru we krwi (do 60— 
50 mg’). W Ekg spostrzegano w tym czasie spła- 
szczenie wychylenia Т. W późniejszym okresie le- 
czenia oporność na insulinę zmniejszała się, obja- 
wy niedocukrzen' a występowały szybciej, już po 
upływie 1 — 2 godzin, w końcu chorzy zapadał 
nieraz w śpiączkę nagle bez objawów zwiastuno- 
wych (adrenalinopochodnych). U tych chorych pod 
koniec leczenia stwierdzano po podaniu insuliny 
obniżanie się ciśnienia krwi przez cały czas trwa- 
nia niedocukrzen'a. Zmiany w Ekg nie występo- 
wały u nich wtedy zupełnie lub były minimalne 
w postaci lekkiego spłaszczenia wychylenia T. To 
odmienne oddziaływanie, zbiegające się zwykle 
z poprawą stanu, przemawia za zmianą oddziały- 
wania układu przeciwinsulinowego („wyczerpa- 
niem się* jego) po wielokrotnie powtarzanych sta. 
nach niedocukrzenia. co objawiało się również 
w obrazie elektrokardiogramu. 

Na koniec należy podkreślić. że opisywane przez 
różnych autorów zmiany w Ekg dotyczyły prze- 
ważn e chorych psychicznych, leczonych głęboki. 
mi stanami niedocukrzenia, tj. wstrząsami insuli- 
nowymi. U chorych takich spotyka się z reguły 
w większym lub mu'ejszym stopniu rozkojarzenie 
vegetatywne. 

Nasz materia! obejmuje chorych o zrównoważo- 
nym nastawieniu wegetatywnym, u których stoso- 
wano lekkie stany niedocukrzen' a. Chorzy 
2 chwiejnym, rozkojarzonym układem wegetatyw- 
nym oddziaływują na niedocukrzenie inaczej, nie- 
kiedy rozmaicie, zależn'e od chwilowej przewagi 
jednej lub drugiej odnogi układu. U tych cho- 
rych, określanych przez Hadorna jako we- 
getatywnie stygmatyzowanych, odchylenia Ekg 
w cząsie niedocukrzenia zależne są jeszcze od sze- 
regu innych czynn ków, dyktowanych przez 
ośrodki wegetatywne. 

Porównując elektrokardiogramy z okresu nie- 
docukrzenia j po adrenalinie nie stwierdził śmy 
w naszej Klinice u 98 chorych (w 12 przypadkach 
badanych przez nas i w 11 przypadkach przez 
Kleczeńskiego) zgodnego charakteru 
zmian wychyleń Ekg w obu stanach. 
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Odnoszenie tych zmian do toksycznego wpływu 
samej insuliny na mięsień sercowy, jak to po- 
czątkowo wnioskowali Hadorn, Him wich 
i nni, nie jest przekonywujące; przychylamy się 
do zdania tych autorów, którzy nie przypisują 
bezpośredniemu działaniu insuliny większego zna- 
czenia w ch powstawaniu (Chśateli Pali- 
sa i inni). 

Doświadczenia psychiatrów (Braunmiihl 
i in.) w tej dziedzin'e nie stwarzają również pod- 
staw do szczególnych obaw przed hipoglikemią, 
o ile pierwotnie nie ma zmian w narządzie krą- 
żenia. 

W miażdżycy naczyń wieńcowych małe dawki 
insuliny (jak 15—90 jedn.) mogą wywoływać na- 
pady dławicy p'ersiowej na skutek wtórnego wy- 
dzielenia adrenaliny (Ha dor n, Hegglin, 
Holzmann, Scherf). W tych przypadkach 
według Sch er fa ma również znaczenie wago- 
tropowe działanie insuliny jako „hormonu nerwu 
błędnego”, która wzmaga skłonność naczyń w'eń: 
cowych serca do zwężania się. Toteż Seheri 
zaleca wielką ostrożność przy stosowaniu insuli 
ny u ludzi z miażdżycą naczyń wieńcowych. 
Braunmiih|] przestrzega również przed rów- 
noczesnym podawaniem insuliny i naparstnicy 
opierając się na spostrzeżeniach synergizmu w ich 
działaniu. 


Na tym miejscu należy podkreślić, że zasadni- 
czym warunkiem kwalifikowania chorych do le- 
czenia stanami niedocukrzenia jest dobry stan na- 
rządu krążenia. W miażdżycy naczyń, zwłaszcza 
ze zmianami w Ekg w krążeniu wieńcowym, le- 
czenie stanami niedocukrzenią jest przeciwwska- 
zane. 


Nawet przy normalnym Ekg u osób w wieku 
50—55 lat z chromaniem przystankowym na tle 
zarastającej miażdżycy, u których rozpoczynamy 
leczenie stanami niedocukrzenia, postępujemy 
ostrożnie nie podając więcej, jak 20—30 jedn insu- 
hny na dawkę. Powyżej 60. roku życia leczenia 
tego nie stosujemy w ogóle. 
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Wschr. 1933, 12, str. 1488; — Lepeschkin E: 
Das Elektrokardiogramm, 1942, $ 202, $ 462—468; — 
Pligge i Gerstenberg: cyt. Lepeschkin, 
§ 466; — Sa p іт: cyt. Szczeklik, 1946, str. 31: — 
Schäffer H.: cyt. Hadorn, Z. klin. Med., 130, 
1936, str. 645; — Schäffer, Виска i Fried- 
lander: cyt. Hadorn, Z. kl'n. Med., 130, 1986, str. 
645; — S$ che r f D.: Clinical Electrocardiography. 
London, 1948, str. 140; — Sc her f D.: Klinika i le- 
czenie chorób serca i naczyń. „Ars Medici“, Warsza- 
wa, 1988, str. 155; — Soskin, Katz, Strouse 
i Rubinfeld: cyt. Lepeschkin, $ 466; — Staub 
H.: cyt. Hadorn, Z. klin. Med., 180, 1936 str. 651; — 
Szczeklik E: Zawał mięśnia sercowego. Kra- 
ków, 1946, str. 30—31; — U yeno, Hirai, Tiki- 
ta ra: cyt. Lepeschkin, $ 202; — Weber A.: Z. 
Kreislaufforschg. 1939, 81, 186; — W e n dt: cyt. 
Lepeschk n, $ 466—467; — Węgierko J.: O zna- 
czeniu klinicznym stanów hipoglikemicznych. Annales 
Universitatis M. Curie-Skłodowska; — Lublin, 1946, 
str. 84; — Wittgenstein i Mendel: cyt. 
Lepeschkin, $ 468. 


Wpłynęło do redakcji 1. IV. 1950 r. 
Adres autora: Wrocław — Pasteura 4. 


Stanisław GOŹDZIEWSKI Wrocław 
Ciśnienie krwi u chorych na raka 
(528 przypadków) 


(Z Zakładu Antropologii U. W. 
Kierownik: Prof. dr Jan Mydlarski) 


(Doniesienie tymczasowe) 


Zmiany zachodzące w ciśnieniu krwi powodo- 
wane są ogólnie trzema przyczynami: 

1) przyczyna pochodzenia centralnego (zabu- 
rzenia czynności serca), 

2) przyczyny pochodzenia obwodowego (zmiany 
szerokości światła naczyń przedwłosowatych), 

8) zmiany w ilości krwi. 

Prócz tych ogólnych przyczyn ciśnien'e krwi 
zależy od рісі, wieku, wzrostu, wagi osobnika, try- 
bu jego życia oraz klimatu, w którym żyje. 

Co do tego, jakie wartości ciśn'enia skurczowe- 
go należy uważać za fizjologiczne autorzy na ogół 
są zgodni. Barach, Marks, Alvarez, 
rleisch Wildt Wikner, Thom p- 
son, Todd, Vaquez, Semerau-Sie- 
mianowski i inni podają, że do okresu 


pokwitania wartość ciśnienia skurczowego wzra- 
sta szybko, między 20 a 40 rokiem życia przyrost 
ten jest juź słabszy (120—140 mm Hg), a po 50 ro- 
ku życia zaznacza się znowu. 

Wartość e'śnienia skurczowego rośnie wraz 
z wiekiem. Bezsprzecznie nie jest to korelacja 
100%“ dodatnia, lecz w każdym razie wątpliwości 
nie ulegająca. 

W klinice spotykamy s'e co dzień z patologią 
ciśnienia krwi, z hipertonią i hipotonią. 

Hipotonię spotykamy w różnych jednostkach 
i zespołach chorobowych, jak choroba Addisona, 
obrzęk śluzakowaty, vitium cordis, niedokrw('- 
stość złośliwa, choroba posurowicza, grypa. dur, 
bhłonica itd Hipotonia występuje też w zapadzie, 
stanach wyniszczenia, obrzękach głodowych, po 
porodzie i we Śnie. 

Celem niniejszej pracy jest zbadanie zachowa- 
nia s'ę wartości ciśnienia krwi u chorych na raka. 

Starsi lekarze zauważali od czasu do czasu. że 
przy raku ciśnienie skurczowe krwi wykazuje 
tendencje zniżkowe, jednak mimo usilnych starań 
п'е udało mi się znaleźć w dostepnym mi piśmien- 
nictwfe żadnej oryginalnej pracy omawiającej 
związek między ciśnieniem krwi a rakiem. Ani 
w pracy Semerau-Sjemianowskie- 
zo, Janowskiego,Hensena,Kuelb- 
sa i innych na temat ciśnienia krwi na zwią- 
zek ciśnienia krwi z rakiem specjalnej uwagi nie 
zwrócono. W Quaterly Cumulative Index Medi. 
cus nie ma podanej żadnej pracy na ten temat. 

Praca moja obrazuje wycinek badań, które z ra- 
mien'a Zakładu Antropologii Uniwersytetu Wroc- 
ławskiego przeprowadzałem na terenie klinik 
i szpitali miasta Wroclawia. Państwowego Insty- 
tutu Przeciwrakowego w Gliwicach oraz Instytutu 
Radowego w Warszawie. 

Badania dokonywałem sfigmomanometrem Ri- 
va-Roeri, dbając o jednakowe warunki pomiaru 
(zakładanie opaski, kontrola pomiaru itd.). 


Ogółem przebadałem 528 chorych па raka, 
w tym 394 kobiet i 134 mężczyzn. Chorzy pochodzą 
z terenu calej Polski, reprezentują ludzi w róż- 
nym wieku i różnych zawodów. 

Zagadnienie opracowałem według wymogów 
ścisłej statystyki, w zależności od płci i umiejsco- 
wienia sprawy chorobowej. 

Jako materiał kontrolny podaję wartości ciś- 
nienia skurczowego u chorych (606) I Kliniki Cho- 
rób Wewnętrznych we Wrocławiu, w tym 326 ko- 
bet i 290 mężczyzn. 

U chorych na raka, dla kobiet średnia arytme- 
tyczna wieku wynosi 50 lat (sigma 11,25), śred- 
nia ciśnienia skurczowego 11215 mm Hg (sigma 
1680), a dla mężczyzn przy Średniej wieku 53,2 łat 
(sigma 11,25) średnia ciśnienia skurczowego wy- 
nosi 109.7 mmHg (sigma 14,10). Kobiet 394, męż- 
czyzn 134. 

Materiał z I Kliniki Chorób Wewn. obejmuje 


wszystkich chorych z wyjątkiem chorych na no- 
wotwory. 
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Dla kobiet średnia wieku wynosi 37,3 lat (sigma go (szczególnie żołądka), narządu oddechowego 
12,05), średnia ciśnienia skurczowego 195,8 (sigma | (płuca), wreszcie rakom narządów płciowych ko- 
16,15), dla mężczyzn średnia wieku 40,9 lat (sigma | biecych, gdzie osiąga swe maksimum w IV sta- 
13,80), średnia ciśn. skurczowego 127,6 mm Hg, | dium raka szyjki macicy. 

(sigma 19,90). Kobiet 326, mężczyzn 290. W serii Z drugiej strony uderzający jest prawie że nie- 
kontrolnej nie brałem pod uwagę tych przypad- | zaznaczony objaw hipotonii w przypadkach opero- 
ków, których ciśnienie skurczowe przekraczało | wanych. 

maksymalną granicę wieku, tj. 86 lat czyli że | 


3 я BARCA. Zmiżka ciśnienia większa jest stosunkowo u męż- 
odrzuciłem przypadki z Сеше ponad 180 czyzn пі? u kobiet, u kobiet, co ciekawe, nasilenie 
ш. a to w tym celu by nie zacienniały one objawu jest jednakowe przy rakach sutka j ra- 
obrazu. kach narządów rodnych. 

Z porównania powyższych danych wynika, Ze Przeprowadziłem korełację między ciśnieniem 
u chorych na raka wartość ciśnienia skurczowego skufŃzowym j wiekiem dla kobiet i mężczyzn obu 
jest znacznie niższa, aniżeli w serij kontrolnej. serii. 

W zależności od umiejscowienia sprawy ehoro- Dla kobiet rakowych współczynnik korelacji wy- 
bowej zagadnienie przedstawia się następująco: nosi + 0,85, dla nierakowych + 0,48. Kmpiryczną 


— Kobiety _ Mężczyźni R. 
Umiejscowienie Ciśn. Ilość Ciśn. ' sd т: 
m Sigma Wiek przyp. си | Sigma Wiek | przyp. 
Raki ogólnie 112/69 16,80 | 50 | 394 109/78 | 14,10 | 58 | 184 
| | 
Przypadki орегомапе Ciśn. A— 128/76, sig. — 15,55, Wiek 49,6 П. przyp. 74 
Raki skóry | 136/78 | 18,10 "61 13 119/78 15,50 | 53 21 
Raki narzadu pokar- | | 
mowego 107/71 16,65 56 | її 105/70 13,20 53 45 
Wargi, język, gardło 120/79 === 60 | 3 114/74 = — 55 i7 
Przełyk, żołądek, je- 
lita 104/69 === 60 6 99/68 МЕЕ 48 19 
Odbytnica 107/72 | ka > 53 8 105/68 ga 2 | Б0 9 
| 
Raki narządu odde- 
chowego 102/81 — 49 1 106/69 12,95 52 34 
Górne drogi odde- 
chowe س‎ — — — 113/77 — 55 15 
Płuca 102/80 R 49 1 101/65 024 51 19 
Raki sutka masma | | mmo | sag | o | 112/70 13,85 49 32 —— '} == — = 
Raki narządów | 
płciowych 111/69 15,20 49 | 254 122/81 SE 58 9 
Ca colli uteri I 115/74 18,80 49 | 65 = س‎ — — 
Ca colli uteri II 111/69 16,05 51 41 س‎ —— — — 
Ca colli uteri III 111/68 12,05 48 62 — — — — 
Ca colli uteri IV 94/62 13,05 51 34 — — — 
n | 
Raki szczęki górnej Raki мы górnej | еи | 108/74 = | 52 1 104/75 = 55 | 6 
Raki lokalizacji: 
różnej 106/70 — 52 12 108/73 —— 58 9 


Tablica podaje, że największa obniżka ciśnie- linię regresji (tabl. D wykreślono na podstawie 
nia krwi towarzyszy rakom narządu pokarmowe- , poniższych danych: 
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446 


141 


и” | 


140 


100 


104 


Jg 


Z i 


Wiek Ciśn. skurcz. 
ف‎ bić 


уе ее ы ا ل‎ OZ ZZOZ -— 


CISNIENIE SYSTOLICZNE 


21—25 
26—80 
81—85 
36—40 
41—45 
46—50 
51—55 
56—60 
61—65 
66—70 
71—75 
76-80. 
81—85 


1-15 16-30 


31-35 


Kobiety rakowe: 


100,5 
105,3 

96,7 
107,5 
103,0 
108,1 
113,8 
113,3 
118,5 
116,0 
122,3 
144,6 
138,0 


€ 


36 


40 


TABL. І. 
KOBIETY 


46750 


41- 45 


Ilość przyp. ‚ Wiek 
4 16—20 
9 21—25 
19 26—80 
29 81—35 
51 36—40 
64 41—45 
a 46—50 
з 51—55 
17 56—60 
її 61-—65 
3 66—70 
1 71—75 
394 


Ciśn. skurcz. 


116,9 
115,6 
116,0 
120,1 
124,9 
124,2 
127,0 
133,4 
134,4 
132,5 
146,6 
150,5 


! 


S4 -55 56-60 61- 65 ев N-75 tao 81-85 


Kobiety nierakowe: 


Ilość przyp. 


24 
46 
54 
44 
31 
27 


111... NEA kowe 
į  Operowane 


-rakowe 


МЕК 


587 


Z tablicy I wynika, że w granicach wieku 81—71 
lat różnice wartości e śnienia skurczowego mię- 
dzy obu seriami wynoszą więcej niż 20 mmHg. 

Empiryczna linia regresji przypadków opero- 
wanych naniesiona na tej tablicy w granicach wie- 
ku 46—76 lat pokrywa się z krzywą nierakowych. 
Współczynnik korelacji przypadków operowanych 
wynosi + 0,58. Krzywą wykreślono z danych na- 
stępujących: 


TABL. II. 
MĘŻCZYZNI 


ef 


152 


"4 


“| 


440 


CISNIENIE SYSTOLICZNE W mm Hg 


131 


118 


124 | 


M2 | 


36 


32 
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Эр Mo 6-30 -s5 Mo ob loso И 36-00 aibs 


Wiek 

16--20 
21—25 
26-—80 
81—85 
86—40 
41—45 
46—50 
51—55 
56—60 
61—65 
66—70 
71—75 
76-80 


Ciśn. skurcz. 


98,0 

98,0 
108,0 
103,0 
111,9 
113,0 
127,7 
124,2 
141,6 
135,5 
131,4 
133,0 
148,0 


Пло H-53 
4 


Ilość przyp. 


Y/(2 przypadki) 


—uerakowi 


Qperowari 


---/@Кдү/ 


480 WIEK 


Dla mężczyzn współczynnik korelacji wynosi: 
rakowi: + 0,14 
nierakowi: + 0,31 


Wykreśloną na podstawie poniższych danych empi- 
ryczną linię regresji obu serii przedstawia tablica II. 
Na tablicy tej umieszczono też krzywą przypadków 
operowanych: 


Mężczyźni rakowi: 


Wiek Ciśn. skurcz. Ilość przyp. 
16—20 18,0 1 
21—25 — — 
26—30 125,8 3 
81—85 104,6 
36—40 109,5 7 
41—45 110,5 11 
46—50 108,0 19 
51——55 105,5 21 
56—60 106,6 22 
61—65 106,3 14 
66—70 117,2 6 
71—75 125,5 6 
16—80 128,0 3 
134 
Mężczyźni nierakowi: 
Wiek Ciśn. skurcz. Ilość przyp. 
16—20 116,5 17 
21—25 119,2 29 
26—80 116,5 33 
81—35 120,5 25 
36—40 127,5 87 
41—45 128,0 45 
46—50 128,5 29 
51—55 126,0 25 
56—60 180,7 16 
61—65 141,6 15 
66—70 118,0 РА 
71—75 143,0 5 
16—80 155,0 2 
280 


Tablica wykazuje, że w granicach wieku od 
81—61 lat rozbieżność krzywej rakowych i niera- 
kowych jest bardzo znaczna. I tu różnice przekra- 
czają 20 mm Hg. Krzywa przypadków operowa- 
nych w granicach wieku 46—80 lat pokrywa się 
z krzywą nierakowych! 

Chorzy na raka pod względem zachowania się 
ciśnienia skurczowego krwi odbiegają znacznie 

xod innych chorych, chorych spośród których wye- 
liminowano hipertoników! 


Jakież może być wytłumaczenie powyższych 
faktów? Nasuwa się przypuszczenie, że hipotonia 
u rakowych powodowana jest charłactwem nowo- 
tworowym, że jest ona wynikiem osłabienia i wy- 
niszczenia ustroju. Nie wszyscy chorzy na raka 
są wyniszczeni, w czasie badań zwróciłem na to 
pilną uwagę. Okazuje się, że zaledwie 20-—-25% cho- 
rych jest w stanie kacheksji. 

Dlatego też objawu hipotonii u chorych na ra- 
ka nie uważam za wyn.k charłactwa rakowego, 
lecz za sui generis intoksykację ustroju spowodo- 
waną samym procesem chorobowym. Na potwier- 
dzenie moich wniosków przytaczam następujące 
argumenty: 

1) Objaw hipotonii jest w jednakowym stopniu 
dodatni w przypadkach raka sutka j raka narzą- 
dów rodnych kobiecych, czego nie jestem skłonny 
uważać za zwykły zbieg okoliczności. 

2) Wiemy z praktyki klinicznej, że raki sutka 
na ogół wyniszczenia nie dają, gdyż zanim doń 
dojdzie chorzy zostają poddani zabiegowi. Objaw 
hipotonii jest tu wyraźnie dodatni (ciśn. skurcz. 
112/70 — wiek 49 lat). 

3) Czy można mówić o kacheksji w przypad- 
kach carcinoma colli uteri I i IL? Natomiast objaw 
hipotonij jest tu dodatni! (ca colli uteri I: ciśn. 
skurcz. 115/74 — wiek 49 lat, са colli uteri П: 
ciśn. skurcz. 111/69 — wiek 49 lat). 

4) Chorzy operowani — tu mierzyłem ciśnienie 
maksimum w 3 tygodnie po operacji. Czy chory 
poddany zabiegowi operacyjnemu, a znajdujący 
się w stanie charłactwa w tak krótkim czasie na- 
bierze na tyle sił, że stan charłactwa zniknie bez 
śladu? Nie! Zabieg operacyjny 
usuwa przyczynę (raka,nie usu- 
wa tak szybko jej skutków (ka- 
c he Кв ji). U większości chorych nie stwier- 
dziłem kacheksji, natomiast stwierdz.łem, że po 
zabiegu operacyjnym Giśnienie krwi podnosi się 
do granie normy. 

Stawiam więc hipotezę popar- 
tą powyższym materiałem cho- 
rych, że w raku następuje swoi- 
sta intoksykacja ustroju mani- 
festująca się dodatnim obja- 
wem hipotonii. 

Upoważniają mnie do tego wyniki mojej pracy, 
a spostrzeżenia moje opracowane są według wy- 
mogów ścisłej statystyki matematycznej. 

Jake praktyczne znaczenie mogą mieć otrzy- 
mane wyniki? Ostrożnie wypowiadając się, można 
by — zdaniem moim — myśleć o uwypukleniu 
objawu hipoton'i w diagnostyce raka. Po prostu 
zwrócić więcej uwagi na zachowanie się ciśnie- 
nia krwj u chorych na raka, zaobserwować 
w praktyce codziennej, czy л o ile objaw 
ten może mieć zastosowanie. Bezsprzecznie, hipo- 
tonia występuje w wielu jednostkach chorobo- 
wych, co obniża wartość objawu. 


Wpłynęło do redakeji 4. VII. 1950 r. 
Adres autora: Wrocław — Damrota 17 m. 5. 


589 


Dr Jerzy JASIEŃSKI Kraków 
Przyczynek do sprawy 
tzw: „krwiomoczu samoistnego“ 


(Z Oddziału Chirurgicznego Szpitala im. Prez. G. 
Narutowicza w Krakowie. 
Ordynator: Dr Jerzy Jasieński) 


W ciągu dłuższego czasu niewiele tylko spo- 
strzegano przypadkow jednostronnego krwiomo- 
czu nerkowego, zwhnego dawniej samoistnym. 
Jak wiadomo, pojęcie to obejmowało krwiomocz, 
spotykany u osob poza tym zupeinie zdrowych, 
u ktorych mimo obserwacji i najdokładniejszego 
badan.a klinicznego nie wyjaśniono ściśle przy- 
czymy krwawienia z jednej nerki tak, iż wydawać 
się mogło, że nie jest ono związane z żadnym ze 
schorzeń, jakie zna patologia. Na krótki stosun- 
kowo czas obserwacji poszczególnych z tych przy- 
padków złożyło się szereg przyczyn. W jednych 
z nich krwiomocz ustawał samoistnie, podobnie 
jak „samoistnie“, jakeśmy mówili, się zjawiał, 
więcej się nie powtarzał i traciliśmy chorego 
z oczu. W innych, ze względu na to, że przybierał 
on groźne dla życia rozmiary lub budził obawy, 
iż chodzi o wczesny okres rozwoju nowotworu zło- 
śliwego nerki, chorzy stosunkowo rychło byli ope- 
rowani. Zabieg ten przy tym, polegający na złu- 
szczeniu z nerki jej torebki lub na nacięciu nerki 
uigdy nie wyjaśniał przyczyny krwawienia. Usu- 
nięcie zaś krwawiącej nerki, mimo pokrajania jej 
na milion skrawków mikroskopijnych, wyjątko- 
wo tylko pozwalało na konkretne wnioski rozpo- 
znawcze. Przypadki spostrzegane przez urologa 
przez dłuższy czas, w ciągu kilkunastu lat, mimo 
częstego powtarzania się krwiomoczu makrosko- 
powego, na który, jak to się przeważnie dzieje 
żadna z metod leczenia zachowawczego nie okazy- 
wała pomyślnego wpływu i mimo to, z powodu 
braku zgody chorego, nie operowane — należą do 
wyjątkowych lub wyjątkowo tylko przedostawały 
się do piśmiennictwa, Dlatego uważam za celowe 
omówienie tego rodzaju przypadku, obserwowa- 
nego w ciągu lat trzynastu. Tym bardziej, że przy- 
padek ten rzuca pewne światło na sprawę krwio- 
moczu występującego z przyczyn nieznanych, mó- 
wi o losie, jaki spotyka szereg lat krwawiącą ner- 
kę i w związku z tym pozwala na pewne wnioski 
zarówno rozpoznawcze, jak i rokownicze, wresz- 
cie na wnioski lecznicze. 

Chora, o której mowa, zgłosiła się po raz pierw- 
szy do badania w 18 roku życia, z powodu silne- 
go, szereg dni utrzymującego sie krwiomoczu, 
któremu nie towarzyszyły żadne dolegliwości. Przy 
badaniu okazało się, że krwawiła nerka lewa. 
Zdjęcia rentgenowskie wykazały prawidłowe roz- 
miary, kształt i ułożenie nerki, pyelografia zaś 
prawidłowe obrysy miedniczki i kielichów. Ciśnie- 
nie, obraz krwi, cezas krwawienia і krzepnięcia nie 
wykazywały żacnych odchyleń od normy. W mo- 
czu, wybitnie krwawym, poza krwinkami nie 
stwierdzono obecności innych składników patolo- 
gicznych, zaszczepione zaś moczem świnki pozo- 
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stały przy życiu. Krwawienie ustało po upływie 
k.lkunastu dni. Przyczyny krwawienia nie wyjaś- 
шопо i polecono zgłaszać się chorej co pewien 
czas do kontroli. W ciągu kilkunastu lat chora 
wielokrotnie przebywała przez szereg tygodni 
w różnych zakładach leczniczych. Wszędzie stwier- 
dzono krwawienie z lewej nerki, nikt jednak nie 
był w stanie ustalić przyczyny krwawienia, na 
proponowany zaś kilkakrotnie zabieg operacyjny 
chora zgodzić się nie chciała. Krwiomocz powta- 
rzal się kilkadziesiąt razy. Przeważnie zjawiał się 
on w odstępach czterotygodniowych, w kilka dni 
po miesiączce, utrzymywał sie k.lka dmi, po czym 
samoistnie znikał. Niekiedy zdarzały się kilku- 
miesięczne przerwy wolne od krwawień. Krwawie- 
nia początkowo były bardzo obtite, w ostatnich 
czasach stały się znacznie skąpsze. Nigdy nie to- 
warzyszyły im bóle w podżebrzu lewym. W mo- 
czu, zawsze jalowym, w okresie krwawień znajdy- 
wano wyłącznie krwinki, nigdy natomiast nie spo- 
strzegano obecności skrzepów krwi; mocz w okre- 
sach wolmych od krwawień mie zawierał żadnych 
składników patologicznych. W ostatnich czasach, 
w trzynastym roku trwania choroby, chora po 
dlugiej przerwie jeszcze raz zgłosiła się do kon- 
troli w okresie krwiomoczu. Przy badaniu klini- 
cznym j rentgenologicznym nie stwierdzono żad- 
nych zmian w narządach wewnętrznych. Ciepłota 
ciała prawidłowa. Skóra i błony śluzowe były 
prawidłowo zabarwione. Mimo tak często powta- 
rzających się i obfitych krwawień obraz krwi nie 
wykazał cech przewlekłej niedokrewności. Liczba 
ciałek czerwonych wynosiła 4,600.000, ilość hemo- 
globiny — 84%. Czas krwawienia — 12 minut, 
czas krzepnięcia — 6, liczba plytek — 184.000. 
W moczu, o oddziaływaniu kwaśnym, stwierdzo- 
no ślad białka, w osadzie zaś bardzo liczne krwin- 
ki czerwone, poszczególne leukocyty i nablonki 
dolnych dróg moczowych. Badania czynnościowe 
świadczyły o prawidłowej sprawności nerek. Przy 
wziernikowaniu pęcherza stwierdzone, jak zwyk- 
le, krwawienie z lewej nerki. Ujście moczowodu 
nie wykazywało żadnych zmian, kurczyło się ró- 
wnie często, jak prawe. Zdjęcie rentgenowskie 
i pyelografia dożylna dały tym razem obraz na- 
stępujący: kształt i ułożenie prawej nerki prawi- 
dłowe; nerka nieco powiększona; wydalanie kon- 
trastu normalne. Lewa nerka okazała się nato- 
miast niezwykle mała, co najmniej dwukrotnie 
mniejsza od prawej; znacznemu scieńczeniu ule- 
gła zwłaszcza jej część korowa. Miedniczka zaś 
i kielichy posiadały wielkość prawidłową. Chro- 
mocystoskopia, przeprowadzona w kilka dni po 
ustąpieniu krwawienia, wykazała zmaczne opóź- 
nienie wydalania barwika przez nerkę lewą. 

W przypadku tym mieliśmy do czynienia z tak 
zwanym bezobjawowym krwawi eniem z jednej 
nerki, przemijającym krwiomoczem bez skrze- 
pów, bez okresowych bólów nerkowych, którego 
przyczyny w ciągu szeregu lat nie udało się usta- 
lić. Wydawało się, że wszystkie schorzenią nerko- 
we, przebiegające z krwiomoczem zostały wyłą” 
czone. Wyłączono kamicę, również obecność ka- 


mieni bezeieniowych, zmiany natury ogólnej, 
miażdżycę, krwawienie zastonowe i zastępcze 
krwawienie miesiączkowe. Niepodobna też było 
myśleć o zaburzeniach naczynioruchowych jako 
o przyczynie krwiomoczu. Ze względu na zejście 
sprawy wyłączono dalej obecność guza nerki, ży- 
laka lub maczyniaka miedniczki albo miąższu 
i brodawczaka miedniczki. Nie mogło być mowy 
również o skręcie wnęki ani o tętniaku. Przebieg 
kliniczny przeczył też zatorowemu pochodzeniu 
krwiomoczu. Wydawała się wreszcie wyłączona 
możliwość istnienia zarówno ostrego, jak i prze- 
wlekłego procesu zapalnego w nerce, ze względu 
na jałowość moczu, prawidłowy skład moczu 
w przerwach między krwawieniam:, brak wreszeje 
przez елаз dłuższy wszelkich zaburzeń czynności 
nerki. 


Nie chodziło wszakże o krwawienie z nerki zdro- 
wej i niewątpliwie, gdyby nerka została usunięta 
w pierwszym roku trwania choroby, znaleźlibyś- 
my w niej przy badaniu histologicznym zmiany 
wyjaśniające przyczyny krwawienia. Dziś zmia- 
ny anatomiczne w nerce są rozlegle i bardzo da- 
leko posunięte, dotyczą wszystkich elementów 
miąższu nerkowego i tkanki śródmiąższowej. Nie 
chodzi tu o drobne blizny miąższu, lecz o rozle- 
gle zmiany bliznowate, Tylko bowiem rozlany 
proces marski mógł doprowadzić do tak znaczne- 
во zaniku warstwy korowej, jak i rdzennej nerki. 
Zmiany te, jak sądzić można na podstawie stwier- 
dzonej jałowości moczu, nie powstawaly na sku- 
tek dołączenia się zakażenia. Chodzi o szczegól- 
ną postać zapalenia nerki jednostronną, łagodną, 
toczącą się przez szereg lat sprawę zapalną — „ne- 
phrite haematurique* autorów francuskich. Tego 
rodzaju nerki, badame przez Verliaka, były 
usuwane wcześnie; stąd też, w przeciwieństwie do 
nerki u naszej chorej, wykazywały bardzo nie- 
znaczne tylko, ogniskowe, ściśle ograniczone zmia- 
ny zapalne,  niestosunkowo małe do obfitości 
krwawień. Jeden bodaj tylko Gilbert mówił 
o jednostronnym przewlekłym zapaleniu nerki, 
przebiegającym pod postacią nerki marskiej, na- 
wet nerki marskiej złośliwej, tłumacząc jedno- 
stronność schorzenia szczególnym usposob:eniem 
chorego Staemmler i Dophoide 
opisali dokładnie zmiany w nerkach z wtórną 
marskością pochodzenia miedn:czkowo-nerkowe- 
go. Podobne nieco, jak w naszym przypadku 
zmiamy w nerce spostrzegał przy jednostronnym 
krwiomoczu nerkowym Skubiszewski; 
u 64-letniej chorej, u której wystąpiło uporczywe 
krwawienie z lewej nerki, sprawa zapalna w nerce 
rozpoczeła się przed kilkudziesięciu laty od zapa- 
lenia miedniczki nerkowej. Zapalenie to zaostrzało 
się wielokrotnie, prowadząc w końcu do znaczne- 
go rozszerzenia miedniczek merkowych і zmian 
w nerkach, zaniku miąższu nerki lewej, uzasadnia- 


jącego wybitne npośledzenie jej czynności %y- 
dzielniczej. 

Obraz kliniczny u naszej chorej nie odpowiada 
jedynie jednostronnemu krwotocznemu zapaleniu 
nerki, spostrzeganemu przez autorów francuskich 
pod tym względem, że krwiomoczowi nigdy nie 
towarzyszyły bóle o charakterze kolki nerkowej. 

Wobec bardziej zachowawczego w ostatnich eza- 
sach postepowania leczniczego w przypadkach 
jednostronnego krwiomoczu nerkowego z przyczyn 
nieznanych, a uciekanią się do nephrectomii tylko 
w ostateczności, po wyczerpaniu wszystkich in- 
nych środków, liczba przypadków, w których nie- 
potrzebnie usunięto nerkę zdrową lub nie wyka- 
zującą większych zmian mikroskopowych zmućej- 
szyła się znacznie. Omawiając tę sprawę na je- 
dnym z przedwojennych zjazdów chirurgów pol- 
skich podnosilem, ze zarzuciwszy nephrectomię 
ze słusznej obawy jako przed niepotrzebnym za- 
biegiem, być może oddalamy się w ten sposób od 
pcznania prawdy, której nie zdołaliśmy poznać 
tak dokładnie, jakby to należało. 

Dziś mogę dodać na podstawie spostrzeganego 
przypadku, że taką obawa niepotrzebnego usunię- 
cia nerki, n'edotkniętej żadnym ze schorzeń chi- 
rurgicznych, nie zawsze jest uzasadniona uawet 
w przypadkach, w których wie ma do nefrecto- 
mii wskazań życiowych. Istotnie, nerka lewa. cho- 
rej przedstawia już dziś narząd bardzo mało war- 
tościowy, Z czasem zaś należy się spodziewać, wo- 
bec postępowania sprawy marskiej, że będzie on 
pozbawiony wszelkiej wartości. Nastąpił też już 
przerost wyrównawczy drugiej nerki i chora nie 
yroniosłaby prawdopodobnie większej szkody, gdy- 
by usunięto jej lewą nerkę. Dziś też według 
Barlingera istnieje wskazanie do usunie- 
cia nerki, gdyż krwiomocz trwa dłużej niż cztery 
lata i sprawność czynnościowa nerki jest co naj- 
mniej dwukrotnie mniejsza od sprawności nerki 
przeciwnej. 

Usunięcie natomiast tej nerki przed laty — re- 
trospektywnie rzecz biorąc — wydawać by sie 
mogło błędne. 
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Aleksander OSSENDOWSKI Lublin 


Objaw pyromanii w przebiegu psychopaftii 


(Z Wojewódzk'ego Szpitala Psychiatrycznego 
w Abramowicach) 


Pyromamia czyli pewien przymus do podpalań 
jako objaw chorobowy należy do rzadkich przy- 
padków, skąpo przedstawionych w piśmiennictwie, 
występować zaś może w poszczególnych jednost- 
kach chorobowych. Spotykamy go w stanach epi- 
lepto:dalnych zamroczeń, w stanach alkoholowe- 
go upojenia, w niektórych postaciach defektów 
umysłowych (oligophrenia) i stanach ро zapale- 
niu mózgu, wreszcie u-niektórych osobników psy- 
chopatycznych. Popęd ten charakteryzuje się zu- 
pełnym brakiem motywacji, celowości i ponadto 
pewnym automatyzmem, bezwiednie kierującym 
osobnikiem. 

Tego rodzaju agresywne impulsy mogą się łat- 
wiej wydawać zrozumiałe w stanach przytłumio- 
nej świadomośc., zdarzającej się w przebiegu pa- 
daczki, czy też upojenia alkoholowego, gdzie uwa- 
żać je można jako skutek upośledzenia hamulców 
psychicznych. Również w wypadku różnych po- 
staci oligofrenii podobne czyny łatwiej jest za- 
liczyć do postępowań antysocjalnych i do odru- 
chów osobnika całkowicie lub częściowo niezdol- 
nego do operowania grupą pojęć etyczno-moral- 
nych. 

W wypadkach natomiast pyromanii u osobo- 
wości psychopatycznych poped ten wymaga do- 
kładniejszego omówienia. 

Zagadnienie psychopatii do dziś dnia nie został: 
jeszcze dostatecznie sprecyzowane. Wiemy, że od- 
chylenia tu zachodzące leżą nie tyle w sferze in- 
telektu, ile w granicach uczuć i woli K re t- 
sch mer i Gannuszkin podkreślają 
w przebiegu psychopatii moment dynamiczny 
obok statycznego, przy czym Кгеёѕвећ шег, 
zaznaczając podłoże konstytucyjne psychopatij 
stwierdza, iż nie znaczy to. żeby komponenta mu- 
siała być stale czynna, gdyż konstytucja psycho- 
patyczna jest raczej nastawiona, jak budzik na 
pewien okres rozwoju, w którym wybuchają obja- 
wy psychopatyczne. 

Psychopaci są іс ludzie, którzy podług 
Sehnejdera cierpią sami i narażają na 
cierpienia społeczeństwo. Frestig dodaje, iż 
cierpien'e ich samych niekiedy przekracza cier- 
pienie otoczenia. Kraepelin .uważa psy- 
chopatów za osobowości chore albo wskutek pow- 
stałych zaburzeń rozwojowych albo też wskutek 
powstających u nich wczesnych lub lekkich posta- 
ci schorzeń psychicznych. Кгаере1; п klasy- 
fikuje psychopatów na psychopatów pobudli- 
wych, chwiejnych, kłótliwych, kłamców i pseudo- 
logów, psychopatów o zboczonych popędach sek- 
sualnych, psychopatów antysocjalnych i jeszcze 
innych. Schneider powiększył ten podz'al 
о nowe postacie. 

К аһ n wyodrębnia trzy sfery psychiczne, na- 
zywając je „warstwami“, składającymi się na 
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indywidualność każdego człowieka. Są to popęd, 
temperament i charakter. Psychopatie, podług 
Kahna, znamionują się brakiem harmonii po- 
miedzy popędami, temperamentem į charakterem, 
wskutek czego powstaje kolizja osobnika ze sobą 
samym 1 ze światem. 

Stern uważa, że życie osobnicze polega na 
osiągnięciu celów zw.ązanych z własnym istnie- 
niem i rozwojem (autotelia) i na dążeniu do ce- 
lów, mających powiązanie z życiem świata otacza- 
jącego (heterotelia); harmonia istniejąca między 
tymi dwoma systemami cechuje ludzi m.eszezą- 
cych się w granicach tzw. normy. Brak owej har- 
monii natomiast cechuje psychopatów (Ko r z e- 
niowsk 1). 

Słusznie jednak uważa Gilarowski, że 
klasyfikacja psychopatij na poszczególne grupy 
jest trudna. Stoi on też na stanowisku, że mimo 
rożnobarwności psychopatii grupa ta stwarza 
pewną calość i zbliża się w poszczególnych wypad- 
kach do dwóch krańcowych zaburzeń psychicz- 
nych: albo do psychozy maniakalno-depresyjnej 
albo do schizoirenii. Również G&G ure Wie Zz 
iSerejewski wprowadzają podział psychopa* 
tii, rozróżniając postać schizoidalną, cykloidalną, 
epileptoidalną, histeroidalną i postać z przewagą 
perwersji, głównie seksualnych. 

Niezależnie od klasylikacji można by przyjąć, 
że istnieje wspólna cecha u osobników psychopa- 
tycznych, używając terminologii B r ze zic- 
kiego — osobników abnormalnych, a jest nią 
dążenie impulsywne. Stan ten manifestuje się 
u ludzi o pewnym podłożu konstytueyjnym, wymy- 
ka się spod komtroli własnego rozsądku і świado- 
mości oraz norm przyjętych przez dane środowi- 
sko spoleczne і stąd wynikającej etyki czy moral- 
ności obyczajowej. Dążenie to, w pewnych okre- 
sach życia, czy też w pewnych konstelacjach ży- 
ciowych psychopaty, przerywa u niego wrodzone, 
Jak i nabyte hamulce і musi być wyładowane, mi- 
mo że może stworzyć konilikt z otoczeniem, n.e 
przynosząc jemu samemu dalej idących korzyści. 

Widzimy niekiedy, że pewne rysy charaktero- 
logiczne psychopatów, jak je Kahn nazywa 
„usztywnione“, wybijają się ponad inne i we 
wszelkich momentach życia górują, nie dając się 
opanować przez warunki społeczne, wychowawcze, 
cywil.zacyjne, przez środowisko, wreszcie przez 
własne Świadome i nieświadome hamulce. Rysy 
te mogą powodować zakłócenie porządku społecz- 
nego Mogą jednak stać sie momentem twórczym, 
sublimowanym, gen alnym, rzeźbiąc w osobowoś- 
ciach psychopatycznych wielkich artystów, refor- 
matorów lub przywódców, zdolnych do pozytyw- 
nych organizacji ponad przeciętnych wśród dane- 
go środowiska społecznego (Frostig). 

N eprzepartą chęć, występującą nagle i samoi- 
stnie, a nie odpowiadającą danej grupie społecz- 
nej.i nie stanowiącą logicznego powiązania, jeśli 
chodzi o korzyści moralne osobnika і danej grupy 
— nazwać by można psychopatycznym impulsem 
о charakterze przestępczym. Wielu autorów, ana- 
lizując impulsy psychopatyczne, ucieka się do po- 


jęcia zespołów archaicznych ludzi pierwotnych, 
skąd wywodzić się mają dążenia impulsywne 
człowieka obecnej ery. 

Niektórzy twierdzą, że człowiek w swym rozwo- 
ju przechodzi coś w rodzaju ontogenetycziiego 
skrótu filogenetycznego histor'i ludzkości, od pra- 
starych form psychicznych aż do najbardziej kul- 
turalnych norm życia społecznego. Stąd w psy- 
chice człowieka, a dziecka w szczególności, znaj- 
dujemy odbicie tego rozwoju. Już Darwin, 
a za nim W u n dt, zwrócili uwagę na psycho- 
logie ludzi pierwotnych w odniesieniu do rozwoju 
psychicznego człowieka nowszych czasów. 

Prymitywne organizacje społeczne spotykane są 
jeszcze w dobie obecnej wśród tubylców francu- 
skiej Gwinei, czy też ludów pierwotnych Afryki, 
Indyj Wschodrńch itp. a także w życiu szympan- 
sów, które z przyrodniczego punktu widzenia sto- 
ją najbliżej człowieka. Gromada szympansów li- 
czy dziesięć, dwadzieścia osobników, przewodzo- 
na jest przez jednego samca, zwanego dominan- 
tem, który w otoczeniu haremu samie posiada wy- 
laczne do nich prawa. W niektórych nawet wy- 
padkach obserwatorzy dopatrują się w życiu 
szympamsów monogamii (D e m b o w sik i). 

Człowiek, jako rodzaj świata zwierzęcego, two- 
rzy wspólne ogniwo z całym zespołem tego świa- 
ta į rozwój ewolucyjny jego psychiki posiada za- 
wiązki obecne już п zwierząt. Życie psychiczne 
człowieka przerosło psychikę jakiegokolwiek zwie- 
rzęcia, co stoi w związku z rozwojem jego mózgu. 
Ukoronowaniem supremacji człowieka w świecie 
zwierzęcym jest ukształtowanie się ośrodka Broc- 
ka czyli ośrodka mowy, którego odlew widoczny 
jest na wewnetrznej powierzchni kości czolowej 
jeszcze kopalnych czaszek. Pod względem mowy 
małpy człekokształtne, a za nimi i inne zwierzęta 
stoją bez porównania niżej od człowieka, co jest 
spowodowane nie wadliwością narządów głoso- 
wych, lecz znacznie prymitywniejszym uskztałto- 
waniem mózgu. Najbliższy „kuzyn“ eziowieka, 
szympans, posiada zdolność posługiwania się tyl- 
ko dwudziestupięciu do trzydziestu wyrazami, 
psychiką jego może być w pewnej mierze porów- 
nana do psychiki 3-letniego dziecka, które nie 
osiągnęło jeszcze dostatecznego rozwoju anato- 
micznego, ani nie uległo dostatecznym wpływom 
społecznym. Wiadome jest, że szympans nigdy 
nie dosięgnie poziomu umysłowego człowieka do- 
rosłego, ale również wiadomo jest, że nie ma nie- 
przebytej przepaści między człowiekiem dorosłym 
a 3-letnim dzieckiem (Dembowsk i). 

Ж п е К ет та п wnosi, że rozwój życia spo- 
lecznego czlowieka musiał przebiegać przez stany 
analogiczne do istniejących dzisiaj u małp. 7 kolei 
Życie człowieka cywilizowanego musi posiadać 
powiązanie z życiem człowieka pierwotnego. Ro- 
zumowanie ludzi pierwotnych ucieleśnia ich po- 
jęcia abstrakcyjne, nadaje tymże formy i kształ- 
ty wzrokowe i słuchowe. Na przykład posiadany 
amulet nadaje przewagę nad otoczeniem. Nieu- 
rodzaj na polach, raptownie powstała burza lub 
inne kleski, spowodowane warunkami atmosfe- 


rycznymi, wreszcie czyjaś choroba, śmierć były 
uważane za karę z powodu nieprzestrzegania obo- 
wiązującego ceremoniału, podobnie jak w wyo- 
braźni dziecka pojęcie śmierci mieści się w орга- 
zie kościotrupa z kosą. 

Jest to początkowy okres tworzenia pojęć 
abstrakcyjnych, którymi są dla człowieka pier- 
wotnego wszelkie złe i dobre siły działające wo- 
kół niego, a w jego wyobraźni przybierające posta- 
cie duchów złych i dobrych, demonów i bóstw. 
W ten sposób człowiek pierwotny utożsamia spo- 
strzeżenia z wyobrażeniami. Znika dla niego gra- 
nica między rzeczywistością a fantazją, co tak czę- 
sto obserwujemy w myśleniu dziecka lub w tech- 
nice powstania urojeń chorobowych. 

W myśleniu ludzi pierwotnych głównym mo- 
mentem dynamicznym jest uczucie, które dotyczy 
jego pragnień i popędów, podczas gdy myślenie 
człowieka cywilizowanego polega na powiązaniu 
ze sobą logicznych przesłanek (Fr o stig). U ludzi 
z pewnym podłożem psychopatologicznym może 
powstać tego rodzaju technika myślenia, z której 
jakby Świadomie wyłączony został trzeźwy sąd. 
Powstanie urojeń chorobowych można w ten spo- 
sób tłumaczyć, jeśli pod wpływem pragnień zaist- 
nieje dalsze zafałszowanie rzeczywistości tak da- 
lece, że wkroczy ono w życie realne wbrew ocenie 
krytycznej, z drugiej strony mogą się wyłonić 
impulsy kierowane uczuciem czy popędami, poz- 
bawione kontroli rzeczywistości. 

Słowem, w psychice dojrzałego człowieka cywi- 
lizowanego mieszczą się te czy inne analogie do 
sposobu myślenia człowieka pierwotnego. 

W sferze tych procesów stoimy na granicy pa- 
tologii i to może prowadzić nawet do takich zja- 
wisk, jak urojenia, halucynacje lub impulsy psy- 
chopatyczne. Coś podobnego widzimy w stanach 
panicznych powstalych w kataklizmach życio- 
wych. Człowiek wówczas .pozbawiony kurateli 
świadomości wykonuje w pierwszej chwili nad- 
miar ruchów niecelowych, tak zwanych burza- 
"ruchów (Bewegungssturm Kretschmera). 

Tę samą reakcję da się zauważyć, obserwując 
zwierzę wtrącone do wykopanego przez myśliwe- 
go dołu. W pierwszym momencie zwierzę się sza- 
moce, wykonuje ten sam nadmiar niecelowych ru- 
ców — burzę ruchów. 

W masowych sugestiach również można się do- 
patrzyć tego samego mechanizmu. Sugestywny 
wpływ człowieka ną człowieka jest mniej wydat- 
ny, aniżeli wpływ człowieka na zespół ludzi. 
W tym drugim bowiem wypadku zachodzi jeszcze 
objaw indukcji pomiędzy poszczególnymi człona- 
mi zespołu między sobą, co nasila wpływ suge- 
stywny. Obserwujemy ten ruch w zbiorowych sa- 
mosądach, w masowych samobójstwach, w narko- 
maniach yw panikach tłumu lub w chwilach szcze- 
gólnych, prowadzących społeczeństwo do czynów 
wymagających ryzyka. Również dobrze można 
zaobserwować proces етү wypadkach, gdy jed- 
nostka potrafi narzucić swój wpływ ujemny spo- 
łeczeństwu i ujarzmić je hasłami amoralnymi. 
Zachodzi to w odniesieniu do wojen lub szerzenia 
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się niektórych prądów społeczno-politycznych. 
Psychika tłumu jest zasadniczo odmienna od psy- 
chiki jednostki. Znikają tutaj hamulce, utworzo- 
ne przez rozwój filogenetyczny człowieka і obnaża 
się oblicze człowieka pierwotnego. Wynurza się 
wówczas instynkt stadny, tak.dobrze znany czło- 
wiekowi pierwotnemu i zwierzętom, osłabiający 
lub znoszący indywidualną kontrolę osobowości. 

Należało by przyjąć, że pozbawiony kontroli 
i hamuleów osobniczych jest również impuls, stwa- 
rzający objaw pyromanii w przebiegu psychopa- 
tii. 

Dla ilustracji takiego objawu pyromanii opisu- 
ję przypadek, dotyczący osobnika płei męskiej, 
Józefa W. urodzonego 20. II. 1926, z zawodu rol- 
nika, mającego ukończone 2 klasy szkoły po- 
wszechnej, niekaranego, narodowości polskiej, ka- 
walera, przebywającego w Szpitalu Psychiatrycz- 
nym w Abramowicach od dnia 24. 8. 46, Nr 536 
Hist. chorób. Rodzice, rolnicy, w starszym wieku 
(obciążenia dziedzicznego nie da się ustalić) nie 
wnoszą nie pozytywnego do anamnezy, przeczą 
nawet, by ich syn miał dokonać podpaleń, naj- 
prawdopodobniej z obawy przed odpowiedzial- 
nością karną. Od dzieciństwa badany nie choro- 
wał, rozwijał się normalnie, nie zdradzał nigdy 
żadnych objawów niezwykłych, zajmował się rol- 
nicbwem, pracował wydatnie i rzetelnie. Charak- 
ter miał szczery i otwarty, towarzyski, alkoholu 
używał w miernych ilościach. Wenerycznie nie 
chorował. Wykazywał „sprytność* do roboty. 
W czasie wojny był „w junakach*. Po powrocie 
do domu dorabiał sobie handlem. Badanie somaty- 
ezno-neurologiczne: wzrost wysoki, budowa raczej 
atletyczna ,odźywienie dobre. Badanie stanu fizy- 
kalnego і układu nerwowego nie wykazuje więk- 
szych odchyleń od normy. Badanie krwi i płynu 
mózgowo-rdzeniowego nie wykazuje zmian pato- 
logicznych. О. Wassermanna — ujemny. Próba 
hiperwentylacyjna ; bromowo-solna — ujemna. 

Badanie psychiatryczne — orientacja zachowa- 
na, dostępny, chętnie nawiązuje kontakt. Zdolność 
zapamiętywania i pamięci dostatecznie sprawna. 
Badanie wiedzy nabytej i inteligencji — dosta- 
teczne, uwzględniając środowisko j otoczenie, 
z którego się wywodzi. Nastrój stabilny, kontakt 
z otoczeniem dobry, na sali socjalny, pracowity, 
pracuje produktywnie, nie wpadając w konflikt 
z otoczeniem. 

Przy niejednokrotnie przeprowadzanych bada- 
niach zachowuje się zwykle pogodnie, wyraz twa- 
rzy często ożywiony, polecenia spełnia chętnie, 
zdystansowany. Tłumaczy, iż dokonał podpaleń 
bez z góry ułożonego planu, raptownie coś go gna- 
ło do wykonania tego czynu, nie pozwalało mu się 
nad tym zastanowić i dopiero po dokonaniu pod- 
palenia odczuwał skruchę j żal. Pęd do podpalań 
występuje u niego tylko w miesiącach wiosenno- 
letn'ch, nazywa to swoją chorobą, poza tym uwa- 
ża siebie za osobnika zdrowego. 

Niejednokrotnie wyraża obawę przed powrotem 
do więzienia, retrospektywnie ocenia swoje po- 
stępki jako szkodliwe, nie umie wytłumaczyć, dla- 
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czego je popełnił, w rozmowie na ten temat jest 
skruszony j z tego powodu nieco przybity, obawia 
się zemsty sąsiadów. W dwa tygodnie po przyby- 
ciu do Szpitala usiłował uciekać z Oddziału, wy- 
biegł do parku, zaszył się w piwnicy węglowej, 
znaleziony w krótkim czasie oświadczył, że ogar- 
nął go dziwny pęd do ucieczki i że odczuł niewy- 
tłumaczoną chęć do podpalania. Od tej pory nigdy 
więcej mu się to nie powtarzało. ` 

Z akt sądowych wynika, że Wydział Śledczy 
M. O. donosi, iż w okresie od 22. IV. 1946 do 26. УІ. 
46. we wsi X powstały pożary na skutek podpa- 
lenia przez nieznanego sprawcę. W wyniku tych 
podpaleń w okresie tym spłonęło 5 domów, 11 sto- 


„dół, 5 obór, 1 szopa i przybudówka 1 2 „podda- 


chy“. Podpalanie było wykonywane zawsze w no- 
cy między 1. a 8. godziną w dniach 22. IV. 46, 2. V. 
46, 11. У. 46, 20 i 24. VI 46 і 26 VI. 46 (w tym 24. УТ. 
46 podpalona została stodoła ojca badanego, z któ- 
rym zresztą żadnych konfliktów badany nie miał). 

Z zeznań świadków і poszkodowanych wynika, 
że podczas wszystkich pożarów oskarżony był 
obecny, często sam brał udział w gaszeniu, nieje- 
dnokrotnie był pijany, przeważnie był całkowicie 
ubrany (nieraz w ciepłej kurtce), gdy inni męż- 
czyźni wybiegali do gaszenia w bieliźnie. 

Świadek S. S. zeznaje, że syn jego pewnego ra- 
zu, stojąc w godziinach wieczornych pośrodku. 
stodoły, ujrzał pewnego osobnika, który wspina- 
jąc się po przyległym płocie wyjął zapałkę, by 
podpalić stodołę. Gdy syn nastraszył owego osob- 
піка — ten znikł. 

Świadek S. Т. zeznaje, iż w maju 1946 r., pełniąc 
wartę którejś nocy na poddaszu, zauważył pewne- 
go osobnika wzrostu wysokiego, ciemno ubrane- 
go, który wspinając się na zabudowania dwa razy 
zapalał zapałkę, wyjmując kawałek papieru. Po 
zaalarmowaniu osobnik uciekł. 

Świadek T. A. zeznaje, że dnia 19 maja 1946 
o godz. 1. w nocy usłyszała pod swoim oknem, jak 
zaszeleściła słoma, wyjrzawszy poznała Józefa W., 
który niósł dużą garść słomy, udając się w kie- 
runku ulicy. Ponieważ jednak powstał szmer 
w jej mieszkaniu — Józef W. wrócił natychmiast 
do mieszkania już bez słomy. 

Protokół przesłuchania podejrzanego stwierdza, 
że Józef W. podał w dniu 1. VII. 46: „do winy pod- 
palenia zabudowań gospodarskich obywateli wy- 
żej wymienionych i mego ojca, mieszkańców wsi 
X, co miało miejsce w maju i czerwcu 1946 — ja 
przyznaję się i wyjaśniam. Powyższych podpaleń 
dokonałem pod wpływem chwilowego zamrocze- 
nia umysłowego, w czasie którego, gdy podpala- 
łem zabudowania, to nie zdawałem sobie sprawy 
во czynię. Dopiero gdy ujrzałem pożar w wiek- 
szych rozmiarach — przychodziłem do świado- 
mości i żałowałem czynów. Wtedy starałem się 
poszkodowanych ratować i wynos:łem ich mienie 
z zagrożonych zabudowań. W roku 1945 w mies. 
maju pierwszego podpaliłem XX. Wtedy w nocy 
około godziny pierwszej powróciłem z sąsiedniej 
wsi do domu. Przed położeniem się spać, będące 
w kamaszach i spodniach, bez koszuli, nagle, nie- 


świadomie z zapałkami wyszedłem na wieś. Uda- 
łem się pod stodołę X j od strony ulicy podpali- 
łem strzechę. Gdy ogień zaczął ogarniać dach, 
wówczas wróciła mi świadomość czynu i zacząłem 
krzykiem alarmować wieś. W akcji ratowania 
i ja brałem udział“. 

„Przed podpaleniem stodoły D. $, ja spałem na 
strychu domu mieszkalnego. W czasie snu wsta- 
łem i wyszedłem na wieś і k'edy zaczeła palić się 
stodoła jego — wówczas oprzytomniałem, zaczą- 
łem alarmować wieś, a później ratować.* 

„Przed podpaleniem stodoły S. spałem w sto- 
dole na koniczynie naszej. Razem z nami spali 
W. J.i W. Т. Co się ze mną tej nocy działo — 
tego nie pamiętam. Dopiero na drugi dzień kiedy 
karafka znaleziona została przy spalonej stodole 
S. — wówczas oprzytomniałem і uświadomiłem 
sobie, że tej nocy nieświadomie wstałem ze snu, 
udałem się do piwnicy, wziąłem stamtąd karafkę 
z benzyną 1 udałem się pod stodołę б. Czy pod: 
palałem benzyną tego nie pamiętam, lecz na dru- 
gi dzeń została przy spalonej stodole karafka 
z małą zawartością benzyny.“ 

„Za drugim razem, gdy podpalałem stodołę K. 
Т. byłem w stanie podchmielonym i wtedy na 
krótko przed zaśnięciem wstałem i podpal:łem 
stodołę. Ostatniego podpalenia dokonałem w szo- 
pie ojca, gdy spałem na strychu domu mieszkal- 
nego z L., M. Tejże nocy nad ranem nieświadom'e 
wstałem, zeszedłem ze strychu i podpaliłem pod- 
dach ojca. Po podpaleniu — nie wiem dalej co się 
ze mną działo. Dopiero na skutek obudzenia mnie 
przez Ł. M. wstałem j oprzytomniałem. Zszedłem 
na dół i ratowałem dalsze budynki. Od podpale- 
nia zabudowań W. ogień przeniósł się na ѕав:ей- 
nie budynki następujących gospodarzy: К. W, К. 
K., S. W, W. Е. (ojca mego stodoła) i S. S.“ 

„Powyższych podpaleń dokonywałem w roku 
1946 letnią porą w miesiącach maju, czerwcu і lip- 
cu. Okres ten jest dla mnie okresem choroby, 
ponieważ wtedy zapadam na manię podpalań. 
Chorobę tę zauważylem od roku 1944 gdy powróci- 
łem z obozu karnego dla junaków za okupanta. 
Poza wymienionymi okresami przez pozostałe 
miesiące w roku — jestem normalny i na podobną 
chorobę nie zapadam. Nadmieniam, że część poża- 
rów dokonałem, będąc w stanie zamroczenia alko- 
holem, a część bez zupełnego używania alkoholu“. 

„Dodaję, że w mojej rodzinie umysłowo chora 
jest matka moja żyjąca, pozostala rodzina jest 
zdrowa. 

Ażebym powyższych podpaleń dopuścił się pod 
wpływem namowy osób trzecich — względnie 
z innych pobudek — do tego nie przyznaję sie.“ 

W innym protokole przesłuchania J. W. z dnia 
11. VII. 46 badany miedzy iunymi podaje: 

„podpaleń tych wszystkich budynków dskony- 
wałem bez żadnej namowy z niczyjej strony. Zwy- 
kle podpalalem zapałką szopę, stodoły i od tego 
powstawał pożar.“ 

Jak wnioskować można z zeznań świadków 
i własnych badanego, podpalania były wykonywa- 
ne niejednokrotnie рос wpływem alkoholu, często 


jednak bez alkoholu czyli można by przyjąć, że 
upojenie nie było koniecznym warunkiem do pod- 
paleń. Poza tym ne był to stan zamroczeniowy 
w przebiegu padaczki, gdyż stan taki charaktery- 
zuje się w pierwszym rzędzie niepamięcią wstecz- 
ną. Badany zaś przypomina sob'e dokładnie prze- 
bieg faktów w okresie podpalań i równocześnie 
trzech świadków stwierdza, że usiłowania podpa- 
lenia zostały zn:weczone przez nastraszenie spraw- 
cy, co by w stanie pomrocznym nie mogło odnieść 
takiego skutku. Ponadto metody badania i obser. 
wacja kliniczna w kierunku padaczki dały wyniki 
ujemne. 

Objawy oligofrenii nie zostały stwierdzona ba- 
daniem wiedzy nabytej i inteligencji, uwagi czyn- 
nej i biernej oraz pamęci, poza tym poprzedni 
tryb życia 1 system pracy, wynikający z zeznań 
świadków nie potwierdzają istnienia tego defek- 
tu. 

Pewne próby zafałszowania wypadków w zez- 
naniach oskarżonego zbijają sie wzajemnie, jak 
na przykład twierdzenie o domniemanym stanie 
zamroczeniowym, przy równoczesnej dokładnej 
rejestracji chronologicznego biegu faktów i zapa- 
miętywania szczegółów (zapalanie zapałkami 
itd.). Św adczy to tylko o samoobronie przed od- 
powiedzialnością karną. 

Twierdzenie niezupełnie potwierdzone o choro- 
bie psychicznej matki Józefa W. świadczy najwy- 
żej o jego pewnej pomysłowości, obcej oligofre- 
nikom. Komponenta dziedziczna, prawie піеорес- 
na, w związku z niebywale skąpą anamnezą w wy- 
padku obserwowanym pozostaje zagadn' eniem 
otwartym. Wobec tego musimy dojść do wniosku, 
że momentem wywoławczym pyromanii w da- 
nym przypadku musiałby być impuls psychopa- 
tyczny. 

Momentem predyspozycyjnym u Józefa W. jest 
najprawdopodobniej okres leżący w granicach 
dojrzewania į młodzieńczości czyli okres pokwita- 
nia, gdyż w okresie tym zachodzą najwieksze 
przemieszczenia biologiczne i funkcjonalne, na- 
ruszając równowagę psychiczną ustroju. 

Objawy pyromanii, które ujawniają się przez 
wyżej opisane impulsy dotyczą zarówno kobiet, 
jak i mężczyzn. Wystepują w wieku młodym, 
w okresie wiosenno-letn m czyli w czasie większej 
aktywności seksualnej lub wręcz w czasie podnie- 
cenia płciowego. Objawy te u kobiet występują 
w okresie menstruacji lub ciąży. Czyli znowuż, 
gdy hamulce wypływające ze świadomości ulega- 
ją osłabieniu. Wiemy bowiem, że popęd seksual- 
ny jest w swej dynamice tak silny, że góruje 
nawet nad popędem samozachowawczym, co do- 
kładn'ej da się zaobserwować w życiu zwierząt 
w okresie rui. 

Ponieważ ogień był niejednokrotnie w pojęciu 
człowieka pierwotnego symbolem totemistycznym, 
przeto podpalanie można by odn eść do instynk- 
tów pierwotnych. Ponadto rysy psychopatyczne 
zbudowane na dążeniu do władzy 1 na chęci zwró- 
cenią na siebie uwagi przez otoczenie można by 
utożsamić z impulsem pyromanicznym, gdyż efekt 
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pożaru jako takiego, pewien popłoch stąd powsta- 
ły może zadośćuczynić tym instynktom. Instynkt 
zaś władczy należy genetycznie niezawodnie do 
instynktów pierwotnych. 

Do tej samej grupy zaburzeń psychopatycznych 
należało by najprawdopodobniej zaliczyć pokrew- 
ne stany, jak najcześciej występujący na wiosnę 
popęd psychopatów do włóczęgostwa (porioma: 
nia), gdy nieprzeparta siła gna ich do szukania 
nowych miejscowości i dróg, m mo że trudno jest 
w tym ustalić wyraźną celowość. 

Również nieodparty pęd do kradzieży (klepto- 
mania) i oszustw, zwłaszcza tam, gdzie zdobycz 
nie odpowiada celowości, zaliczyć należy do im- 
pulsów psychopatycznych. Podobne impulsy mo- 
gą zmusić innych psychopatów do stałej zmiany 
czy to miejsca zamieszkania, czy też swoich za- 
Деб, zawodów i zamiłowań. Innym razem take 
impulsy zmuszają w opisywanych przypadkach 
młode piastunki do zabijania dzieci przez siebie 
wychowywanych,co Gilarowski tłumaczy 
przemęczeniem zawodowym lub nieprzespanymi 
nocami albo też tęsknotą piastunki do własnego 
życia rodzinnego, mającą w niej rozbudzić niena- 
wiść do dziecka. 

Te i inne odchylenia psychopatów należało by 
tedy najprawdopodobniej odnieść do szeregu im- 
pulsów pozbawionych kontroli. 
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Leczenie operacyjne usztywnień stawu 
żuchwowego 
(Z Oddziału Chirurgii Urazowej i Ortopedii Szpitała 


im G. Narutowicza w Krakowie. 
Ordynator: Doe. dr Juliusz. Zaremba) 


Usztywnienia stawu żuchwowego powstają naj- 
częściej po urazie z nasteępowym zakażeniem, na 
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skutek przejścia procesu zapalnego z otoczenia 
(np. ucha środkowego, ropni okolozeękowych) oraz 
jako powikłanie chorób zakaźnych, jak rzeżączka, 
płonica, dur, odra, błonica, gruźlica i inne. 
Csztywnienia wrodzone i wieku dziecięcego nie- 
znanego pochodzenia można przypisać zapaleniom 
stawów, które przeszły niespostrzeżenie. 

Usztywnienia stawu żuchwowego mogą руб 
częściowe lub całkowite, włókniste, kostne lub 
włóknisto-kostne. Zwykle towarzyszą im przykur- 
cze mięśni i ścięgien. 

Stawy żuchwowe wykazują znacznie mniejszą 
skłonność do usztywnień w porównaniu z innymi 
stawami, nawet po dłuższej nieczynności. Dlatego 
też rzadko następuje usztywnienie po postrzałach 
żuchwy, złamaniach ze zwichnięciem główki 
i szyjki wyrostka kłykciowego oraz po uzupelnie- 
ша braku główki przeszczepem kostnym (Pie h- 
le r). Dalszą charakterystyczną właściwością 
stawu żuchwowego, spotykaną u dzieci, jest moż- 
liwość minimalnych ruchów mimo zupełnego ze- 
sztywnienia, dzięki elastyczności kości. 

Usztywnienie stawów żuchwowych jest ciężkim 
kalectwem, ponieważ utrudnia przyjmowanie po- 
karmów, uniemożliwia pielęgnację jamy ustnej 
1 zębów i zatrzymuje rozwój żuchwy. Chory na- 
rażony jest na uduszenie w wypadku dostania się 
do przewodu oddechowego pokarmu, ciał obeych 
lub wymiocin. Takie schorzenia, jak ropnie spo- 
wodowane próchnicą zębów, stany zapalne błony 
śluzowej jamy ustnej lub angina mogą w tych 
wypadkach przybrać groźny przebieg. 

Dlatego usztywnienia nie dające się uruchomić 
bezkrwawo dają bezwzględne wiskazania do ope- 
racji, nawet u najmniejszych dzieci. 

Jednym z pierwszych, którzy operowali sztyw- 
ne stawy żuchwowe był Es т arch. Przecinał 
on ramie żuchwy na wysokości kąta lub powyżej 
1 powodował tworzenie sie w tym miejseu stawu 
rzekomego. Uruchomiona w ten sposób szczeka 
nie poruszała się jednak prawidłowo. 

Helferich po raz pierwszy podał sposób 
plastyki stawu żuchwowego za pomocą resekcji 
| uszypułowanego przeszczepu mięśnia, wykorzy- 
stując pomysł Vereuila oddzielania powierz- 
chni stawowych częściami torebki stawowej, 
mięśnia lub skóry. W ten sposób autorzy ci chcie- 
li zapobiec tworzeniu się zrostów. 

W niedługim czasie po Helferichu do- 
konał Krajewski operacji plastycznej sta- 
wu żuchwowego, a po nim inni. 

Trudność zabiegu chirurgicznego przy sztyw- 
nych stawach żuchwowych polega na niebezpie- 
czeństwie uszkodzenia nerwu twarzowego, naczyń 
skroniowych powierzchownych i przewodu słu- 
chowego. Z tego powodu istota techniki орегасуј- 
nej, która poza tym mie odbiega w zasadzie od 
sposobów stosowanych przy operacjach innych 
sztywnych stawów, polega na właściwym popro- 
wadzeniu cięcia skórnego. 

König prowadził cięcie od przewodu słucho- 
wego wzdłuż łuku jarzmowego do jego połowy, 
po czym w dół na 2—6 ет. W ten sposób pragnął 


uniknąć uszkodzenia gałązek zaopatrujących po- 
wieki. 

Helferich nacina! skórę pionowo ku górze 
przed małżowiną uszna, przedłużając cięcie 
w miarę potrzeby do granicy włosów głowy i da- 
lej wzdłuż niej ku przodowi. Przy tym sposobie 
operowania spostrzegł Pichler porażenie 
gałązek jarzmowych, zaopatrujących mięsień 
okrężny oka. 

Kerr używał ciecia w kształcie lilery L pro- 
wadzącego od miejsca położonego nieco ku prze- 
dowi od zewnętrznego przewodu słuchowego pio- 
nowo ku górze i poziomo ku przodowi. W modyfi- 
kacji W гі ter a przebiega ono łukowato. 

Bockenhejmer przecinał małżowinę 
uszną wraz z przewodem słuchowym. Sposób ten, 
jak również podobny sposób Axhausena 
zarzucono ze względu na następowe tworzenie się 
bliznowatych zwężeń przewodu słuchowego. 

Cięcie Dufurmentela ma kształt litery 
V i przebiega jednym ramieniem pionowo przed 
małżowiną uszną ku dołowi, kończąc się na wy- 
воко&сі zewnętrznego przewodu słuchowego przed 
płatkiem. Z tego miejsca odchodzi drugie ramię 
pionowo i skośnie ku górze. Ріс ke r stosuje 
obecnie jedynie ciecie pionowe prowadzone 
wzdłuż przedniej krawędzi skrawka do górnego 
przyczepu małżowiny usznej, uważając je za naj- 
bardziej kosmetyczne. 

Szereg innych cięć podali Hugier, Miku- 
licz, Barsini, Rocke dOllier, 
dAbbe Delbet i Chavasse. 

Ponownemu usztywnieniu starano się zapobiec 
przez wszczepianie pomiędzy powierzchnie stawo- 
we różnych tkanek i cia! obcych. Poza użyciem 
przez Hofera a następnie przez K r a je w- 
skiego, Hoffa, Kuźniecowa,Roche- 
ta Schmidta i innych uszypułowanego 
płata mięśniowego, zastosowali Gluck, Tietz 
uszypułowany płat skóry. У. E r tl przeszcze- 
pił tłuszcz sposobem Bich ata, Dufur 
mentel chrząstkę z małżowiny usznej, A xh au- 
se п роте, inni skórę bez naskórka i mięśnie 
w postaci wolnych płatów. Z ciał obcych służą- 
cych do odgradzania powierzchn; stawowych za- 
sługują na wymienienie plytki gutaperki stoso- 
wane przez Вторһуе ео, skrawki gumy, 
które zakłada Pichler na 1—2 dni zamiast 
sączka oraz czapeczki z metalu „WVitalium* użyte 
niedawno przez amerykańskich autorów. 

Klinika krakowska robila w latach przed ostat- 
nią wojną światową wyłącznie resekcje przy uru- 
chamianiu żuchwy i to przeważnie z dobrymi do- 
raźnymi wynikami. 

Odnośnie postępowania z samą kością poleca 
Pichle r jedynie zwężanie wyrostka kłykcio- 
wego w kierunku strzałkowym i przestrzega 
przed jego ścinaniem, co ma powodować obfite 
bujanie kostniny a tym samym nawrót usztyw- 
nienia. 

W wypadkach, w których przykurcz ścięgna 
inięśnia skroniowego nie pozwala na uruchomie- 


uie żuchwy, należy ścięgno іо odciąć wraz z koń- 
cem wyrostka skroniowego żuchwy (Piech le r). 

Po zabiegu stosuje się aparaty o automatycz- 
nym mechanizmie zapobiegające  nawrotowi 
usztywnienia, jak пр. Dąreissaca lub 
„ЕКО“. Odpowiednia konstrukcja umożliwia wyj- 
mowanie ich przed jedzeniem. Doraźnie można za- 
stosować kliny gumowe. 

Wyniki pooperacyjne podane ostatnio przez po- 
szczególnych autorów są na ogół dobre i zależą 
wyłącznie od właściwego postępowania po za- 
biegu. Nawroty choroby spowodowane są prze- 
ważnie zaniedbaniem chorego lub niekorzystny- 
mi warunkami miejscowymi, jak np. usztywnie- 
nie po wygojonym gruźliczym lub gośćcowym za- 
paleniu stawu. 

Dufurmente|l podaje, że na 47 operowa- 
nych przypadków sztywnych stawów żuchwo- 
wych miał 8 nawroty. 

Równ'eż Mac Ausland przytacza korzystne 
na ogół wyniki własne 1 innych autorów przy sto- 
sowaniu różnych przeszczepów. 

Dawne wyniki Pic hlera były niepomyśl- 
ne na skutek wadliwego postępowania poopera- 
cyjnego. Ostatnią statystyka jego obejmuje 11 
przypadków, z których w 1 na skutek zaniedba- 
nia chorego nastąpił nawrót, w 4 przypadkach po 
6—9 latach stwierdzono wynik dodatni, a w in- 
nych po 2 latach. W 1 przypadku musiano zasto- 
sować uruchomienie żuchwy w narkozie, a w 2 
innych powolne przy pomocy aparatu. 

Autor ten, podobnie jak inni jest zdania, że cho- 
ry musi po zabiegu przez dłuższy czas używać 
aparatu, a kontrola powinna trwać ponad 4 lata. 

Statystyka tutejszego oddziału obejmuje dwa 
przypadki operowane z wynikiem odległym mało 
pomyślnym. Poniżej podaję obie historie chorób. 

1) I. ks. gł. 494/48, Chory W. J. 1. 18. zgłasza 
się 19. T. 1948 r. z rozpoznaniem ankylosis partia- 
lis tempore-mandibularis sin. W г. 1942 spadł 
z pierwszego piętra i złamał żuchwę. Równocześ- 
nie ze zrostem kostnym nastąpiła niemożność roz- 
wierania szczęk. 

Stan ogólny bez zmian chorobowych. 

Miejscowo stwierdza się znaczne ograniczenie 
otwierania ust, rozstęp pomiędzy siekaczami 
1 ст. 

Zabieg operacyjny dnia 21. I. 1948 w. uśpieniu 
ewipanowo-eterowym (operator Doc. Жа r e m- 
ba) Z ciecia Dufurmentela obnażono 
podokostnowo staw żuchwowy lewy, który był 
pokryty skostniałą torebką stawową. Poza tym 
przednia część stawu była zrośnięta. Dłutem wy- 
cięto torebkę, część stawową obu kości i wytwo- 
rzono szparę stawową szerokości 1/°—8/4 em. Ja- 
mę ustną dało się rozwieść na 2—8 palce. Po- 
wierzchnie stawowe wygładzono pilnikiem. Капе 
dokładnie zeszyto i zaopatrzone. Pomiędzy zęby 
trzonowe założono klin gumowy. Polecono domię- 
śniowo penieylinę 200.000 jedn. dobowo. 

25. I. 49. Przebieg pooperacyjny bez powikłań. 
Penicylinę odstawiono; chory otwiera usta na 8 
palce. 
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21. I. 48, Założono aparat z wyciągiem rozwie- 
rającym szczęki. Szwy usunięto. Rana zagojona. 
Chorego wypisano. 

Na wezwanie zgłosił się ponownie 8. X. 1949 r. 
Badanie w 20 miesięcy od zabiegu wykazało na- 
wrót szczękościsku. Rozwarcie szczęk do 1/2 em. 
Chory podaje, że zaniechał stosowania aparatu, 
ponieważ wstydz: się kolegów, z którymi wspól- 
nie mieszka w internacie, 

2) L. ks. gł. 10644/48. Chory P. Z. lat 28, robotnik. 
Przyjęty 6. XI. 1948 r. z rozpoznaniem ankylosis 
partial's mandibulae sin. 

W r. 1945 został ranny odłamkiem granatu 
w okolicę lewego ramienia żuchwy. Rana przez 
dłuższy czas ropiała. Po wygojeniu nastąpiło 
unieruchomien'e żuchwy. 

Stan ogólny bez zmian chorobowych. 

Miejscowo otwiera usta na szerokość 1/2 em mie- 
rzoną pomiędzy siekaczami. Zdjęcie rtg. porów- 
nawcze stawów żuchwowych w dwóch projekcjach 
uw'dacznia zmiany przewlekłe zapalne lewego 
stawu żuchwowego, które wyrażają się zwężeniem 
szpary stawowej, zamazaniem konturu oraz po- 
szerzeniem główki wyrostka kłykciowego żuchwy. 

17 IX. 48. Zabieg operacyjny w uśpieniu morfi- 
mowo-eterowym (operator doc. Za rem b a). 
Z cecia Dufurmentela odsłonięto lewy 
staw żuchwowy. Stwierdzono niemal zupełny 
zrost włóknisto-kostny. Po oddłutowanin całej 
główki wyrostka kłykciowego, wygładzono po- 
wierzchnie stawowe pilnik'em i założono w szna- 
rę stawową wolny płat mieśniowy. Dokładny 
szew. Onatrunek. Pomiędzy zęby trzonowe weiś- 
nieto klin gumowy. Chory otwiera usta na 3 pal- 
ce. Polecono domięśniowo 200.000 jedn. penieyliny 
dobowo. 

21. XI. 48. Chory ma się dobrze. Penicylinę od- 
staw опо. 

4. XII 48. Капа zagojona. Chory rozwieraą szczę- 
ki bez pomocy klina na 2 palce. Wypisany do dal- 
szego leczenia ambulatoryjnego. 

11. X 1949 r. Zgłasza się w 18 miesięcy od za- 
biegu na pisemne wezwan'e Otwiera usta na sze- 
rokość 1 cm mierzoną pomiędzy siekaczami. Za- 
niechanie dalszego leczenia tłumaczy brakiem 
czasu. Na noszenie aparatu wyciągowego nie zga- 
dza się. 


Spostrzeżenia zarówno nasze, jak i innych auto- 
rów wykazały celowość operowania sztywnych 
stawów żuchwowych. Stwierdzono przy tym, że 
zarówno operacje plastyczne stawów połączone 
z przeszczepami wolnych płatów mięśni czy po- 
więzi, jak ; wyłącznie resekcje dają doraźnie prze- 
ważnie dobre wyniki. Spowodowane są one spe- 
cjalnymi właściwościami stawu żuchwowego, 
umożliwiającymi łatwiejsze uruchamianie go niż 
innych stawów. Wynik odległy zabiegu zależy od 
długotrwałego i właściwego leczenia pooperacyj- 
nego Dlatego też leczenie chirurg'czne usztyw- 
nień stawów żuchwowych jest tak często niepo- 
myślne u tych chorych, którzy nie godzą się na 
dostatecznie długie noszenie aparatu, żucie gumy 
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lub inne ćwiczenia uruchamiające szczęką dolna 
i zapobiegające nawrotom. 
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Dr med. Zdzisław WIKTOR 


O mianownietwie lekarskim 
szkoły Bierkowskiego słów kilka 


W rozprawie „O języku Wojciecha Oczka”, wy- 
danej w 1881 r. pisał A. K ry û s k 1):“ „jezyk 
wraz z życiem mówiącego nim narodu, nie pozo- 
staje nieruchomym, ale z biegiem czasu, choć nie- 
znacznie zmieniać się musi. „Rozpatrując pol- 
szezyznę Oczki znalazł Kryński cechy języ- 
ka XVI-wiecznego, odbiegającego w forme od 
dziś używanego. Ale nawet na przestrzeni znacz- 
nie krótszego czasu widoczne są takie przemiany. 
Znikają z powszechnego użycia jedne, a pojaw a- 
ją się inne słowa. Stare, ale mimo to jeszcze tu 
i ówdzie używane, nabierają wówczas charakteru 
archaieznego. 

Słownictwo lekarskie podąża za żywotnością 
języka j wykazuje te same przesunięcia. Istnieje 
uzasadniona tendencja do wprowadzenia mianow- 
nictwa polskiego opartego po pierwsze na ścisłoś- 
ci określeń, po wtóre na dobrej znajomości ducha 
języka. Wszelkie notatki językowe mogą być 
w tym względzie przyczynkami Dlatego też poda- 
ję poniższe zestawien'e mianownietwa lekarskie- 
go, używanego przez uczniów Ludwika B i e r- 
kowskiego, którego działalność chirurgicz- 
na na Uniwersytecie Jagiellońskim przypada na 
lata 1881—1860. 

Tytuł niniejszej pracy jest pewnym skrótem 
myślowym, nie ma bowiem „szkoły chirurgicznej* 
Bierkowskiego. Krótkie to stud um pow- 
stało w Zakładzie Historii Medycyny Uniwersy- 
tetu Wrocławskiego w 1949 r.) na podstawie za- 
chowanych h storii chorób z kliniki Bier kow- 
skiego, które w swoim czasie opracowałem 


1) Zob. Wojciech Oczko, Przymiot i Cieplice. Wyd. 
E. Klinka, Warszawa 1881, s. CXIII. 
2) Za parę uwag prof. Ziembickiemu dziękuję. 


ze stanowiska klinicznego*). Historie te pochodzą 
z lat trzydziestych ubiegłego stulecia, а więc z po- 
czątkowych lat działalności B i e r k o w s k j e- 
go i przechowywane są w krakowskim Zakla- 
dzie Hist. Med. W odróżnieniu od przyjętego po- 
dówczas zwyczaju posługiwania się w medycynie 
językiem łacińskim i łacińską terminologią, 
uczniowie Bierkowskiego używali jezy- 
ka polskiego. Działo się tak głównie dlatego, że 
w klinice chirurgicznej szkolono równocześnie 
przyszłych doktorów medycyny, jak i chirurgów 
dawnego typu, którzy języka łacińskiego nie zna- 
li Pomimo różnie w wykształceniu ogólnym oby- 
dwu kategorii uczniów, wszyscy autorzy historii 
chorób władali językiem polskim w piśmie na 
ogół poprawne. Z wyjątkiem indywidualnych od- 
chyleń ortografia odpowiada ogólnie wówczas 
przyjętej. Niektóre historie chorób pisane są pięk- 
пут językiem XIX-wiecznym. Nawiasem dodam, 
iż pisane są również pięknym starannym pismem. 
Są to jedne z najstarszych historii chorób p'sa- 
nych po polsku i dlatego nabierają szczególniej- 
szego znaczenia dla historii polskiego mianownie- 
twa lekarskiego. Sam Bierkow sk i, dodać 
tu trzeba, wykazywał dużą dbałość o czystość ję- 
zyka, jak sam o tym pisze we wstępie do anato- 
11,4) najoryginalniejszej swej pracy’). 

Zestawione przeze mnie słownietwo opatrzone 
jest komentarzami zaczerpniętymi ze słowników 
języka polskiego, których spis podaję na końcu 
pracy. Wśród słów znajdują się takie, które dziś 
są niekiedy używane, jakkolwiek uwzględniałem 
przede wszystkim terminy nie używane. Są i ta- 
kie (np. ćpiączki—tuberkula lub wrzącenie—infu- 
za), których nie znają najpoważniejsze słowniki 
języka literackiego, zarówno jak i słowniki gwar. 

Ćpiączki — guzki. Grzbiet członka jest obsypa- 
ny rzadkimi ćpiączkami (tuberecula). Hist. chor. 
nr 2, 1888, spisał N. W. Medyński. Słowa 
tego nie podają Linde, ani Briickner, 
ani Orgelbrand ani też Giedroyć. 
Nie wydaje się, aby mogło ono pochodzić od ópać, 
ćkać, naćkać się, tj. najeść, napchać się, jeść chci- 
wie. Karłowicz SŁ gwar I, 297. Sł. Warsz. I; 416. 

Czelna kość — dziś częściej czołowa. Wygniece- 
nie kości czelnej w tym miejscu, gdzie było przy- 
czepione dno atheromatu. М. W. M e dy û s ki 
Hist. chor. nr 1, 1883, 

Czułość — dziś wrażliwość na ból, dotyk czu- 
cie.. rozdzielenie części miękkich.. czułość małą 
przedstawiające. A.Bałwański Hist chor. 
nr 3, 1884. W stawie nożnym (tj. chyba skokowym) 
lewym stwierdzono nabtzmienie oraz większą ezu- 
łość części miękkich. Ibidem. 

Czułość — władza czucia, tkliwość. Czułość, si- 
ła znajdująca się w nerwach, która za każdym ich 
dotknięciem czucie sprawuje. Śniadecki. 
Teoria jestestw 222, wg Lindego I, 388. 


3) Zob. Z. W ktor, Historie chorób z Kliniki Bier- 
kowskiego. AHFM t. XVIII, 1947. 

4) Kraków 1850, 21—22. 

5) Wrzosek, Ludwik Bierkowski 1911, 122. 


Czułość — władza czucia w nerwach, która za 
każdym ich dotknięciem czucie sprawia, czułość 
na zimno, na gorąco. Organa te mają niezmierną 
czułość Orgelbrand 201. Czułość w znacze- 
niu sensibilitass Browiezżz, Cjechąnow- 
ski, 567; Janikowski Oettinger 435. 
Czułość — czucie. Giedroyć I, 130. 

Kuprowa kość — dziś ogonowa. W okolicy koś- 
ci kuprowej wytworzyło się dokuczliwe odleże- 
nie. L Rudaw ski. Hist. chor. nr 9, 1835. 

Kuper, staropolski kupr (cuperek) — 1. (błed- 
nie) Kość krzyżowa, 2 zool. zakończenie tułowia 
u ptaków, 8 przenośnie zadek tyłek. Sł. Warsz. 
II. 635. 

Kuprzasta kość — K rupińsk i Osteologia 
1774, 14, 112. 

Kuper — os sacrum Browiez, Ciecha- 
now s kj 599, Krysiński І, 86 Majer, 
Skobel, 26 Janikowski, Oettin- 
g er 452. Niekiedy os соссувіѕ. O ile wreszcie tę 
kość w połączeniu z kością kuprową uważano za 
jedno, o tyle nazwano ją także kuprem; Majer 
Skobel 71. » 

Kuper — część ostatnia tułowia nad otworem 
odchodowym położona, nasadę ogona stanowiąca. 
Orgelbrand 56. Giedry 6 podaje dwa 
znaczenia 1) sacralis 2) coccygeus. I. 364. 

Mazidło — rzadko używane w znaczeniu lini- 
mentum. Chustkę mazidłem potrzyj ро ranu 
i wieczór i przykładaj. Siennik wg Lindego 
ПТ. 63. 

Łaziebników golaczów i barwierzów wydworne 
owe zielone, czerwone, żółte mazidła, którymi lu- 
dzie wzdłuż zaciągają. SyYreniusz wg 
Lindego ibidem. Mazidło — 1) linimentum, 
2) smegma, Janikowski, Oettinger 
456. Browiez, Ciechanowski 606. 

Nabrzmienie — dziś cześciej obrzmien'e. Na- 
brzmienie gorące, palące, połyskujące się, różowe 
goleni lewej. А. Bałwań ski Hist. chor. nr 
5, 1834. Nabrzmienie nosi znaczne. L. Ru d а w- 
ski Hist. chor. nr 9, 1835. Nabrzmienie gruczołów 
szyjnych. A. Ga d o m s k i Hist. chor. nr 7, 
1834. 

.. w okolicy muskulu prostego nabrzmienie ela- 
styczne, fluktujące .. Ibidem. 

Janikowski, Oettinge r 460, podają 
nabrzmiałość, 

Nanuchły — obrzekły. Powiek; były tak na- 
puchłe. że chora ich otworzyć nie bvła w stanie. 
N. Medyński Hist. chor. nr 10/УТІТ, 1838, 

Powieki ..aż do brzegów oczodołu napuchnięte. 
Tamże Browiecz Ciechanowski 
terminu tego nie podają. 

Następny — wtórny, wzgl. nastepowy, wyni- 
kły z czegoś, co poprzednio było Choroba wene- 
ryczna nastenna (syphilis secundaria). N. M e- 
dy ńs ki Hst. chor. nr 2. 1888, Browicz, 
Ciechanowski, 620, podają następowy. 
Janikowski Oettinge r, 462, пазёер- 
ezv. następowy. 

Niemianowane kości — zwichnienie kości udo- 
wej ku zewnątrz i ku górze czyli ku tyłowi kości 
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niemianowabych. J. Мес k i Hist. chor. nr 8, 
1884. 

Niemianowany — anat. kości niemianowane, 
bezimienne — ossa innominata, S1. Warsz. III. 
291 Ossa innominata to właściwie 3 kości: 1 os 
ilium 2. cs ischi 8. os pubis. M a jer, Skobel, 
189. 

Obkładania — okłady. Zimne obkładania stano- 
wiły tu najważniejszy środek lekarski. Roczn. 
Klin. Chir. Krwawienie znacznie zmniejszyło się 
po zastosowaniu obkładań wodą lodowatą w pę- 
cherzu Т. Ru daw ski Hist. chor. 9, 1885. 
Skorubki szare mocno przylegające (zapewne 
strupy) zadano obkładaniami odmiękającymi. A. 
Bałwański Hist. chor. nr 5, 1884. 

Pewne lekarstwo chorobie podagry, nogi win- 
nemi obkładają lagry. Potocki Jowialitates, 1747, 
194, wg Lindego III, 399. 

Obrzeżek — napletek, praeputium. Obrzeżek od 
strony wiezadła był nabrzękniety. N. M e d y ń- 
ski Hist. chor. nr 2, 1888. Najczęściej używany 
był w formie obrzezek, a znacznie rzadziej obrze- 
żek. Obrzezek, odrzezek, okrawek, W kroackim je- 
туки obrezek, odrezek. W bośniackim obrizak. 
W języku polskim używany dawniej niekiedy 
obrzazek, obrzaska, odrzezek — w znaczeniu prae- 
putium. L i п de ПІ, 418. Miał przynieść sto 
obrzesków filistyńskich. Jama Leopolity 
Biblia wyd. 1577. Sto prepucyj z obrzazania Fili- 
stynów, Tamże wyd. 1561. Obrzazujcie się panu, 
a odejmujcie obrzazki serc waszych. Tamże we 
Lindego III, 418. 

Niekiedy na oznaczenie napletka używano for- 
my obrzeziek (Gie d r o yé І, 567) lub też nieo- 
brzezek tzn. nie obrzezana część Огре 1- 
brand 821. Napletek pospolicie nieobrzezaniem, 
nieobrzezką zowią.. Dawid miał przynieść Saulo- 
wi Filistyńskie nieobrzeski. В u d nego. Biblia 
1572. wg Majera, Skobla. 

Odnoga — kończyna dolna. Odnoga lewa być 
się grubszą od prawej okazuje. Мескі Hist. chor. 
nr 8, 1884. Krótkość odnogi lewej, a dłuższość pra- 
wej blisko dwa cale sięgająca. Tamże. 

Odnoga, odnóże — część oddzielająca się na bok 
z całości w znaczeniu anat. 

a) kończyna 

b) korzeń zęba trzonowego. Pieńki lub odnogi 
zęba. 

Perzyna. 

с) odnogi mózgu (crura) 

d) odnogi naczyń krwionośnych (rami) 

e) odnogi krtania (sie!), tchawicy, wiatroeciągu 
(віс!) oskrzele. Sł, Warsz. III, 680, 631. 

Giedroyć odnogę' interpretuje jako 1) ra- 
mus, 2) extremitas, 3) kończyna дота. I. 593. 

Ostatni (jak dotąd) z 1905 r. Słownik lekarski 
polski Browieza, Ciechanowskiego 
podaje (632) odnoga — 1) ramus, brachium, 2) 
w znaczeniu przestarzałym extremum, membrum. 
Toż samo Janikowski, Oettinger 
462. 

Odszczep — odłamek.. aby się odszczepy poła- 
manych kości o siebie nie tarły. Z rkpsu Włodzi- 
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mierza Bierkowskiego we Wr zo sk a: 
Ludwik Bierko ws ki, Kraków 1911, 169. 

Odszczep, ‘odszczepek -- rzecz odszczepana. Lin- 
de ITI, 497. Odszczep (odszczepek) kostny — franc, 
esquille. niem, Knochensplitter, Browiez, 
Ciechanow ski 688, toż samo u G j e- 
droycia І, 600 i Janikowskiego, 
Oettingera 40. 

Pierścionny — dziś pierścienny. Palee pierś- 
cionny.. A. Ваї уай в К i Hist. chor. nr 6, 
1834. Tej formy nie znalazłem w żadnym słowni- 
ku Karłowicz w swym Słowniku gwar 
polskich również jej nie podaje, Czwarty palec 
pierścieniowy, annularis. Perzyna Nauka 
cyrulicka wg Lindego ПІ, 405. 

Półgłowie — ból półgłowia (fiemierania) М. 
Medyński Hist. chor. nr 10/VIII, 1888. Jest to 
dosłowne tłumaczenie łacińskiego terminu, nie 
notowane w żadnym słowniku, C i e ¢ h a nı o w- 
ski Browiez oraz Giedroyć znają 
tylko: ból głowy połowiczy. Olgerbrand 
zna wprawdzie słowo półgłowie, ale tłumaczy to 
jako „płód mający pół głowy“. 1185. Półgłowiec -- 
Hemicephalus, Janikowski, Oettin- 
ge r 488. 

Półtyłek — w znaczeniu pośladek. Półtyłek stro- 
ny cierpiącej natężony. A. Gadomski Hist. 
chor. nr 7, 1834. Słowa tego nie podają żadne słow- 
niki, a więc ami językowe ani terminologiczne. 
Jest to niewątpliwie napoły wulgarne słowo. (Туї, 
tyłek — pierwotnie kark. Brückner 589). 

Poruszenie febryczne — tj. wzniesienie tempe- 
ratury ciała. ..w następnych dniach.. pod wieczór 
(chory) doznał poruszeń febrycznych А. б a- 
dom sk i Hist. chor. nr 7, 1884. 

Poruszenie (pospolicie) — choroba objawiająca 
się gwałtownymi bólami żołądka, pochodząca 
z nadwereężenia czyli jak dowodzą wzruszenia 
organów wewnętrznych Orgelbrand 1141. 

Poruszenie — choroba kobieca. Poruszenie np. 
w pachwinie — hernia inguinalis. Odwar od poru- 
szenia czyli dźwigania się. Krople od wielkiego 
poruszenia —- tinctura Ма1егіапае. Dykcj. Med. 
wg Giedroycia II, 95. Poruszenia umysłu 
— afekta. Pilehowskiego Śallustyiusz 
wg Lindego III, 3862. 

Poruszenie umysłu podaje jeszcze Browiez, 
Ciech. 660. 

Przyskórnia — epidermis.. kilka zniszczeń 
przyskórni i tkanki podskórnej.. A. Bałwań- 
s k i Hist. chor. nr 5, 1884. Zaszczepia się ospę 
pod przyskórnię. R Czerwiakowski wg 
Giedroycia IL, 18 Janikowski, 
Oettinger 492 podaje przyskórek. 

Roda — przyroda... gojenie się wrzodów jest 
sprawą samej tylko rody.. L. Bierkowski: О le- 
czeniu wrzodów, 1852, 8. Na temat tego słowa 
Orgelb rand 745 i 1857, a zanim G ie- 
droyć II, 195 tak piszą: W jezyku polskim do- 
tąd nie ma odpowiedniego „naturze* wyrazu. Ro- 
da łączy pojęcie istoty i czynnika, lecz każe są- 
dzić, że natura coś rodzi, że jest życiodawczynią, 
co takżę miejsca w niej nie ma, bo natura tylko 


się przeradza. Roda (mało używane) — rodoć (го- 
wnież mało używane) — przyrodzenie, natura. SŁ. 
Warsz. У, 544. Li п de słowa tego nie zna. Po- 
dobnie Janikowski Oettinger, jak 
i Browicz Ciechanowski nie wymie- 
niają go w slowniku. 

Roślenie — wegetacja. We wrzodach bardzo nie 
czułych, których czynność roślenia zupełnie wy- 
gasła.. L. B i e r k o w s ki, Ibidem. Ograniczenie 
sprawy roślenia przez zmniejszenie ilości pokar- 
mu.L.Bierkowski cyt. wg Giedroy- 
c ia П, 208. Roślenie (mało używane) — roślinie- 
nie (równie mało używane) — wszystko co ścią- 
ga się do bytu, trwania i rozkrzewienia roślin, 
a przenośnie dotyczy także zwierząt, wegetacja. 
81. Warsz. У. 568. W słownikach lekarskich rośle- 
nie јако vegetatio podają zarówno Janik ow- 
ski, Oettinger 4% Browiez Cie- 
chanow ski 680, jaki Giedryć II, 20. 

Rozdzielenie —- Rozdzielenie części miekkich na 
podudziu. А. Ваї уай sk i Hist. chor. nr 3, 
1884. 

Rozdzielenie — 1) partitio, divisio, 2) laesio 
continuitatis. Rozdzielenie zapalenia resolutio 
czyli przywrócenie krążenia krwi... N.B e tk ow- 
ski cyt. wg Giedroycia II, 208. 

Rzyć — odbyt, otwór stolcowy. Przed paroma 
tygodniami, bedąe na flisie spostrzegł około sa- 
теј rzyci krosty. N. Medyński Hist. chor. 
пг 2, 1888. Cała rzyć przy zetknięciu się ze sobą 
cbu pośladków pokryte guziczkami wielkości zia- 
ren grochu. Tamże. Słowa pochodne od rzyci: 
rzytny, pasorzyt niesłusznie zatem pasożyt, jak 
obecnie przyjęto zob. Jodłowski, Taszy e- 
k i. Półrzyć, półrzytek. L i n de V, 201. Rzyć 
zdziałana — zadnica sztuczna — odbyt sztuczny 
anus praeternaturalis Sł, Warsz. V, 826. Rzyć 
w znaczeniu anus podaje Janikowski, 
Oettinger 499, Browiecz, Cięch a- 
nowski 6871 Giedroyć II, 287. 

Szluzopłyn — Choroba weneryczna następna 
pod postacią... szluzopłynu członka. N. M e d y ń- 
sk i Hist chor. nr 2, 1888 Szluzopłyn — blenorr- 
hoea. Dobre będą (zdroje Buskie) w szluzopłynach 
moczociągów.. Oli m T. cyt. wg Giedroy- 
cia II, 845. 

T[warogowa sekrecja — smegna.. w okolicy 
korony żołędzi prócz obfitego wydzielania sekre- 
cji twarogowej nie było żadnych blizn ani owrzo- 
dzeń. М. Мейуй sk i Hist chor. ur 2, 1838. 

Wrzącenia — infusa, napar ..objawy opanowa- 
no przy pomocy wrząceń.. М. Medyński 
Hist. chor. nr 2, 1888. Linde nie zna słowa 
wrzącenia. Nie podają go również і inne słowni- 
ki. 

Wyrośl — (wyrośle) weneryczna — condylo- 
mata, lepieże. Choroba weneryczna nastepna pod 
postacią wyrośli wenerycznych  (condylomata) 
płaskich i węzełkowatych czyli guziczkowych (no- 
dosa) oraz szluzopłynu członka. М. Medyński 
Hist. chor. nr. 2, 1888. 


Wy rośl— 1) masa z wnętrza jakiejś tkanki 
wyrastająca, 2) narośl weneryczna śpiezasta, 
Orgelbrand 2006. Wyroślina — Olejek ten 
wyrośliny i guzy па stawiech і członkach rozpę- 
dza. Syreniusz. Olejek ten gruczolom i wy- 
roślinom na członkach pomocny. Tamże wg 
Lindego VI, 584. 

Wytężony — napięty. Puls prędki, wytężony, 
nieregularny. L Ru daw ski Hist. chor. nr 9, 
1835. Giedro yé nie podaje. 

Zaklucie — nakłucie. Zakłucie tumoru szydłem 
Graeiego.. М. Medyński Hist. chor. nr 1, 
1838. W sposobie operowania Snellen różni się od 
Graefego tym, że zakłócie i przekłucie (punetio 
et contrapunetio) dokonywa na samym skraju 
rogówki. Kośmiński wg Giedroy- 
(ба ШШ EE 

Zwichnienie — dziś częściej używane zwichnię- 
cie. 

Zwichnięcie dobrowolne uda natury skrofulicz- 
nej A. Gadomski Hist. chor. nr 7, 1884. 


. Wedlug obowiązującej dotąd terminologii luxa- 
tio spontanea — zwichnięcie samorodne, В r о- 
wicz Ciechanowski 769. 

Zestawiając powyższy słowniczek, jestem świa- 
dom tego, że powrót do dawnego mianownictwa 
jest trudny albo czesto niemożliwy. Obserwacja 
języka potocznego i przeglądanie reform ortogra- 
ficznych i ortoepicznych wykazuje, że życie samo 
narzuca pewne nowe formy, które początkowo ra- 
żą ucho, ale z biegiem czasu zyskują poparcie for- 
malne w obowiązujących prawidłach. Podkreślić 
trzeba z naciskiem, że język, jego forma, a więe 
i terminologia lekarska są funkeją szeregu czyn- 
ników socjalnych, a rozważanie ich należy do za- 
dań socjologii. Ciekawe to zagadnienie wykracza 
jednak poza ramy niniejszego studium. Celem po- 
wyższej pracy było tylko bezpretensjonalne „za- 
bezpieczenie* starego mianownictwa przed za- 
pomnieniem. Studiowanie takiego tematu wyka- 
zuje nadto, że język nasz już dawniej był bogaty 
w pokrewne formy językowe. 
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ciach ciała człowieczego.. dla pożytku cyrulików... ze- 
brana. Lwów 1774. 

Uwaga: Podano jedynie piśmiennictwo o charak- 
terze słownikowym. Inne pozycje bibliograficzne zob. 
w tekście lub odnośnikach. 

Wpłynęło do redakcji 21. III. 1950 r. 
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Jerzy ADAMCZAK Wrocław 


Wpływ iperytu azotowego na poziom cukru 
we krwi 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu 
Wrocławskiego. Kierownik: Prof. дг Е. Szczeklik) 


Od czasu zsyntetyzowania przez Guthrie 
w r. 1889 iperytu siarkowego czyli gazu musztar- 
dowego, który wykazuje silne właściwości tworze- 
nia pęcherzy (puissant vesicant), stał się on przed- 
miotem coraz bardziej intensywnych badań, zwła- 
Szcza w pierwszych miesiącach drugiej wojny 
światowej. Prócz klasycznego iperytu siarkowego 
znany jest również iperyt azotowy. Zasadniezą 
cechą obydwu tych związków jest działanie opóź- 
nione, tzn. wywoływanie zmian chorobowych po 
pewnym okresie utajenia. Po wielu badaniach 
doświadczalnych, w których stwierdzono ich wy- 
biórcze działanie na chromosomy komórek mło- 
dych, a zwłaszcza nowotworowych, wprowadzono 
iperyt azotowy do kliniki, osiągając pewne wyni- 
ki w leczeniu ziarniey złośliwej i białaczki, nie 
osiągając natomiast wybitniejszych dodatnich 
wyników w leczeniu nowotworów złośliwych. Cia- 
ło, którego używamy w klinice, przedstawia zwią- 
zek chemiczny, dający się wyrazić wzorem: 


CH: — CH: CI 
СНз — N < HCI 
CH: — CH: — CI 
czyli jest to methyl-bis-beta-chlorethyl-amina. 
Aktywność biologiczna tego związku zależna jest 
od zdolności wytwarzania kationu cyklicznego 
wewnątrzcząsteczkowego w wzorze ogólnym: 


R—X—CH:—0He--C1 


gdzie R stanowi łańcuch metylenowy, X przed- 
stawia atom azotu lub siarki wykazujący jedną 
dodatnią wartościowość wolną. Kation ten posia- 
da dużą zdolność reagowania, wiąże się bezpośred- 
nio z anionami i rozmaitymi cząsteczkami orga- 
пісхпуті Ulega łatwo hydrolizie, tworząc związki 
nieczynne. Prócz zasadniczej cechy łączenia się 
z białkami jąder, nukleoproteinami komórek mło- 
dych, które to działanie zostało zastosowane do 
leczenia nowotworów, wykazuje iperyt azotowy 
powinowactwo do innych białek, natury enzyma- 
tycznej, biorących udział w przemianach węglo- 
wodanowych. 


Zadaniem tej pracy było stwierdzić, w jakim 
stopniu przemiana węglowodanowa ulega zabu- 
rzeniom pod wpływem podawania iperytu azoto- 
wego. W tym celu wykonano u chorych leczonych 
iperytem azotowym oznaczenia krzywej cukrowej 
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we krwi po obciążeniu glukozą, przed zastosowa- 
niem iperytu azotowego i po ukończeniu leczenia. 

Krzywa cukrowa zachowuje się rozmaicie, za- 
leżnie od wielu zaburzeń wydzielniczych gruczo- 
łów dokrewnych. 

Na przebieg krzywej cukrowej nie ma jednak 
wpływu wysokość dawki głukozy. Zupełnie zgod- 
ne i podobne wyniki otrzymuje się po dawce 80, 
50 i 100 g glukozy. Ważnym jest jedynie to, by 
była ona dość duża tak, by stężenie glukozy było 
odpowiednim bodźcem do wywołania odruchów, 
regulujących poziom cukru we krwi (Lich t- 
witz Becher, Venulet). Zwiększenie 
się poziomu cukru we krwi pod wpływem poda- 
nej glukozy jest wywołane odruchowo na drodze 
krwionośnej  (ośrodkowe pobudzenie układu 
współczulnego). Spadek natomiast krzywej cukro- 
wej oraz faza hipoglikemiczna wywołana jest od- 
ruchowym wydzielaniem insuliny poprzez nerw 
błędny. Bodźcem dla tego odruchu jest stężenie 
glukozy wsysanej w górnym odcinku jelita cien- 
kiego, zwłaszcza dwunastnicy. W odpowiedzi na 
bodziec układ nerwów sympatycznych powoduje 
wytwarzanie z glikogenu wątrobowego estru glu- 
kozo-fosforowego Robinsona oraz wyrzucanie go 
do krwi, który jako „cukier we krwi“ daje się 
oznaczyć metodą Hagedorn-Jensena. Wyrazem 
pobudzenia nerwów  współczulnych jest więc 
wzrost poziomu cukru (faza przecukrzeniowa), zaś 
jego spadek (faza hipoglikemiczna) uwarunkowa- 
ny jest przez napięcie nerwu błędnego i odrucho- 
we wydzielanie insuliny. То antagonistyczne dzia- 
łanie systemu insulinowego jest największe w mo- 
mencie szczytowego punktu krzywej. ono hamuje 
jej dalszy wzrost, powoduje spadek poziomu cu- 
kru i wywołuje fazę hipoglikemiczna. Już samo 
opóźnienie powrotu krzywej do poziomu wyjścio- 
wego lub znikniecie fazy hipoglikemicznej świad- 
czy о uszkodzeniu systemu wysepkowego trzustki 
(Venulet). 

Wiele czynników wpływa na krzywą cukrową 
i jej postać. Pomijam %u prace doświadczalne 
udowadniające, że jest to odruch wyrzucania 
przetworu glikogenu wątrobowego do krwi, zależ- 
ny w pierwszym rzędzie od zasobów glikogenu 
wątrobowego, a następnie od wspomnianych 
zmian w napięciu odpowiedniego układu nerwo- 
wego, Płaskie krzywe cukrowe, tj, takie, których 
punkt szczytowy różni się od punktu wyjściowej 
krzywej o wartość mniejszą niż 40 mgo, otrzy- 
mujemy w wielu zaburzeniach wydzielania wew- 
nętrznego. Tak więc niedomoga wydzielnicza 
przysadki mózgowej powoduje płaski przebieg 
krzywej cukrowej, przez brak hormonu przednie- 
go płata przysadki, antagonisty insuliny. Niedo- 
moga wydzielnicza tarczycy z tych samych po- 
wodów, tj. z braku antagonistycznego działania 
hormonalnego w stosunku do insuliny, daje sku- 
tek podobny, Nowsze badania wykazują, że obie 
niedomogi powodują zmniejszoną resorbcję glu- 
kozy z przewodu pokarmowego, со w następstwie 
wywołuje zmniejszenie zasobów glikogenu w wą- 
trobie. Dawniejsi autorowie efekt ten przypisy- 


wali znacznie obniżonemu napięciu nerwów współ. 
czulnych, np. w obrzęku śluzakowatym. „Chro- 
niczną hipoglikemię* spotykamy u osób niedoży- 
wionych (wartości cukru są niskie, lecz nie poniżej 
wartości przeciętnego normalnego poziomu). Dzia- 
ła tu przede wszystkim brak tłuszczu i witaminy 
В: przy dość obfitej ilości węglowodanów w po- 
żywieniu. Rzeczywiste stany hipoglikemiczne spo- 
tykamy w zespole hiperinsulinizmu. Wreszcie die- 
ta stale obfita w węglowodany i witaminy da nam 
również płaską krzywą cukrową. Wywołuje ją 
pewien czynnik powodujący równocześnie uczule- 
nie tych osobników na działanie insuliny. Płaska 
krzywa cukrowa może być na koniec wynikiem 
niskiego progu nerkowego lub szybszej glikoge- 
nezy lub obu tych czynników razem. Brak wita- 
miny B: w całkowicie rozwiniętym zespole tej 
awitaminozy wywołuje płaski przebieg krzywej 
cukrowej, wskutek zmniejszonego zapasu gliko- 
genu wątrobowego, spowodowanego utrudnioną 
resorbcją glukozy z jelita cienkiego Przewlekłe 
zapalenie stawów gośćcowe daje również niską 
krzywą cukrową, wskutek wtórnej alkalozy tka- 
nek ułatwiającej zużytkowanie glukozy. Przeciw- 
nie zaś kwasica w ostrych stanach gorączkowych 
wskutek gorszego zużytkowania glukozy wywoła. 
wyższą krzywą cukrową. Uszkodzenie systemu 
wysepkowego trzustki powoduje bardzo wysokie 
krzywe cukrowe, bez fazy hipoglikemicznej. То 
samo wywołują pewne guzy przysadki i rdzenia 
nadnercza, jak również i nadczynność tarczycy. 
Metodyka badania 

Zasada badania polegała na porównywaniu 
krzywych przecukrzenia, otrzymanych po obcią- 
żeniu doustnym 50 g glukozy, po ukończeniu po- 
dawania iperytu azotowego, z krzywą przecu- 
krzenia wykonaną przed rozpoczęciem leczenia. 
Oznaczanie poziomu cukru we krwi wykonywano 
metodą Hagedorn-Jensen. Krew pobierano na 
czczo celem oznaczenia poziomu cukru we krwi, 
bezpośrednio zaś potem podawano 50 g glukozy 
doustnie. oznaczając nastenne poziomy w 30. 60, 
90 120. 180 i 240 minucie. Drugą krzywą cukrową 
oznaczano naicześciej na drugi dzień po ukoń- 
czenin leczenia inerytem. Stale przestrzegano ilo- 
ści glukozy (50 р) i dawki leku (0.1 mg na 1 kg 
wasi ciała). 

Używano prenaratu „Nitroerannulogen* wytwa- 
rzanegso przez Ziednoczone Zakłady Przemvsłu 
Farmaceutycznego w Krakowie (dawniej F-ma 
Wander). ' 

W kilku przypadkach zmieniono metodykę, wy- 
konywując próby dwukrotnego obciążenia gluko- 
za według sposobu podanego przez ©. Greiff, 
tj. podawano drugą dawke glukozy (znowu 50 g) 
w czasie, gdy po osiągnięciu szczytu ramię krzy- 
wej cukrowej zaczęło opadać. Podstawy teore- 
tyczne dwukrotnego obciążenia glukozą opierają 
się według С. Gre if fa na następującym 
rozumowaniu: po podaniu pierwszej dawki 50 g 
glukozy szczyt krzywej cukrowej jest funkcją 
rozmaitych wpływów, w pierwszym zaś rzędzie 
zależy on od wielkości odruchowego wyrzucenia 


estrów heksozy. („cukier we krwi*) z wątroby. 
Gdyby nie było żadnych hamujących i działają- 
cych przeciwnie czynników, to szczyt byłby bar- 
dzo wysoki, ramię zaś zstępujące opadałoby pod 
postacią prostej, uwarunkowanej jedynie przez 
zużytkowanie lub wydalanie glukozy. Jeżeli okre- 
ślimy ten, możliwy, hipotetyczny szezyt przez 
symbol A, a wpływy przeciwnicze hamujące 
przez x, to wartość rzeczywistą szczytu, istnieją- 
cą i określoną empirycznie metodą Hagedorna 
musimy przyjąć jako funkcję A—x (wielkość wy- 
rzuconego odruchowo estru heksozy mniej ilość 
estru ulegająca zużytkowaniu lub zmagazynowa- 
niu na skutek działania insuliny). Symbol x ma 
wartość ujemną, oznaczamy bowiem przezeń jedy- 
nie wpływy hamujące. Te wpływy hamujące są 
praktycznie takie same i przy drugiej dawce gluko- 
ży. Jeżeli wielkość możliwego, hipotetycznego 
szczytu wywołanego odruchem po drugiej dawce 
określimy przez symbol B, a wpływy hamujące 
przez x, to realna wartość drugiego szczytu po dru- 
giej dawce będzie funkcją B—x. Według doświad- 
czenia, opartego na trzech tysiącach krzywych 
u ludzi z niezachwianą przemianą węglowodanową, 
funkcja В — x = 0, tzn. że opierając się na ro- 
zumowaniu ©. Grej ffa oraz na jego wyni- 
kach doświadczalnych możemy stwierdzić, iż dru- 
ga dawka glukozy nie wywoływała powtórnego 
wzniesienia się krzywej cukrowej, nie wpływała 
na spadek krzywej, ani na jej fazę hipoglikemicz- 
ną, jak wynika z załączonego rysunku w jego 
dziele „Diabetes-Probleme*. 


3 
үз: 


Inaczej rzecz się przedstawia, gdy te wpływy 
hamujące w pierwszym rzędzie układu insulino- 
wego są zmniejszone. Wówczas po podaniu dru- 
giej dawki glukozy na ramieniu zstępującym 
krzywej wywołuje ona drugą fazę szczytową, jak 
{о uwidacznia rysunek zaczerpnięty z wyżej już 
wspomnianego dzieła С. Greiffa. 

С. Gre i f f przestrzega, ażeby wykonywać 
powtórne obciążenie na ramieniu zstępującym, 
dość jednak wysoko w jego fazie początkowej 
opadania. Powtórna bowiem dawka glukozy wy- 
wołuje drugą fazę szczytową nawet i u ludzi 
z niezaburzoną przemianą węglowodanową, jeżeli 
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zostanie podana w momencie opadania ramienia 
krzywej do poziomu wyjściowego, To zastrzeże- 
nie С. Gre if f a skłoniło mnie do rozszerze- 
nia jego rozumowania i zastosowania modyfika- 
cji jego metody. Opierałem sie na następujących 
przesłankach: jeżeli powtórna dawka glukozy, po- 
dana na ramieniu zstępującym w momencie, gdy 
ona osiąga poziom wyjściowy krzywej, zdolna jest 
wywołać drugą fazę szczytową, należy wniosko- 
wać, że czynniki hamujące wzrost poziomu krzy- 
wej, oznaczone symbolem x, są w tym momencie 
już tak niedostateczne, iż nie mogą się przeciw- 
stawić ponownemu, odruchowemu wyrzucaniu 
estrów heksozy z wątroby lub spowodować jego 
zniknięcie z krwi, czy to w formie zmagazynowa- 
nia, czy też pod postacią zwiększonego zużytko- 
wania. Wnioskować stąd możemy, że o ile najłat- 
wiejsze przełamanie czynników hamujących przez 
drugą dawkę glukozy osiągalne jest na poziomie 
wyjściowym krzywej cukrowej, najtrudniejsze 
musi опо być na szczycie krzywej. Jeżeli więc poj- 
mujemy czynnik oznaczony. symbolem x jako 
proces dynamiczny o zmiennym nasileniu, który 
największy swój potencjał wykazuje w punkcie 
szczytowym krzywej cukrowej, a najmniejszy na 
poziomie wyjśtiowym krzywej lub w okresie fazy 
bipoglikemicznej, to szczególną wartość będzie 
mialo przełamanie jego największego potencjału 
właśnie na szczycie krzywej, a nie na ramieniu 
zstępującym, Wyraża sę ono dalszym wzniesie- 
niem punktu szczytowego krzywej. 

Można by się uciec do porównania, że podobnie 
jak mięsień sercowy w okresie refrakcji nie od- 
powiada na bodziec, tak i odruchowy mechanizm 
hiperglikemiczny w okresie swego punktu szczy- 
towego i początkowej fazy opadania ramienia 
zstępującego jest niewrażliwy na bodźce dodat- 
kowe, u ludzi z niezaburzoną przemianą węglo- 
wodanową, 

Dla oceny krzywych cukrowych ważny jest fakt, 
by czynności wątroby przebiegały prawidłowo 
iaby jej rezerwy glikogenowe były wystarczają- 
ce. We wielu bowiem schorzeniach wątroby krzy-- 
wa po obciążeniu glukozą przebiega pod postacią 
krzywej wątrobowej, tzn. zwolna osiąga szczyt 
i powoli opada. Chociaż mamy szereg dowodów, 
cezerpanych z piśmiennictwa, że czynność wątroby 
nie ulega zaburzeniom podezas stosowania ipe- 
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rytu, wykonalismy Ша potwierdzenia tego faktu 
trzy krzywe cukrowe po wstrzyknięciu adrenali- 
пу w roztworze 1:1000, w dawce 1 ет? і dwie 
krzywe po wstrzyknięciu insuliny w dawce 1/e 
jednostki na 1 kg wagi ciała, oznaczajac poziom 
cukru stosownie do wskazówek podanych przez 
Kugelmanna i Kramera. Metoda 
Kugelmanna polega na wstrzyknięciu 
1 em? roztworu 1:1000 adrenaliny 1 oznaczaniu po- 
ziomu cukru na czczo oraz w 30, 60, 90 i 150 minu- 
cie po zastrzyku. Stosunek maksymalnej wartos- 
ci szczytowej do wartości minimalnej, otrzyma- 
nej w tej krzywej, wyraża się jako wskaźnik 
adrenalinowy, który u osób z wydolną przemia- 
ną węglowodanową zależną od sprawnej czynnoś- 
ci wątroby powinien wynosić około 11/2, w scho- 
rzeniach zaś wątroby wynosi poniżej tej wartoś- 
ci. Próba Кта mer a polega na wstrzykiwa- 
niu insuliny w dawce */ jednostki na 1 kg wagi 


„ciała i oznaczaniu poziomu cukru w 3, 8, 13 i 30 


minucie. Wychylenie początkowe ku górze 
w krzywej o wartość około 20 mg świadczy 
o normalnym. zapasie glikogenu w wątrobie i jej 
sprawnej czynności. Wartość tego sprawdzianu 
straciła jednak na znaczeniu, wobec znanego obec- 
nie faktu, że niektóre przetwory insulinowe dają 
przecukrzenie w pierwszej fazie działania, a inne 
nie. Tłumaczy się to tym, że pierwsze zawierają 
wydzielinę komórek alfa aparatu wysepkowego. 
działającą przeciwnie, niż insulina, a drugie 
jej nie zawierają. 


Zachowanie się krzywych 
cukrowych po jednorazowy m 
obciążeniu glukozą 
Obserwowano zachowanie się krzywej cukrowej 
ро jednorazowym obciążeniu glukozą w 18 przy- 
padkach chorobowych leczonych iperytem azoto- 
wym, W 5 przypadkach po dwukrotnym obciąże- 
niu glukozą, w 8 przypadkach wykonano jedną 
i drugą próbę. Badanie powyższe przeprowadzo- 

no ogółem w 18 następujących przypadkach: 


Gruźlica gruczołów chłonnych szyi 3 przyp. 
Białaczka szpikowa IE. 
Białaczka limfatyczna Au 
Ziarnica złośliwa A 
Choroba Besnier-Boecka Пн 
Rak płue ү 6 
Rak wątroby 2 
Rak żołądka IAE 
Guz śródpiersia E 
Guz nadnercza i % 


Z powodu małej liczby przypadków i dużego ich 
zróżnicowania trudno wysnuć wnioski co do ewen- 
tualnych zmian krzywej eukrowej, zależnych od 
rodzaju schorzenia. Zresztą celem pracy było je- 
dynie stwierdzenie, czy i jakie istnieją zmiany 
w przemianie węglowodanowej po zastosowaniu 
iperytu azotowego. Otrzymane wyniki przedsta- 
wiam w 2 grupach, zależnie od zachowania się 
szczytu fazy hiperglikemicznej po podaniu leku. 
jest to bowiem fakt w obserwacjach najbardziej 
uderzający. Do porównania służyć mogą wszyst- 


kie 18 krzywych, chociaż tylko w 13 przypadkach 
wykonałem próbę jednorazowego obciążenia. 
W 5 innych przypadkach, gdzie wykonano próbę 
dwukrotnego obciążenia, uważać musimy krzywą 
cukrową, aż do momentu podania drugiej dawki 
glukozy, nie popełniając żadnego błędu, 7а рторе 
jednorazowego obciążenia. 

Różnice szczytowych punktów krzywych prze- 
cukrzenia ułożyłem według wartości malejących, 
wyrażonych w mgo Wartości te otrzymujemy, 
odejmując najwyższą wartość krzywej cukrowej 
przedlekowej od najwyższej wartości krzywej 
przecukrzenia polekowej czyli będzie to wartość, 
wykazująca wzrost szczytu krzywej cukrowej po 
podaniu leku. Jeżeli szezyt się obniży w porówna- 
niu do krzywej przed podaniem leku, różnice po- 
dam w mg% ze znakiem ujemnym. 

Zależnie od znalezionych wartości ułożyć mo- 
żemy obserwowane przypadki w 2 grupie. Pierw- 
sza grupa wykazuje najwyższe odchylenia in plus, 
druga 'odchylenie średnie ze znakiem dodatnim 
lub wreszcie ze znakiem 0 lub ujemnym, czyli że 
o tę wartość szczyt krzywej obniżył się w porów- 
naniu do krzywej wykonanej przed leczeniem. 
Rzymska liczba w tabeli oznacza liczbę porząd- 
kową przypadku. W skrótach podane jest rozpo- 
znanie, pierwsze litery oznaczają początek nazwi- 
ska chorego. 


uciec się do porównania z działaniem insuliny 
u człowieka z niezaburzoną przemianą węglowo- 
danową. Chcąc obniżyć poziom cukru o 40 do 50 
mg” w ciągu 45 minut u człowieka wykazującego 
normalny poziom cukru па czczo, musimy podać 
podskórnie :/2 jednostki insuliny na kg wagi cia- 
ła czyli około 30 jednostek u ważącego 60 kg. By- 
laby to mniej więcej wartość przybliżona, którą 
można by porównać z tą wartością insuliny, któ- 
rej brak mógłby uwarunkować wzmożenie pozio- 
mu o 50 mg’. 

Nie stwierdziłem widocznej zależności między 
wielkością przecukrzenia, a rodzajem schorzeń 
u większości badanych przypadków. W obydwu 
grupach spotykamy rozpoznania różne. Pewna 
przewaga nowotworów złośliwych w pierwszej 
grupie, z powodu zbyt małej liczby przypadków, 
nie może być brana w rachubę. 

Druga grupa składająca się z 5 przypadków wy- 
kazuje bardzo nieznaczne odchylenia w szczytach 
między krzywą przed i polekową. Stwierdzić je- 
dynie można, że po stosowaniu iperytu azotowe- 
go nie zauważono tendencji do obniżania się 
szczytu krzywej, w porównaniu do krzywej prze- 
cukrzenia, wykonanej przed leczeniem. Otrzyma- 
no w niektórych przypadkach niewielkie ujemne 
odchylenia mogące się mieścić w granicach błedu. 


Grupa Т, | 


XV. Ha Lymphosarcoma | 
+96 mg”/o tbe. 


Grupa І. с. dalszy 


Ii. була. Lymph. colli 


Gu ubp aiii 


III. Flor. Lymph. 


pulmonum +19 100% colli tbe. 0 mg’ 
; ТУ. була. Lymphogra- XVI. Zar. Hyperne- 
XIII. Kal. Ca h + U 
al. Ca hepatis 68 mg”/o а 18 meth оа ] omga 
XVIII. Engl. Tumor VIII. Jank. Myelosis VI. Ca. Lymphogranu- 
mediastini +53 mg”/o leucaemica +15 mg”/o loma — 8 mg'/o 
V. Kram. Lymphogranu- XI. Róż. Neo pulm. VII. Andr. Morbus 
loma + 58 mgo dex. +15 mg”%o Besnier-Boeck — 8 mgo 
А > XIV. Fran. Ca ventri- IX. Ludk. Lymphade- 
> ae 0 
E М; Ge OIE FR E culi +15 mg”/o nosis leuc. — 8 mgh 
I. Kur. Lymphomata Średnio +37 mg” „Średnio —8,4 009/0 
eolli tbe. -+47 0129/0 
XVII. Ocie. Tumor 
mediastini --87 mg*/o 
X. Ram. Ca pulm. 
bronchogenes +33 mg"/o 


W pierwszej grupie liczącej 18 przypadków 
otrzymujemy dość duże różnice w szczytach krzy- 
wych przecukrzenia od 15—96 mgs. Średnio wy- 
nosi ona 87 mg”. % z przypadków pierwszej gru- 
py wykazuje wartości prawie nie różniące się od 
siebie w granicach od 47—58 mgo. Jest to war- 
tość dość duża, nie można jej wyrazić w jednost- 
kach insuliny. Ażeby jednak zdać sobie sprawę 
z wielkości zachodzących przemian, możemy 


То ujemne stwierdzenie zdaje się być niemniej 
ważne. Dowodzi ono bowiem, że w żadnym wy- 
padku po stosowaniu iperytu azotowego krzy- 
wa przecukrzenia po obciążeniu glukozą nie ma 
tendencji zniżkowej. 

Porównując poziomy cukru na czczo, przed po- 
daniem leku i po ukończeniu podawania leku, uło- 
żyć je możemy w kolejności liczbowej, według 
niżej przedstawionej tablicy. 


Poziomy cukru па ezezo: 


L. p. przypadku XI VI ІХ VIII XIII XIV XVI XVII Уп 
Poziom cukru na czczo: 107 104 103 100 99 98 98 88 87 
przed podaniem leku: 

Poziom cukru na czczo: 104 88 80 103 101 91 90 82 91 
przed podaniem leku: 

L. p. przypadku: XII ПІ Уу х II XVIII IV I XV 
Poziom cukru na czczo 86 85 84 82 80 72 69 66 64 
przed podaniem leku: 

Poziom cukru na czczo 80 78 97 85 69 100 76 78 59 


ро podaniu leku: 


Jeżeli będziemy obliczać różnice między pozio- 
mami przed i polekowymi, otrzymamy szereg 
liczb „które oznaczamy znakiem plus, jeżeli liczba 
określająca poziom cukru we krwi po podaniu 
leku jest wyższa od poziomu przedlekowego, 
znakiem minus w wypadku przeciwnym. Otrzy- 
mamy wówczas szereg liczb określających różni- 
се między poziomami przed i polekowymi wyra- 


żoną w mgo: 


XVI Мыш WK 
+28 +13 +7 +7 +4 
ЖОШ XIV XV xm 
ag 7-7 —6 —8 


W szeregu tym spotykamy wprawdzie liczby 
plus 28 i minus 23, jednak na 18 oznaczonych po- 
ziomów 12 różni się od siebie w granicach od plus 
7 do minus 8. Możemy więc do pewnego stopnia 
potwierdzić fakt wykazany przez J. Bes a n- 
¢ о n, że poziom cukru we krwi na czczo nie zmie- 
nia się po podaniu leku. Poza zwyżką przecu- 
krzenia stwierdzono również i inne zmiany. 

Opóźnienie szczytu przecukrzenia po leczeniu 
iperytem azotowym o 30 minut stwierdzamy mia- 
nowicie w przypadkach IV, V, IX, XII i ХУП. 
Przyspieszenie osiągnięcia punktu szczytowego 
przecukrzenia o 30 minut w przypadku XIII 
i XVI. We wszystkich innych przypadkach osiąg- 
nięcie punktu szczytowego następowało zgodnie 
w 60 minucie. Zastanawiające jest, że na 5 przy- 
padków opóźnienia szczytu przecukrzenia poleko- 
wego 8 przypadki wykazywały dość znaczne po- 
większenie wątroby. W innych natomiast przy- 
padkach nie można było wykazać związku mię- 
dzy opóźnieniem lub przyśpieszeniem osiągania 
szczytowego punktu przecunkrzenia a rodzajem 
schorzenia. 

Poza tym znaleziono zmiany w zachowaniu się 
fazy hipoglikemicznej. 

Stosując tę samą metodę porównywania, tzn. 
wyrażając różnicę fazy hipoglikemicznej przed- 
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i polekowej w mg” ze znakiem dodatnim w tych 
przypadkach, w których analogiczny poziom cu- 
kru jest wyższy w krzywej polekowej, a ze zna- 
kiem ujemnym, jeżeli jest niższy, ułożono niżej 
podaną tablicę, Do porównania użyto tylko krzy- 
wych po jednorazowym obciążeniu ј to wartości 
osiągnięte w 120 minucie, która jest początkiem 
fazy hipoglikemicznej i w 180 minucie, która od- 


ҮШ Хх XI хш XV 
+8 +8 +8 Ta — 
ТЕ Me war" TX 
—11 —12 —16 —23 


powiada w normalnych warunkach najniższemu 
poziomowi fazy hipoglikemicznej. 


1. p. przyp. 120 180 
X +35 mgo +39 mg% 
III +25 , TB) $ 
І УЕ) eg N y 
хү +18 9 +14 77 
IV —2 وو‎ Grot 2 
XIII —10 ” +14 99 
średnio +14 mg"/o +17 mg 
1. р. przyp. 120 180 
XVII + 8 mg” —12 mg% 
II 7 5 99 zai 6 9 
ХІ —11 „ w 3 LU 
VI —12 , — 7, 
у —17 وو‎ FA w 
VIII —94 „ —8 وو‎ 
ху —94 , —10 ., 
średnio —18 mg" — 5 mg% 


Stwierdzamy więc wyraźne zanikanie fazy hi- 
poglikemicznej w 6 przypadkach na 18 przypad- 


ków i to w 180 minucie, gdzie poziom cukru powi- 
nien być najniższy (górna tabela). Pogłębienie na- 
tomiast fazy hipoglikemicznej na ogół nieznacz- 
ne, najwyraźniejsze jednak w 120 minucie, było 
w 7 przypadkach. Możemy więc stwierdzić, że faza 
hipoglikemiczna w krzywej polekowej jest 
wprawdzie nieco głębsza, lecz zanika szybko 
i osiąga wyższe wartości w 180 minucie (dolna 
tabela). Dowodziłoby to słabszego i krótkotrwa- 
łego wpływu insuliny na wywołanie fazy hipogli- 
kemicznej. 

Zmiany w szczytowych punktach krzywej prze- 
cukrzenia, zależne od czasu wykonywania krzy- 
wych po ukończeniu podawania leku, przedsta- 
wia niżej podana tablica. Umieszczono w niej te 
przypadki, w których krzywą przecukrzenia wy- 
konywano kilkakrotnie w rozmaitych odstępach 
czasu po stosowaniu iperytu azotowego. Tablica 
przedstawia zachowanie się szczytów przecukrze- 
nia w krzywych wykonywanych w odstepach kil- 
kudniowych, po ukończeniu podawania leku. 


Zachowanie się krzywych prze- 
cukrzenia otrzymanych po 
dwukrotnym obciążeniu glukozą 


Próbę dwukrotnego obciążenia przed podaniem 
leku i po podaniu wykonałem w przypadkach: 


X. Ram. Rak pluc wychodzący z oskrzela 
ХУП. Ocie. Guz śródpiersia, 

XII. Mil. Rak wątroby. 

XI. Róż. Nowotwór płuca prawego. 

VII. Andr. Choroba Besnier-Boecka. 
XIV. Fran. Rak żołądka, 


Na ogólną liczbę 18 opracowanych przypadków 
w 5 przypadkach wykonano próby dwukrotnego 
obciążenia przed i po leczeniu. W jednym przy- 
padku wykonano jednorazowe j dwukrotne obcią- 
żenie przed i po leczeniu, wreszcie w dwu przy- 
padkach wykonano dwukrotne obciążenie jedynie 
już po leczeniu. 


Szczytowe poziomy krzywych po jednorazowym 


Szczytowy СЕ ы 5 
L. p. przy- poziom „obciążeniu glukozą w dniach po podaniu leku 

padku przed poda- 

Mod leku 2 3 4 6 9 13 14 15 
VI | 169 mg” 172 | 140 
XIII 152 mg” 198 184 185 
XVIII 83 mg”/o 136 150 
X 153 mg°/o 182 168 148 
XII 146 mg?/o 191 175 | 173 163 
ү 118 1199/0 | 166 | 111 


Jako przykład podaję zachowanie się krzywych 
cukrowych w przypadku XIII (patrz rycina 1), 
w którym oznaczono krzywą przecukrzenia przed 
leczeniem i w 2,6 i 14 dni po ukończeniu leczenia. 
Z przeglądu tej tablicy wynika, że szczyt przecu- 
krzenia w krzywych po ukończeniu leczenia z bie- 
giem czasu opada do wartości otrzymywanych 
przed podaniem leku. Można na ogół powiedzieć. 
że zwyżka szczytu przecukrzenia po leczeniu ipe- 
rytem azotowym utrzymuje się przez okres około 
18 арі. Najwyższe wartości przecukrzenia spo- 
strzega się w kilku pierwszych dniach po stoso- 
waniu leku. W krzywych przecukrzenia, wykona- 
nych kilkakrotnie, stwierdzono u tego samego 
chorego wahania poziomów szczytowych w dość 
dużych granicach indywidualnych do 9, a nawet 
15 dnia po podaniu leku. W niektórych przypad- 
kach spostrzegano zniżkę wartości przecukrzenia 
szczytowego nawet poniżej wartości krzywej, uzy- 
skanej przed podaniem leku (przypadek XIII). 


Zachowanie się krzywych przecukrzenia w tych 
przypadkach opisuję kolejno: 

W przypadku X. Ram. (Ca pulm. bronchogenes) 
wykonano krzywą jednorazowego obciążenia 
i dwukrotnego obciążenia wedlug ©. Greiffa 
przed podaniem leku. Jak wykazuje rycina 2. obie 
krzywe przebiegają zgodnie. Druga dawka glu- 
kozy nie wpłynęła ani na opadanie ramienia 
wstępującego ani na fazę hipoglikemiczną krzy- 
wej, wykonanej po dwukrotnym obciążeniu. Po 
podaniu leku wykonano krzywą pojedynczego 
obciążenia, która w porównaniu do krzywej 
przedlekowej pojedynczego obciążenia wykazała 
szczyt wyższy o 29 mgo, opóźnienie osiągnięcia 
szczytu o godzinę i brak fazy hipoglikemicznej. 
W tym samym przypadku wykonano krzywą 
dwukrotnego obciążenia w 8 i 8 dni po ukończe- 
niu leczenia iperytem azotowym. Krzywa dwu- 
krotnego obciążenia, wykonana na ramieniu zstę- 
pującym metodą С. Greiffa, wykazała wzrost 
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ба 
po podaniu glukozy ze 150 шв% na 202 mę, 
w ciągu 60 minut, tj. przekroczenie wartości 


pierwszego szczytu, który wynosił 168 mgo о 34 | 


mg”. Opadanie ramienia zstępującego po dru- 
gim szczycie było bardzo powolne i w 240 minu- 
cie osiągnęło poziom zaledwie o 6 mg% wyższy 
od szczytu pierwszego. W 5 dni później, dla kon- 
troli „wykonano po raz wtóry dwukrotne obcią- 
żenie metodą Greiff a, otrzymując prawie 
identyczny przebieg krzywej, chociaż wartości 
były nieco inne (rysunek 8). Wreszcie w 14 dni 
po ukończeniu podawania iperytu azotowego wy- 
konano krzywą dwukrotnego obciążenia z tą 
zmianą, że drugą dawkę glukozy podano na 
szczycie osiągniętym po pierwszym obciążeniu. 
Szczyt wzrósł o 15 mgo (rysunek 4). Tego same- 
go rodzaju dwukrotne obciążenie wykonano na- 
stępnego dnia po ukończeniy drugiej serii za- 
strzyków, osiągnięto jednak efekt mniejszy, je- 
żeli chodzi o wzniesienie szczytu, natomiast ra- 
mię zstępujące utrzymywało się stale wysoko (ry- 
sunek 5). 

Przypadek XVII. Ocie (Tumo: mediastini). 
Krzywa dwukrotnego obciążenia glukozą przed 
stosowaniem leku, po podaniu drugiej dawki glu- 
kozy na szczycie osiągniętym po pierwszej daw- 
ce, wykazuje powolne opadanie ramienia zstępu- 
jącego, które osiągnęło punkt wyjściowy krzy- 
wej dopiero w 240 minucie. Źwyżka szczytowego 
punktu przecnkrzenia na tej krzywej nie wystą- 
piła. Na krzywej zaś po podaniu leku szczyt 
wzrósł po drugiej dawce glukozy o dalsze 14 mg”, 
a ramie zstępujące przebiegalo równolegle do ra- 
mienia krzywej przed podaniem leku, lecz na po- 
ziomie o 20 mg% wyższym i w 8. godzinie opadło 
do punktu jednakowego z pierwszą krzywą dwu- 
krotnego obciążenia (rysunek VI). 

Przypadek XII. Mil. (Ca hepatis). Krzywa 
przedlekowa dwukrotnego obciążenia wykazała 
równomierne opadanie ramienia zstępującego po 
drugiej dawce. Druga dawka podana na szczycie 
krzywej osiągniętym po pierwszym obciążeniu, 
w krzywej polekowej, wykonanej w dzień po 
ukończeniu leczenia, wywołała drugi szczyt na 
ramieniu zstępującym, po przejściowym spadku 
ramienia zstępującego. Szczyt ten był o 16 mg% 
niższy od szezytu pierwszego. W krzywej dwu- 
krotnego obciążenia wykonanej w 6 dni po ukoń- 
czeniu leczenia szczyt wzrósł nieznacznie (6 mg'%). 
W 9 dni-po ukończeniu leczenia druga dawka nie 
zdołała wywołać zwiększenia szczytu ani drugiej 
fazy szczytowej. W 15 dni po ukończeniu lecze- 
nia wystąpiła wprawdzie druga faza szczytowa, 
lecz bardzo nieznaczna. W 2 dni po drugiej serii 
zastrzyków iperytu azotowego druga dawka spo- 
wodowała znowu wzrost szczytu o 19 mgo i utrzy- 
manie się ramienia zstępującego na wysokim po- 
ziomie do 240 minuty. Rysunek 7 przedstawia 
krzywe dwukrotnego obciążenia wykonane przed 
stosowaniem leku, w 6 dni po ukończeniu poda- 


XIII VI 
+40 


L. p. przypadku: 


Zwiększenie szczytu o: +46 
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+84 +20 +19 


wania pierwszej serii i w 2 dni po ukończeniu 
drugiej serii zastrzyków iperytu azotowego. 
Przypadek XI. Róż. (Neo pulm, dextri). W tym 


przypadku dwukrotne obciążenie glukozą po 
ukończeniu leczenia spowodowało wzniesienie 


szczytu po drugiej dawce glukozy na szczycie 
osiągniętym po pierwszej dawce o 20 mg”. Szczyt 
krzywej przed zastosowaniem iperytu azotowego” 
nie wykazał zwyżki po drugiej dawce glukozy, po- 
danej na szczycie wywołanym przez pierwszą 
dawkę. Ramię zstępujące tej krzywej opadało 
równomiernie po drugiej dawce i osiągnęło war- 
tości niższe od poziomu wyjściowego w 120 minu- 
ce. Rysunek 8. przedstawia obie te krzywe. 

Przypadek УП. Andr. (Morbus Besnier-Boec- 
Ка). W przypadku tym przed zastosowaniem ipe- 
rytu azotowego krzywa przecukrzenia po dwu- 
krotnym obciążeniu, wykonanym na szczycie 
osiągniętym po pierwszej dawce, nie spowodowa- 
ia dalszej jego zwyżki. Ramię zstępujące opadało 
równomiernie do wartości niższej od poziomu wyj- 
ściowego krzywej. Osiągnęło je ono w 255 minucie. 
Po zastosowaniu iperytu azotowego krzywa prze- 
cukrzenia po dwukrotnym obciążeniu, w którym 
drugą dawkę glukozy podano na ramieniu zstę- 
pującym krzywej, przebiegała pod postacią krzy- 
wej dwuszczytowej. Szczyt był niższy od szczytu 
wywołanego przez pierwszą dawkę zaledwie 
о 5 mg” (rysunek 9). 

Przypadek XIV. Fran. (Ca ventriculi). Druga 
dawka dwukrotnego obciążenia, podana na szczy- 
cie wywołanym przez pierwszą dawkę, w krzywej 
przecukrzenia przed podaniem leku, wywołała 
wzrost szczytu o 12 тео. Faza jednak hipogli- 
kemiczna była bardzo wyraźna, wystąpiła w od- 
powiednim okresie czasu (120—180 minuty) i była 
głęboka. Po ukończeniu leczenia iperytem azoto- 
wym krzywe przecukrzenia po dwukrotnym 
obciążeniu wykonano w 4. і 7. dniu. Obie krzywe 
wykazywały zniknięcie fazy hipoglikemcznej oraz 
zwyżkę szczytu krzywej (rys. 10). 

Prócz przypadków wyżej wymienionych wyko- 
nano dwukrotne obciążenie jedynie już po zasto- 
sowaniu iperytu w przypadku VI w 12 dni po 
ukończeniu pierwszej serii. Otrzymano wzrost 
punktu szczytowego о 40 mgo i zniknięcie fazy 
hipoglikemicznej. Trzykrotnie wykonane w tym 
przypadku krzywe pojedynczego obciążenia nie 
zdradzały wybitniejszych odchyleń od normy. 
Krzywą dwukrotnego obciążenia przedstawia ry- 
cina 11. 

W przypadku XIII wykonano dwukrotne obcią- 
żenie jedynie w dniu następnym po ukończeniu 
drugiej serii zastrzyków iperytu azotowego. 
Otrzymano wzrost punktu szczytowego о 46 mg% 
oraz zupełne zniknięcie fazy hipoglikemicznej 
(rysunek 12). Źwiększenie szczytów przecukrzenia 
po dwukrotnym obciążeniu glukozą, uzyskanych 
w wyżej podanych przypadkach, przedstawiono 
w tabliey: 


XI XII XIV XVII VII. 
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Zanikanie fazy hipoglikemicznej, w krzywych 
po dwukrotnym obciążeniu glukozą, zestawiono 
w niżej podanej tablicy, podobnie jak to otrzymu- 
jemy przy omawianiu zachowania się fazy hipo- 
glikemicznej krzywych przecukrzenia ро jednora- 
zowym obciążeniu glukozą, Oznaczamy w niej 
różnicę w mig” między odpowiednimi wartościa- 
mi w krzywej przecukrzenia wykonanej przed sto- 
sowaniem leku i po ukończeniu leczenia, ze zna- 
kiem plus, jeżeli odpowiednie wartości krzywej 
polekowej są wyższe, ze znakiem ujemnym, jeżeli 
wypadają one niższe. Do porównania użyto war- 
tości w 120 1 180 minucie. 


L. p. przypadku 120 180 
XIII +79 +80 mg” 
vi +78 —19 , 
X +67 +62 ,, 
XIV +65 аР р 
XII +54 +4 , 
XI +54 +18 ,, 
XVII +28 26 y 
VII +21 —19 ., 
średnio: +55 +88 mg” 


Z tablicy tej wynika, że zanikanie fazy hipogli- 
kemicznej jest zjawiskiem stalym w krzywych 
dwukrotnego obciążenia po podaniu iperytu azo- 
towego. Po drugiej dawce glukozy w krzywej 
dwukrotnego obciążenia wysoki poziom cukru 
utrzymuje się do 180 minuty. Ponieważ drugą 
dawkę glukozy podawano prawie zawsze w 60 mi- 
nucie, czasokres więc utrzymywania się wysokie- 
go poziomu cukru wynosił 2 godziny. Niejedno- 
krotnie ramię zstępujące nie osiągało poziomu 
wyjściowego krzywej cukrowej nawet i w 240 
minucie, tj. w 8 godziny po drugiej dawce gluko- 
zy nie osiągnięto fazy hipoglikemicznej. 


Zachowanie sie krzywych 

przecukrzenia po podaniu 

podskórnym adrenaliny wg 
metody Kugelmanna 


Wykonano oznaczenie krzywych cukrowych we- 
dług metody Kugelmanna w przypadkach: XII, 
XVII i XIV, po ukończeniu stosowania iperytu 
azotowego. Wykazywały one następujące wartoś 
ci odpowiednio do czasu pobierania prób krwi се- 
lem oznaczenia poziomu cukru. 

Cechą charakterystyczną tych krzywych, wywo- 


łanych przez podanie 1 cm? 1/1000 adrenaliny | 


Poziom cukru 


podskórnie jest to, że najniższe wartości wyka- 
zuje poziom cukru na czczo, a nie poziom eukru 
w 150 minucie. U ludzi bowiem z niezaburzoną 
przemianą węglowodanową zjawia się poziom 
najniższy w krzywej w 150 minucie, analogicznie 
do fazy hipoglikemicznej w krzywych przecuk- 
rzenia po obciążeniu glukozą. Brak tej fazy 
hipoglikemicznej w 150 minucie w krzywych 
otrzymanych po wstrzyknięciu adrenaliny do- 
wodzi słabszego antagonistycznego działania 
insuliny w stosunku do adrenaliny. Wskaźnik 
adrenalinowy obliczony z najniższej i najwyższej 
wartości otrzymanej w krzywej przecukrzenia po 
wstrzyknięciu adrenaliny jest w granicach nor- 
my. Świadczy to o sprawnej funkcji wątroby. 


Zachowanie się krzywych 
cukrowych po podaniu 
podskórnym insuliny 

wg metody Kramera 


Krzywe przecukrzenia po podaniu 1/2 jednostki 
insuliny na 1 kg wagi ciała wykonano w przy- 
padkach XI i ХУП, po ukończeniu stosowania 
iperytu azotowego. Przebiegały one następująco: 


l. p. Poziom cukru Eo g 


przypadku na czczo A RSL 
XI 94 mg?/o 108 110 124 120 
XVII 88 mg” 92 120 94 80 


Stwierdzamy wiec w otrzymanych krzywych 
wzrost wartości poziomu cukru о 82 mgo w przy- 
padku XVII i o 30 mgo w przypadku XI, bezpo- 
średnio po podaniu insuliny. Świadezy to o odpo- 
wiednim zapasie glikogenu w wątrobie, W 30 mi- 
nucie nie stwierdzamy wyraźnego spadku w tych 
krzywych jak to powinno występować po poda- 
niu insuliny. 


omówienie wyników 
badania 


Zebranie i 


1) Z porównania poziomów cukru na czczo ozna- 
czanych w krzywych przed stosowaniem leku i po 
ukończeniu leczenia iperytem azotowym wyn.ka, 
że poziom ten różni się o wartość średnią minus 
15 mg”% czyli że praktycznie nie zmienia się. 

2) Z przeglądu krzywych pojedynczego (jedno- 
razowego) obciążenia wynika, że w większości 
przypadków, tj. w 18 przyp. na 18, następuje 


1. p. przypadku na czczo 80 60 90° 150 po inj. wskaźnik adrenalinowy 
121 
XII 86 mg” 109 117 121 100 mg т = 1,6 
152 
XVII 80 mg 117 152 122 90 те" = © 
148 
XIV 98 та» 148 128 110 118 mg E 
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zwyżka (wzrost) punktu szczytowego przecukrze- 
nia w krzywej wykonanej po leczeniu w porów- 
naniu do krzywej przed rozpoczęciem leczenia 
iperytem azotowym. W 18 przypadkach różnica 
ta jest dość znaczna i wynosi średnio 837,2 mg. 
W 5 przypadkach stwierdzono bardzo nieznaczne 
obniżenie szczytu w krzywych przecukrzenia 
otrzymanych po leczeniu, które wynosi średnio — 
3 mg” czyli że praktycznie szczytowy poziom cu- 
kru nie uległ zmianie. 

Zwyżka punktu szczytowego krzywej prze- 
cukrzenia utrzymuje się przez okres około 18 dni. 
Najwyraźniej występuje ona w okresie pierw- 
szych kilku dni po leczeniu, po czym stopniowo 
powoli zanika, zachowuje się ona w ten sposób 
we wszystkich 6 pod tym względem przebadanych 
przypadkach. Opóźnienie występowania fazy 
szczytowej przecukrzenia o 30 minut po ukończe- 
niu leczenia iperytem azotowym stwierdzono w 5 
przypadkach, z których 8 wykazywały znaczne 
powiększenie wątroby. Przyspieszenie fazy szczy- 
towej przecukrzenia wykazano w 2 przypadkach 
o 80 minut, o 15 minut w 1 przypadku. Przebieg 
jednak krzywej nie odbiegał od normy w tych 
przypadkach. W 6 przypadkach na 18 stwierdzo- 
no zanikanie fazy hipoglikemicznej krzywej prze- 
cukrzenia, wybitne 
w której faza ta powinna wystąpić najwyraźniej. 
Różnica w fazach hipoglikemicznych tych przy- 
padków wynosi średnio + 17 mg%. W 7 przypad- 
kach faza ta jest nieznacznie obniżona w porów- 
naniu do fazy występującej w krzywych wyko- 
nanych przed leczeniem. Wynosi ona średnio 
= йй 


3) Z przeglądu krzywych dwukrotnego obciąże- 
nia glukozą, w których wykonano powtórne ob- 
ciążenie drugą dawką na ramieniu zstępującym 
po pierwszym szczycie, wynika, że przed stosowa- 
niem iperytu azotowego nie występuje druga fa- 
za szczytowa. Zjawia się ona natomiast po ukoń- 
czeniu leczenia. Takie zachowanie sie krzywej 
dwukrotnego obciążenia stwierdzono we wszyst- 
kich pod tym względem przebadanych przypad- 
kach. Jeżeli natomiast podamy powtórną dawke 
glukozy na szczycie przecukrzenia wywołanym 
przez pierwszą dawkę, otrzymujemy zwyżkę 
szczytu we wszystkich przypadkach po ukończe- 
niu stosowania iperytu azotowego, nie uzyskuje- 
my jej zaś w krzywych wykonywanych przed sto- 
sowaniem leku. Na krzywych dwakrotnego obcią- 
żenia glukozą stwierdzamy również bardzo wy- 
bitne zanikanie fazy hipoglikem'cznej, wynoszące 
średnio + 55 mg% w 120 minucie і 88 mg% w 180 
minucie, wywolane przez bardzo powolne opada- 
nie ramienia zstępującego po drugiej dawce. 

Streszczając otrzymane wyniki można powie- 
dzieć, że po stosowaniu iperytu azotowego otrzy- 
mujemy zwyżkę szczytów przecukrzenia i zanika- 
nie fazy hipoglikemicznej w krzywych jednora- 
zowego obciążenia, Zmiany powyższe występują 


wyraźniej w krzywych po dwukrotnym obciąże- | 


niu glukozą. 
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zwłaszcza w 180 minucie, ' 


Stwierdzenie przez nas zmiany krzywej prze- 
. cukrzenia po stosowaniu iperytu azotowego moż- 
| na wyjaśnić w sposób następujący. Wielkość 
bodźca, którego użyliśmy w naszym doświadecze- 
niu (glukoza), jest zawsze ta sama. Pozostaje 
również niezmieniona droga odruchu ośrodkowe- 
go powodująca wyrzucanie estru fosforowego 
heksozy z wątroby, jak i wydzielania insuliny 
przez trzustkę. Jeżeli jednak chodzi o efekt wywo- 
łany przez insulinę, to jest on mniejszy, co sie 
uwidacznia we wzroście fazy szczytowej i zani- 
kaniu fazy hipoglikemicznej, Ramię wstępujące 
krzywej przecukrzenia zależy od pobudzenia ukla- 
du nerwu współczulnego, ramię zaś zstępujące 
i faza hipoglikemiczna od pobudzenia nerwu blęd- 
nego. Dzieje się to przy współudziale odpowied- 
nich hormonów antagonistycznych — adrenaliny 
(nerw współczulny) i insuliny (nerw błędny). 
Ciąg przemian (reakcji biochemicznych) od gli- 
kogenu poprzez glikolizę aż do resyntezy gliko- 
genu częściowej z kwasu mlekowego może doznać 
na swojej drodze rozmaitych zaburzeń. Jeżeli 
odbiją się one na ramieniu zstępującym, nazwie- 
my je zaburzeniami działania „typu insulinowe- 
во“. Zaburzenia dotyczące ramienia wstepujące- 
go nazywamy zaburzeniami działania „typu adre- 
nalinowego'. Z przedstawionych badań wynika, 
że po zastosowaniu iperytu azotowego ramię 
wstępujące krzywej przecukrzenia osiąga wyższy 
szczyt, ramię zaś zstępujące krzywej wykazuje 
spadek powolny i zanikanie fazy hipoglikemicz- 
nej, w porównaniu z krzywymi przecukrzenia 
przed zastosowaniem iperytu. Zachodzi więc moż- 
liwość, że albo wyrzucanie glukozy z wątroby 
jest większe, albo działanie insuliny jest słabsze, 
albo wreszcie w toku przemian glikolitycznych 
jeden z systemów enzymatycznych biorących 
w nich udział zostaje uszkodzony. 


Na podstawie zachowania się krzywych prze- 
cukrzenia po jednorazowym i dwukrotnym obcią- 
żeniu stwierdzamy, że zmiany najwybitniejsze za- 
chodzą na ramieniu zstępującym a polegają na 
zwyżce punktu szczytowego fazy przecukrzenia. 
Powstrzymanie wzrostu szczytu przecukrzenia 
i głęboka faza hipoglikemiczna jest odpowiedni- 
kiem dostatecznie silnego działania systemu insu- 
linowego. Wobec tego zmiany obserwowane 
w krzywych przecukrzenia (zanikanie fazy hipo- 
glikemicznej i wzrost szczytu przecukrzenia) są 
spowodowane przez zaburzenie działania o „typie 
insulinowym:*, 


Można by przypuszczać, że ta zwiększona faza 
hiperglikemiczna zależna jest od podwyższonej 
ciepłoty ciała. W okresach gorączkowych bowiem 
spotykamy krzywe przecukrzenia wyższe, Więk- 
szość jednak krzywych wykonana została w okre- 
sie bezgorączkowym, przynajmniej zaś te wyko- 
nane po leczeniu. Niejednokrotnie bowiem udalo 
| się uzyskać okres apyretyczny po leczeniu. Nie 
| zależą one też od uszkodzenia wątroby. Nie uzy- 
| 


skaliśmy bowiem w przeważającej liczbie przy- 
padków postaci krzywej wątrobowej. А. С h a- 
S. Ludewig, 


nutin i obserwując wzmo- 


żenie poziomu cholesterolu i wzrost fibrynogenu 
we krwi u psów po śmiertelnych dawkach ipery- 
tu, twierdzą, że zdolność produkowania dużej iloś- 
ci tych ciał przez wątrobę dowodzi braku jej 
uszkodzenia, jakkolwiek inne systemy uległy da- 
leko idącemu uszkodzeniu. Nie wykazali zaburzeń 
funkcji wątroby w badaniach klinicznych В е- 
sanęon i współpracownicy, Dla potwierdze- 
nia tego faktu wykonaliśmy próbę adrenalinową 
Kugelmanna i insulinową Kramera Próby te 
wypadły dodatnio: wskaźnik adrenalinowy wyno- 
sil około 1,5 w krzywych po zastrzyku adrenali- 
ny, po zastrzyku insuliny występowała początko- 
wa faza przecukrzenia większa od poziomu wyj- 
ściowego krzywej o 20 mg”. 

Wpływ żywienia ma duże znaczenie na prze 
bieg krzywej przecukrzenia. U chorych podda- 
nych badaniom nie stosowaliśmy Żadnej spe: 
cjalnej diety. Jednak zupełna utrata apetytu, nie- 
jednokrotnie wymioty j biegunki zmuszały cho- 
rych do powstrzymywania się od pokarmu. Po- 
winniśmy więc otrzymać raczej płaskie і niskie 
wartości w krzywych przecukrzenią po leczeniu, 
podobnie jak to zachodzi w sprue lub niedoży- 
wieniu Tym bardziej pozytywnie należy oceniać 
osiągnięte wyniki. 

Zastanawiając się nad działaniem iperytu azo- 
towego na przemianę węglowodanową, musimy 
powołać się na prace doświadczalne. Be ne n- 
blum і Kendall (cyt. wg Beçan co n) 
wykazali, że iperyt „in vitro“ zmniejsza glikolize 
tkankową i oddychanie. R. Pete rs wykazal, 
że arsiny, sulfony gazu musztardowego oraz 
kwas jodooctowy działają w sposób podobny, 
unieczynniając system enzymatyczny, utleniają- 
cy kwas pyrogronowy, przez związanie się z gru- 
pą siarkowodorową oksydazy kwasu pyrogrono- 
wego. Działanie to jest wybiórcze w stosunku do 
oksydazy kwasu pyrogronowego, ponieważ inne 
enzymy; jak system cytochromowy, pozostają nie- 
uszkodzone w zetknięciu z iperytem. Z innych 
badań wynika, że iperyt wykazuje powinowac- 
two do grupy siarkowodorowej białek. 

Inna grupa autorów (D i x o n, van Н e y- 
mingen, Needham, cyt wg Besan- 
ę o n) przyjmuje, że iperyt wywiera wpływ ha- 
mujący na enzym-heksokinazę. Enzym ten bierze 
udział w początkowej fazie przemiany węglowo- 
danowej. Przenosi on jedną z grup ругоѓоѕѓого- 
wych kwasu adenozynotrójfosforowego na gluko- 
zę, prowadząc do powstania estru Cori'ch. 

Opierając się na pracach wyżej wymienionych 
autorów, przyjąć musimy, że iperyt niewątpliwie 
wywiera wplyw na przemianę węglowodanową. 
Unieczynnienie heksokinazy tlumaczyłóby utrud- 
nienie lub częściowe zahamowanie pierwszej fazy 
glikolizy. co mogłoby w rezultacie wywołać hi- 
perglikemię Trudniej było by wytłumaczyć, w ja- 
ki sposób może spowodować hiperglikemię zaha- 
mowanie dzialania oksydazy kwasu pyrogrono- 
wego. Iperyt azotowy, hamujący działanie enzy- 
mów, biorących udział w przemianie węglowoda- 
nowej. prócz „wzmożenia hiperglikemii może wy- 
wołać i inne skutki, Е 


Następstwa zaburzeń przemiany węglowodano- 
теј, szczególnie jeżeli chodzi o uniemożliwienie 
reakcji energetycznych, polegających na wiąza- 
aiu grup roslorowych z heusuzą (fosforylacja), 
„dbić się mogą na wielu fizyko-chemicznych pro- 
esach takich, jak resorbcja glukozy z przewodu 
pokarmowego i jej resorbcja zwrotną w kanali- 
kach nerkowych. 

Stwierdzono również działanie iperytów na tego 
rodzaju białka, jak insulina. 

Jeżeli chodzi o związek między heksokinazą, 
„nsulną i hormonami przedniej części przysadki 
mózgowej, to istnieją tu pewne ścisłe zależności 
sorelacyjne Heksokinaza ma być w dużej mierze 
hamowana przez substancję wydzielaną przez 
przednią część przysadki mózgowej, która prze- 
ciwstawia się magazynowaniu i metabolizmowi 
glukozy. Insulina uwalnia heksokinazę od wpły- 
wów hamujących jej działanie, a wywieranych 
przez przysadkę mózgową. Так więc aktywność 
heksokinazy uwarunkowana jest. stężeniem oby- 
dwu wyżej wymienionych hormonów. 

Wreszcie wiadomą jest rzeczą i to jest najbar- 
dziej charakterystyczną cechą dla dzialania ipe- 
rytu, że uszkadza on przede wszystkim chromo- 
зоту komorek, atakując zwlaszcza mlode posta- 
cie rozwojowe. Badając stężenia iperytowych 
awiązków za pomocą siarki radioaktywnej, wyka- 
zano największe ich zgrupowania, w tkankach 
zawierających gniazda komórkowe. Badania 
te, przy porównaniu zawartości iperytu w związ- 
kach z nukleoproteinamj grasicy i białek suro- 
wicy krwi, wykazaiy, że na 16 g azotu białko- 
wego gras.cy wypada 81 m. mol iperytu azoto- 
wego, a na 16 g azotu proteinowego surowi- 
cy krwi 23 m. mol iperytu. Podobne stosunki 
w stężeniu, a zatem i w uszkodzeniu funkcji, za- 
chodzić mogą tak w przysadce mózgowej, jak 
i w trzustce. 

Z przytoczonych tutaj udowodnionych i przy- 
puszczalnych punktów zaczepienia działania ipe- 
rytu nie można wysnuwać wniosków co do koń- 
cowego efektu działania leku. Prawdopodobnie 
niektóre dzialania będą znosić i wyrównywać, 
dając efekt końcowy przecietny, w innych nie zdzi- 
wimy się, znajdując skutek paradoksalny. Wyni- 
ki doświadczalne „in vitro‘ i „in vivo“ nie zawsze 
dadzą się pogodzić, n.e można też zapewne odno- 
sić doświadczeń otrzymanych na zwierzętach bez 
zastrzeżeń do ludzi. 

A,Ohanutin i S. Ludewig, podda- 
jąc psy działaniu różnych preparatów z grupy 
iperytu. oraz oznaczające metodą Nelsona poziom 
cukru we krwi, stwierdzili wzrost tego poziomu 
u zatrutych psów w ciągu pierwszych 4 dni, jak 
to przedstawia niżej podana tablica. 


Dni po Kontrolne wstrzykiwanie 
zastrzyku soli Grupa I. Grupa II. 
л. ті mg cukru 139 mgt 128 тїрї 
zw "87 mg cukru 225 mg 145 mg™o 
3 68 mg” cukru 199 mgo 130 mgo 
4 72 тар?» cukru "a _ 8. зр, 
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W grupie pierwszej podawano ethyl-bis-beta- 
chlor-ethyl-aminę w dawkach 1 mg na 1 kg wagi 
ciala. 

W grupie drugiej methyl-bis-beta-chlor-ethyl- 
amine w tych samych dawkach. 

Methyl-bis-beta-chlor-ethyl-amina jest to ciało 
używane w klinice w dawkach 1/10 mg na 1 kg 
wagi ciała. 

S. Black i J. Thomson (cyt. wg B e- 
вап е o n) badali wpływ dawki śmiertelnej ipe- 
rytu i stwierdzali oni u szczura ро 80 i 60 minu- 
tach po zatruciu wzmożenie poziomu cukru i kwa- 
su mlekowego we krwi. Ich zdaniem, w ekspery- 
mentach przez nich wykonanych, wzmożenie gli- 
kemii łączy się z niskim poziomem glikogenu wą- 
trobowego. Zmiany te obserwuje się zwykle 
w przebiegu poważnego niedotlenienia. Stwier- 
dzili też fakt, który zasługuje na podkreślenie: 
zmniejszenie wytwarzania się kwasu mlekowego 
о 25%/0 w zatrutej tkance. 


Wnioski 


1) Poziom cukru we krwi na czczo w przypad- 
kach schorzeń leczonych iperytem azotowym wy- 
kazuje wartość prawidłową, nie odbiegającą od 
wartości otrzymywanych przed stosowaniem le- 
ku, 

2) Krzywe przecukrzenia po jednorazowym 
obciążeniu glukozą wykazują następujące odchy: 
lenia od normy: 

a) zwyżkę punktu szezytowego przecukrzenie 
w krzywej otrzymanej po stosowaniu iperytu azo- 
towego, która w 8 przypadkach była wybitna, 
(średnio + 54 то), w 5 nieznaczna (średnio + 16 
mg’), a jedynie w 5 przypadkach nie wykazy- 
wała wybitnego odchylenia od normy 

b) zwyżka punktu szczytowego przecukrzenia 
utrzymuje się przez okres około 18 dni po ukoń- 
czeniu leczenia 

c) faza szczytowa krzywej przecukrzenia po 
obciążeniu glukozą wykazała opóźnienie w sto- 
sunku do krzywych przed stosowanym lekiem 
w 5 przypadkach, przyspieszenie w 2 przypad- 
kach, prawidlowe natomiast zachowanie się wy- 
kazywała w reszcie (11) przypadków 

d) zanikanie fazy hipoglikemicznej w krzywej 
przecukrzenia, najwybitniejsze w 180 minucie 
stwierdzono w 6 na 13 przebadanych przypadków. 
Wynosiła ona średnio + 17 mgo w porównaniu 
z krzywą otrzymaną przed leczeniem. W 7 przy- 
padkach wykazywała jedynie nieznaczne obniże- 
nie. 

8) Krzywe przecukrzenia po dwukrotnym obcią- 
żeniu glukozą wykazały: 

a) normalny przebieg krzywej cukrowej przed 
stosowaniem iperytu azotowego 

b) zjawienie się dwuszczytowej postaci krzywej 
przecukrzenia po podaniu leku, niejednokrotnie 
z drugą fazą szczytową przecukrzenia, znacznie 
większą od pierwszej 

c) zanikanie fazy hipoglikemicznej, wynoszące 
średnio + 55 mg” w 120 minucie і + 33 mgo 
w 180 minucie. 
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Powyższe zmiany można wytłumaczyć uszka- 
dzającym działaniem iperytu azotowego na czyn- 
niki hamujące wzrost poziomu cukru we krwi 
o typie działania insulinowym. W schorzeniach 
przebiegających z wiekszym  wyniszezeniem, 
w których stosowano iperyt azotowy, działanie 
aszkadzające na układ wysepkowy wystepuje 
wybitniej. 
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Julian ALEKSANDROWICZ Kraków 
Zagadnienie patogenezy i próby leczenia 
białaczki mieloblastycznej 


(Z III Kliniki Chorób Wewn. A. M. w Krakowie) 
Doniesienie tymczasowe 


Od czasów Virchowa, a wiec od blisko 100 lat, 
nazwano wszystkie jądrzaste krwinki, widoczne 
we krwi obwodowej leukocytami czyli ciałkami 
białymi. Stany chorobowe natomiast, które nie- 
zależnie od patogenezy cechuje proliferacyjny roz- 
rost ciałek białych i obwodowa leukocytoza oraz 
zejście śmiertelne, nazywamy za Virchowem 
leukemiami czyli białaczkami. Zależnie od czasu, 
jaki upłynął od chwili rozpoznania do zejścia 
śmiertelnego określa się białaczki jako ostre 
i przewlekłe. Tym ściśle morfologicznym ujęciem 
nadał V i re h о w kierunek dalszym docieka- 
niom nad patogenezą j leczeniem tego schorzenia. 

Podsumowując wyniki poszukiwań i osiągnię- 
cia lecznicze w zakresie białaczki ostrej za ten 
okres, widzimy, że nauka lekarska nie może po- 
szczycić się zbyt wielkimi sukcesami. Poza umie- 
jetnością łagodzącego zadziałania na objawy cho- 


robowe przewlekłych bialaczek, nauka lekarska 
jest nadal bezsilna, zwłaszcza w odniesieniu do 
białaczek tak zwanych ostrych. 

W badaniach moich starałem się dowieść. że to 
schorzenie zwane białaczką ostrą nie jest bialacz- 
ką w ujęciu Virchow a, szczególnie nie sta- 
nowi ostrej postaci białaczki przewlekłej. 

Żeby móc zrozumieć, że to, со od 100lat nazywano 
białaczką nie jest w rzeczywistości białaczką, mu- 
simy się zdobyć na umiejętność wykroczenia po- 
za ramy tradycji morfologicznej i patrzeć na zja. 
wiska hematologiczne pod kątem widzenia, który 
uważa morfologię za wykładnik stanu czynnoś- 
ciowego ustroju. Zobaczymy wówczas, że białacz- 
ka tzw. mieloblastyczna jest schorzeniem zdecy- 
dowanie różnym od białaczki przewlekłej. 

Dowody na to są następujące: 

1) Próby leczenia białaczek ostrych środkami 
skutecznymi choćby objawowo w  białaczkach 
przewlekłych (rtg., uretan, iperyt azotowy) nie 
tylko, że zawodzą, ale wręcz szkodzą. 

2 Białaczka ostra rozpoczyna się z reguły fazą 
granulocytopeniczną, a kończy się mieloblastozą. 
Białaczka przewlekła rozpoczyna się zawsze gra- 
nulocytozą, a ante finem występuje nieraz mier- 
na mielobłastoza. 

3) Agranulocytozy należą obecnie do rzadkości, 
gdyż zazwyczaj udaje się rozpoznawać je biop- 
tycznymi badaniami jako mieloblastozy, jeszcze 
w aleukemicznym okresie. to jest, gdy we krwi 
obwodowej nie ma mieloblastów, a stwierdza się 
jedynie objaw granulocytopenii. Dawniej chorzy 
ci ginęli we fazie granulocytopenicznej і w sta- 
tystykach byli notowani jako choroba Werner- 
Schultza. Dziś rozpoznając chorobę trafnie oraz 
przedłużając penieyliną czas życia tych chorych, 
spostrzegamy przechodzenie fazy agranulocyto- 
wej w mieloblastyczną, w której następuje osta- 
teczne zejście. W tym — moim zdaniem — tkwi 
przyczyna, że obecnie nie spotyka się agranulocy- 
4ozy samoistnej, a ezęsto widzi się białaczkę mie- 
loblastyczną. 

4. U noworodków spotyka się jedynie białaczki 
mieloblastyczne, a nigdy szpikowe przewlekłe. 
Czestość jch występowania wraz z erytroblastozą 
podkreśla w swym podręczniku Jean Be r- 
nard. 

То wysuwające się na pierwszy plan zjawisko 
granulocytopenii jest zasadniczą podstawą moich 
dalszych rozważań. Granulocytopenia może być, 
jak wiemy, następstwem przewagi czynników 
krwiobójczych, niszczących granulocyty we krwi 
obwodowej, nad czynnikami granuloeytotwórczy- 
mi Ponieważ mimo fazy granulocytopenicznej 
we krwi, w szpiku stwierdza się nadczynność 
układu granulocytotwórczego w postaci rozrostu 
mieloblastów mie zachodzi pierwotna niedomoga 
granulocytotwórcza w wytwórni krwi, lecz ni- 
szczenie granulocytów we krwi obwodowej. 

Dowody na słuszność tej hipotezy są następu- 


jące: 
1) W surowicy białaczek ostrych stwierdził 
Henning i Kwaśniewski obecność 


peroksydaz, których brak w białaczkach prze- 
wlektych. Peroksydazy te pochodzą prawdopo* 
dobnie z rozpadłych granulocytów. 

2) Niszczeniem granulocytów benzenem (jadem 
granulocytolitycznym) powiodło się Vigilia- 
niem u wywołać białaczkę mieloblastyczną 
u zwierząt doświadczalnych. Podobne spostrzeże- 
nia u ludzi zatrutych benzenem podaje B e r- 
nard. 

3) Dodając do surowicy chorego na białaczkę 
miełoblastyczną zawiesinę granulocytów osobnika 
zdrowego, o tej samej grupie krwi, widzimy szyb- 
ki rozpad gramulocytów (w porównaniu do próby 
kontrolnej). Natomiast granulocyty osobnika 
zdrowego dodane do surowicy chorego na bia- 
łaczkę przewlekłą utrzymują się w niej przez 
szereg dni. Ciało granulocytopeniczne jest ciepło- 
chwiejne і ulega unieczynnieniu w ciepłocie 56°. 

Z powyższych spostrzeżeń wysnuwam następu- 
jące wnioski: 

Białaczka mieloblastyczna jest w swej istocie 
diametralnie różnym schorzeniem od białaczki 
przewlekłej. Gdy w pierwszej przeważają czynni- 
ki granulocytogubne nad czynnością granulocyto- 
twórczą, co w ostatecznym wyniku doprowadza 
do granulocytopenii obwodowej i wyrównawcze- 
go przerostu mieloblastów, to w drugiej przewa- 
żają czynniki granulocytotwórcze przy niedomo- 
dze czynników granulocytogubnych. W świetle 
tych spostrzeżeń patogeneza białaczki mielobla- 
stycznej jest podobna do patogenezy choroby he- 
molitycznej. W jednym i drugim przypadku prze- 
rasta na skutek rozpadu odpowiednich krwinek 
układ komórek macierzystych. Do podobnych 
wniosków ostatecznych doszedl, co prawda na in- 
nej drodze, Jean Bernard. Leukolizę jako 
czynnik patogenetyczny białaczek podnosi rów- 
nież Kubiczek. Tego rodzaju ujęcie biała- 
czek mieloblastycznych ostrych skłoniło nas do 
prób zastosowania w nich w celach leczniczych 
przetaczań krwi białaczek przewlekłych. Wyszliś- 
my z założenia, że w białaczkach mieloblastycz- 
nych, ostrych zachodzi albo brak czynnika hamu- 
jącego rozpad granulocytów albo nadmiar nie- 
znanego bliżej czynnika powodującego granulo- 
cytolizę, innymi słowy stan wręcz przeciwny, jak 
w białaczce przewlekłej. Leczenie wedle tych prze- 
słanek jest w toku і ostateczne wyniki bedą po- 
dane w swoim czasie. Pierwsze nasze próby le- 
czenia białaczek ostrych krwią białaczek prze- 
wlekłych zdają się wykazywać pomyślne dziala- 
nie. W podobny sposób należało by moim zda- 
niem tłumaczyć mechanizm wyleczenia przez 
Szapirę z Dniepropetrowska chorego z agra- 
nulocytozą, któremu wstrzyknięto w ciągu mie- 
siąca 600 cm’ krwi białaczkowej. Jakkolwiek 
Szapiro wychodził z innego założenia, to 
ostateczne jego osiągnięcie stanowi przyczynek 
| do potwierdzenia naszej hipotezy roboczej. 


Wpłynęło do redakcji: 8. VIII. 1950 r. 
| Adres autora: Kraków — Pańska 4. 
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OCENY 


Dr Feliks Milgrom: Krótki zarys serologii kiły. 
Biblioteka Wenerologiczna, Państwowy Zakład Wydaw- 
пісі Lekarskich, Warszawa, 1950, stronie 77. 

Autor podaje syntezę całokształtu wiadomości teore- 
tycznych : praktycznych z zakresu serologii kiły wedle 
opinii współczesnych. Autor wspomina o własnej meto- 
dzie zwiększania czułości odczynu wiązania dopeł- 
niaczą przez używanie surowicy czynnej (nie inakty- 
wowanej przez podgrzanie), lecz stabilizowanej dzię- 
ki wykonywaniu odczynu przy hipertonicznym stęże- 
niu soli kuchennej. Taki odczyn ma być czulszy od 
oryginalnego odczynu Wassermanna, gdyż wykrywa 
się nim ciepłochwiejne reaginy, a nie mniej swoisty 
i nadaje się specjalnie do wczesnego wykrycia kiły 
(okres zmiany pierwotnej). 

Autor logicznie uzasadnia konieczność ilościowego 
określenia reagin w odczynach serologicznych w kile. 
Przytacza odczyn ilościowy Kolmera, polegający na 
oznaczaniu miana surowicy przy posługiwaniu się kom- 
plementem jako wartością stałą a surowicą badaną 
jako wartością zmienną. Z drugiej strony przytacza 
odczyn ilościowy Wondswortha i Maltanerów, w któ- 
rym posługuje się w tym samym celu surowicą jako 
wartością stałą a komplementem jako wartością zmien- 
ną, przy czym miano oznacza się w jednostkach kom- 
plementu. Autor przytacza również odczyn Kahna (ilo- 
ściową metodę kłaczkującą), gdzie miano obliczane, 
jak w metodzie Kolmera, jest wyrażone w jednostkach 
Kahna. 

Autor przytacza teorię serologicznych odczynów ki- 
łowych (teorię swoistych przeciwciał, teorię zmian fi- 
zyko-chemicznych i teorię autoprzeciwciał), oceniające 
je praktycznie i zestawiając w końcu przypuszezalne 
możliwości, jakie można uznać w obecnym stanie wie- 
dzy. 

Opisując mechanizm  przypuszezalnego działania 
komplementu, autor przytacza wzór wyrażający sto- 
sunek, więdzy ilością komplementu a stopniem* hemo- 
lizy, który biegłemu matematykowi może wiele po- 
wiedzieć (str. 15), Wzmianka o możliwości „leczenia 
рогопперо“ w okresie surowiczo-ujemnym, jako о rze- 
czy już aktualnej, jest może niepotrzebnie zrobiona. 
Tak samo moim zdaniem zerwać należy raz na zawsze 
z łączenia sprawy przenośności kiły ze sprawą dodat- 
nich odczynów serologicznych (str. 50). Również nie 
sądzę, by można było mówić naukowo o „powtór- 
nym zakażeniu” (str. 51); reinokulacja jest możliwa 
w każdym bodaj okresie kiły i dlatego właściwiej jest 
mówić o nadkażeniu (superinfectio). 

Z przytoczoną przez autora — jako widać dla niego 
miarodajną — nomenklatura Grzybowskiego odnośnie 
do tzw. kiły bezobjawowej i kiły utajonej nie zgadzam 
się i uważam ją za nieuzasadniona, czemu już dałem 
wyraz w ocenie książki Grzybowskiego (Przegląd Le- 
karski, 1949). 

Zdanie autora, że (str. 64) „chory z kiłą późną po- 
winien otrzymać odpowiednie leczenie, a następnie do 
końca życia pozostawać pod obserwacją kliniczną i se- 
rologiczną* uzupełniłbym o tyle, że odniósłbym to do 
każdego, który uległ był zakażeniu kiłowemu. Zda- 
nie (str. 64), że „za surowiezą oporność uważamy 
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utrzymywanie się dodatnich odczynów serologicznych 
w przypadkach, w których zastosowano dostateczne 
leczenie* uważam o tyle za nieścisłe, że nigdy nie wia- 
domo, jakie leczenie jest w danym wypadku dosta- 
teczne. Idąc za zdaniem R. Bernhardta określenie „до- 
stateczne* zastąpiłbym przez „energiczne, systema- 
tyczne, długo trwające“. Nie mógłbym się zgodzić, że 
„jako leczenie ciągłe określano naprzemienne leczenie 
агѕрһепатіпа i środkami rtęciowymi po 8 tygodni“ 
(str. 67). Statystykę takiego leczenia podał J. E. Mo- 
ore, ale nie zyskało ono prawa obywatelstwa i w ogóle 
w nowoczesnym lecznictwie kiły rtęci się zasadniczo 
nie używa. 

Całość składa się na treść bardzo interesującą. Bro- 
szurka ta jest niewątpliwie bardzo potrzebna, a po- 
nieważ jest napisana przejrzyście i zrozumiale, po- 
winna się znaleźć w ręku każdego syfilidologa. 

H. Reiss (Kraków). 


Dr med. B. Jochweds: Leczenie chorób serca 
i naczyń. Warszawa, 1949, Lekarski Instytut Naukowo- 
Wydawniczy, str. 860. 

Coraz częściej pojawiające się po wojnie monografie 
z zakresu różnych działów medycyny są wyrazem 
wzmożonej pracy naukowo-lekarskiej, świadczą zara- 
zem o nagromadzeniu w latach wojny dużego materiału 
wydawniczego, który dopiero w obecnych warunkach 
mógł ujrzeć półki księgarskie. Dużym zwłaszcza za- 
interesowaniem wśród lekarzy polskich cieszy się dział 
chorób serca, który w ostatnich latach doczekał się 
kilku wydawnietw z różnego zakresu kardiologii. Ostat- 
nią nowością w tym dziale jest wymieniona w tytule 
książka B. Jochwedsa. 

W 7 rozdziałach monografii mieści się opis leków 
nasercowych i naczyniowych, leczenia odbarczającego 
w schorzeniach układu krążenia i postępowania leczni- 
czego w poszczególnych postaciach chorobowych ukła- 
du krążenia. Spośród leków nasercowych i naczynio- 
wych główną uwagę poświęca autor naparstnicy; nie 
omieszkuje jednak zająć się równie dokładnie innymi 
lekami nasercowymi i naczyniowymi. Działanie napar- 
stnicy, wskazania do jej stosowania, sposób użycia, 
powikłania naparstnicowe podane są w sposób jasny 
i przejrzysty. 

„W innych lekach nasercowych i naczyniowych“ po- 
za miłkiem wiosennym, konwalią, kofeiną, strychniną 
i 1. uwzględniono stosowanie „hormonów krążenio- 
wych“, witamin, tlenku i dwutlenku węgla, cukru gro- 
nowego, chininy i chinidyny, morfiny. Niektóre z ostat- 
nio wymienionych sposobów leczenia nie znajdowały 
dotychczas w piśmiennictwie polskim należytego 
uwzględnienia i dlatego należy podkreślić z uznaniem 
szczegółowe ich omówienie w podręczniku B. Joch- 
wedsa. Można by jedynie wyrazić życzenie, by dział 
tlenoterapii, która do dziś dnia jest jeszcze u nas 
niedocenianą znalazł w drugim wydaniu monografii 
więcej miejsca i został szczegółowiej rozpatrzony. 
Przyczyniłoby się to wybitnie do rozpowszechnienia 
tej ważnej metody leczenia. 

W rozdziale o leczeniu odbarczającym w schorze- 
niach układu krążenia podano zasady higienicznego 
trybu życia i sposobu żywienia. Omówiono następnie 


środki moczopędne, stosowanie upustu krwi, wycięcia 
i naświetlań tarczycy oraz przyrodolecznictwo. 

Dużo uwagi poświęcił autor środkom moczopędnym, 
a zwłaszcza ich związkom rtęciowym, a słuszne po- 
dejście do zagadnienia od strony patofizjologii ułat- 
wia zrozumienie: działania tych leków i ich należyte 
stosowanie. 

Zbyt może zwięźle zostało omówione leczenie zdro- 
jowo-kąpiełowe. Wskazane byłoby rozszerzenie tego 
działu w przyszłym wydaniu monografii, a to ze wzglę- 
du na duży rozwój naszych zdrojowisk, zwłaszcza po 
przyłączeniu zem odzyskanych i brak odpowiedniej 
ilości fachowo wyszkolonych lekarzy zdrojowo-kąpie- 
lowych. 

W części szczegółowej najwięcej miejsea poświęca B. 
Jochweds postępowaniu leczniczemu w poszcze- 
gólnych postaciach niewydolności krążenia. Sposób po- 
stępowania leczniczego ujmuje zależnie od typu nie- 
wydolności krążenia, które dzieli na niewydolność kra- 
żenia z przewagą objawów ze strony narządu oddecho- 
wego, niewydolność przebiegającą z przewagą objawów 
wątrobowych, niewydolność z uporczywymi obrzękami 
i puchliną jam surowiczych ciała, odosobnioną i prze- 
wlekłą niewydolność prawego serca i ostrą niewydol- 
ność krążenia pochodzenia obwodowego. Osobno omó- 
wiono zaburzenia psychiczne i charłactwo w przebiegu 
niewydolności krążenia. Podział ten odpowiada różne- 
mu postepowaniu leczniczemu, zależnie od rodzaju nie- 
wydolności krążenia i uwzglednia wszystkie postacie 
niewydolności krażenia, zaopatrzone przez autora in- 
nymi nazwami. Osobiście chętniej używam nazw: nie- 
wydolność lewokomorowa, prawokomorowa, niewydol- 
ność lewo i prawokomorowa. Być może jednak, że dla 
celów praktyczno-lekarskich i leczniczych nazwy róż- 
nych postaci niewydolności krążenia użyte przez autora 
są praktyczniejsze, pokrywają się zresztą w zupełności 
z powszechnie znanymi typami niewydolności krążenia. 


W zwiazku „z odosobnioną ostrą і przewlekłą nie- 
wydolnością prawego serca* nasuwają się pewne uwa- 
gi co do terminologii tego typu niewydolności. Ten 
typ niewydolności, znany zagranicą jako cor pulmo- 
nale, a u nas nazwany przez niektórych autorów ze- 
społem płucno-sercowym wymagałby ujednostajnienia 
nazwy tym wiecej, że jest to schorzenie nierzadko i nas 
spotykane. Należało by również wyrazić życzenie ści- 
słego rozgraniczenia ostrej i przewlekłej postaci tej 
niewydolności, a to tak ze względu na inny przebieg 
kliniczny, jak i inny sposób leczenia. 

Rozdział o leczeniu zaburzeń miarowych serca opra- 
cowany jest systematycznie i jasno. Bardzo szczegó- 
łowo i z dużą korzyścią dla czytelnika omówiono czę- 
stoskurcz napadowy. Wyczuwa się jednak brak dokła- 
dniejszego przedstawienia  elektrokardiograficznego 
tego zaburzenia rytmu. Wyjaśniło by ono może dokład- 
niej różnicę między częstoskurczem komorowym a czę- 
stoskurczem pochodzenia przedsiopkowego, tak ważną 
ze względu na rokowanie, jak i postępowanie leczni- 
cze. 

Zespół Adams-Stokesa ujmuje autor jedynie pod ką- 
tem widzenia zaburzeń w przewodzeniu przedsionkowo- 
komorowym. Słuszne jednak byłoby też występowanie 
tego zespołu w przypadkach częstoskurczu napado- 
wego lub migotania komór. Postępowanie lecznicze 


w tych dwóch postacach zespołu Adams-Stokesa wy- 
stępujących na różnym tle jest różne. 

W dalszych rozdziałach opisuje autor leczenie dusz- 
nicy bołesnej i zawału mięśnia sercowego, leczenie 
schorzeń zapalnych serca i schorzeń naczyń. Bogate 
doświadczenie kliniczne autora i duża znajomość pi- 
śmiennictwa sprawiają, że i w tych rozdziałach, po- 
dobnie jak w poprzednich czytelnik z dużą korzyścią 
dowiaduje się o właściwych i nowoczesnych sposobach 
leczenia. Pewne zastrzeżenie może budzić zbyt treściwe 
omówienie chirurgicznego leczenia wrodzonych wad 
serca. Należy ono wprawdzie do chirurga, a nie do in- 
ternisty, niemniej ze względu na harmonijną całość 
pięknej monografii i dużą aktualność zagadnienia po- 
winno być w następnym wydaniu szerzej uwzględnione. 
Chętnie również zaznajomiłby się czytelnik ze stosowa- 
niem środków przeciwzakrzepowych w leczeniu zawa- 
łów mięśnia sercowego, gdyby one były obszerniej 
omówione. Należy jednak uwzględnić, że w czasie pi- 
sania monografii leczenie to było dopiero w okresie 
prób. 

Leczenie chorób serca i naczyń B. Jochwedsa 
jest poważną pozycją w naszym piśmiennictwie kar- 
diologicznym. Temat przez niego podjety został opra- 
cowany wszechstronnie i szczegółowo i podany w 5ро- 
sób nrostv i jasny. Fiziopatologiczne podejście do za- 
gadnień lecznictwa wyzyskał autor bardzo szcześliwie. 
Obszerne uwzglednienie piśmiennictwa zagranicznego 
отат w bardzo dużym stopniu piśmiennictwa polskiego 
i radzieckiego pozwała na właściwą ocenę sposobów 
leczenia. Monografia В. Jochwedsa jest jednak 
i przede wszystkim oparta na dużym własnym doświad- 
czeniu klinicznym i to jest w książce tej najcenniejsze. 

Kilka drobnych uwag i życzeń ze strony recenzenta 
w niczym nie umniejsza wartości książki. Należy wy- 
razić przekonanie, że Leczenie chorób serca і naczyń 
B Jochwedsa spełni swe zadanie: będzie cennym 
vademecum lekarza klinicysty i praktyka oraz źródłem 
i podstawa dla dalszego rozpracowania naszych metod 
leczniczych w chorobach serca. 


K. Szczeklik 


Von E. FRANK 


Pathologie des Kohlenhydratstoffwechsels 


Nakładem drukarni Benno Schwabe & Co. Bazylea, 
1949. 


Frank, uczeń i współpracownik O. Minkowskiego, 
wzbogacił piśmiennictwo lekarskie o cenne dzieło. Nie 
było zamiarem autora zobrazować patologię węglowo- 
danów raz jeszcze z punktu widzenia czysto klinicz- 
nego. Frank postawił sobie raczej za cel wskazać wy- 
слегријасо na owe wielokrotne, wzajemne stosunki 
zależności natury wewnatrzwydzielniczej i wpływ tych- 
że na przebieg przemiany węglowodanów i jego od- 
chylenia od normy. Wyniki medycyny doświadczalnej 
rozpatruje autor już to pod katem widzenia fizjologii, 
już to pod katem widzenia biochemii, majac zawsze 
na oku znalezienie wspólnego mianownika dla wyni- 
ków medycyny doświadczalnej z jednej strony i spo- 
strzeżeń i doświadczeń klinicznych z drugiej strony. 
Tego rodzaju podejście do zagadnień sprawia, że 
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książka zachwyca czytającego obfitością wnikliwych 
myśli i spostrzeżeń. 

Zagadn'enia hiperinsulinizmu, hiperglikemii i cukro- 
moczu nerkowego opisuje autor, opierając się w dużej 
mierze na własnym, przebogatym doświadczeniu i wy- 
nikach własnej pracy badawczej. 

Dzieło to należy z pewnością do rzędu najlepszych 
w tej dziedzinie. Jest ono owocem pracy całego życia 
lekarza i badacza, któremu danem było przeżywać 
wielkie czasy odkrycia cukrzycy przez Minkowskiego, 
który bacznie śledził wyniki medycyny doświadezalnej 
w tej dziedzinie i także jako badacz na polu patologii 
węglowodanów niemałe położył zasługi. 

B. Jasiński (Winterthur). 


G. FANCONI u. A. WALLGREN. 
Lehrbuch der Pädiatrie 


Współpracownicy: F. Bammatter — Genewa, R. Col- 
lis — Dublin, S. van Creveld — Amsterdam, A. Eck- 
stein — Hamburg, A. Franceschetti — Genewa, Е. 
Freudenberg — Bazylea, E. Glanzmann — Berno, M. 
Grob — Zurych, С. Gyllarsvard — Uppsala, A. Lich- 
tenstein — Sztokholm, T. Salmi — Turku, L. Salomon- 
sen — Oslo, S. Siwe — Lund, J. Svejcar — Praga, 
A. Yllpó — Helsinki. Nakładem drukarni Benno Schwa- 
be & Co. Bazylea, 1950. Stron 864, 440 tablic. Cena 
62 fr. szwajc. 

Podręcznik ten jest dziełem zbiorowym. Wydawcom 
(Fanconi i Wallgren) udało się jednakże usunąć te 
niedociągn'enia (powtarzanie się, sprzeczności itd.), 
które są dla podręczników tego typu bardzo charakte- 
rystyczne. Nazwiska znakomitych współpracowników 
stanowią gwarancje doskonałości poszczególnych roz- 
działów, napisanych przez specjalistów w danej dzie- 
dzinie. Jako najnowocześniejsza pediatria zawiera ona 
także wszystkie bodajże osiągnięcia na polu medycyny 
doby ostatniej (kateteryzacja serca w celach rozpoz- 
nawczych, najnowsze odkrycia w dziedzinie krzepli- 
wości krwi, najnowsze poglądy na czynność nerek itd.). 

Doskonałe zdjęcia i tablice, schematycznie przedsta- 
wiające patogenezę niektórych chorób są z punktu wi- 
dzenia dydaktycznego bardzo cenne. Zwięzłość i jasność, 
to cechy bodajże najbardz'ej istotne tego podręcznika. 
Zdaje się nie ulegać wątpliwości, że dzieło to będzie 
się cieszyło dużym powodzeniem zarówno wśród stu- 
dentów medycyny, jak i wśród lekarzy-praktyków. 

В. Jasiński (Winterthur). 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 


CZASOPISMA KRAJOWE: 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI, Nr 24. 1950. E. 
Howorka: Badania nad morfogenezą kosmków jaja ludz- 
kiego hodowanych in vitro. — B. Zabłocki: Odmiana 
metody oznaczania  hialuronidazy іп vivo. 
L. Hirszfeld: O istocie poronień. Doniesienie II. — 
H. Hirszfeldowa i J. Słomski: Odczyn uroprecypita- 
cyjny w chorobie gośćcowej. Doniesien'e tymczasowe 
—- W. H. Melanowski: Podstawowe zagadnienia dzie- 
dzieczności w okulistyce. — L. Komczyński: Trzy przy- 
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padki wad rozwojowych serca. — D. Aleksandrow 
i W. Wysznacka: Nowe ujęcie obrazów elektrokardio- 
graficznych „bloku gałązki“. — St. Bober: Nowe me- 
tody elektrokardiografii. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI Nr 25. 1950. F. 
Kaczanowski: Krytyka materializmu mechanistycznego 
w psychiatrii. — A. Goldschmied: Prosta odmiana le- 
czenia tkankami ze szczególnym uwzględnieniem lecze- 
nia choroby wrzodowej żołądka i dwunastnicy. Don. 
tymczas. — P, Masłowski: Rozpoznawanie ciąży na pod- 
stawie kryształków otrzymanych z moczu metodą che- 
miczno-mikroskopową. — St. Nowieki: W sprawie roz- 
poznawania i chirurgicznego leczenia raka sutka. — 
W. H. Melanowski: Podstawowe zagadnienia dziedzicz- 
ności w okulistyce (с. d.). — Н. Kwitowa: Przyczyny 
śmierci noworodków na podstawie maten'ału szpitalnego 
i klinicznego w latach 1946—1949. — St. Bober: Nowe 
metody elektrokardiografii (dok.). 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 26. 1950. S. 
Jabłońska: Zadania dermatologii polskiej w chwili obec- 
nej i w przyszłości. — A. Ziemiec: Jedność zjawisk psy- 
cho-somatycznych w klinice. — Т. Szymkiew:cz: Bar- 
dzo rzadki zespół Pelger-Hueta. — L. Mazanek: Cho- 
roba Reitera. — W. Н. Melanowski: (Podstawowe za- 
gadnienia dziedziczności w okulistyce. — M. Kopeć, №. 
Sendys і Е. Kowalski: Przypadek zatoru tętnicy ner- 
kawej. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 27/28. 1950. 
J, Suchanek: Współczesne zagadnienia naukowe pol- 


skiej wenerologii. — W. Orłowski: Współpraca serca 
i obwodu krążenia w przewlekłej niewydolności krąże- 
nia. — F. Krajewski: Zmiany w gazach krwi w następ- 


stwie częstego przebywania w obniżonym ciśnieniu ba- 
rometrycznym z.'wyrównaną oraz niewyrównaną pręż- 
nością częściową tlenu. — T. Pykosz: Powikłania oczo- 
dołowe pochodzenia nosowego z opisem własnego przy- 
padku. — St. Krukierek: O zapobieganiu miednicom pa- 
tologicznym. — J. Lebioda: Nowe zjawisko w syfilido- 
logii czyli tzw. kiła „ping-pong“. — Wł. Mikułowski: 
O tzw. celiakii. — Z. Drzewski: O pozostawieniu pierw- 
szego żebra podczas wykonywania torakoplastyki. 


NOWINY LEKARSKIE. Z. 15/16. 1950. I. Roszkow- 
ski: Postęp w położnictwie. — K. Bożkowa: Przypadek 
późnych przerzutów czerniaka złośliwego do wątroby. 
— F. Łabendziński i J. Maciejewski: Wrodzone prze- 
mieszczenie serca do jamy brzusznej u osoby 30-letniej 
obserwowane klinicznie i ambulatoryjnie przez 3 lata. 


(dokończ.). 
CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


M. PETZETAKIS 
Meningoencephalitis leucaemica 


(o prawdopodobnym istnieniu zarazka przesączalnego 
w białaczkach). 


(С. R. de la Soc. de Biol. 1949, 1441) 


Autor przeszczepiał królikom domózgowo materiał 
pobierany z przypadków białaczek. Używał w tym celu 
krwi obwodowej, szpiku kostnego, rdzenia, śledziony 


«i gruczołów limfatycznych. Materiał przeszczepiano 
zwierzętom najpóźniej w dwie godziny po pobraniu, 
przy zachowaniu warunków aseptyki. Ilość przeszcze- 
pianego materiału wahała się w granicach 0,3—0,5 
стз. Mniej więcej po 24 godz. od chwili przeszczepienia 
zwierzęta wykazywały zwyżkę ciepłoty ciała, utrzy- 
mującą się do czwartego dnia, poza tym chudły i miały 
biegunki. Między 7 a 12 dniem po przeszczepieniu po- 
jawiały się także niedowłady, przechodzące niekiedy 
w porażenie całkowite. Pojawiał się oczopląs į sztyw- 
ność karku. Po 12 dniach faza porażeń zwykle mijała, 
rzadko pozostawały niedowłady. Bardziej jednolite wy- 
niki otrzymywano w przypadkach białaczek ostrych. 
Przy użyciu do przeszczepiania materiału ogrzewanego 
przez 15—20 minut do 560—580 brak było opisanych 
objawów oraz początkowego podniesienia ciepłoty cia- 
ła. Przy przeszczepianiu zwierzętom zdrowym mózgu 
zwierząt zabitych w okresie porażeń udawało się otrzy- 
mywać powyżej opisane objawy. Przy użyciu do prze- 
szczepiania mózgu zwierząt zabitych w poczatkowym 
okresie choroby udawało się otrzymywać objawy do 
pięciu pasaży. 

Autor sądzi, że zapalenie opon mózgowych 1 mózgu 
u zwierząt doświadczalnych wywołane jest zarazkiem 
przesączalnym, obecnym we krwi obwodowej, w szpiku 
kostnym, śledzionie : węzłach chłonnych osobników cier- 
piących na białaczki. 

Jan Guzek 


Y. RAOUL i N. RAGHEB-HANNA 


Wpływ witaminu D i hormonu przytarczyc na 
krzepnięcie krwi u szczurów z hiper i awitaminozą A 


(С. R. de la Soc. de Biol. 1950, 17) 


Jeden z autorów zwrócił już poprzednio uwagę na 
uszkodzenia wątroby w hiper-awitaminozie A. Fakt ten 
łączy się z odpowiednimi zmianami krzepliwości krwi 
wskutek zmniejszenia poziomu protrombiny. 

Autorzy podawali szczurom ciała, mogące w różny 
sposób wpływać na gospodarkę wapniową ustroju albo 
poprostu na wątrobę i tym samym odpowiednio zmie- 
niać krzepnięcie krwi (witamin D, hormon przytarczye, 
witamin Е, cholina, estron). Używano szczurów wagi 
około 70 g, które otrzymały następującą dietę: sacha- 
roza 60 na 100, kazeina 15 na 100, sole mineralne 4 na 
100, suszone drożdże piwne 10 na 100, olejek arachi- 
sowy 10 na 100, witamin A 6000 jedn. mn. na 100 g 
diety, witamin E 1 mg na dzień i na szczura. Szczury 
poddane doświadczeniu otrzymały ponadto trzy razy 
tygodniowo po 100.000 jedn. mn. witaminu A. Poza 
tym podzielone na grupy zwierzęta otrzymały: 

1. 0,1 mg witaminu D trzy razy tygodniowo; 

2. 15 jedn. mn. hormonu przytarczyc trzy razy ty- 
godniowo; 

8.5 mg tokoferolu trzy razy tygodniowo; 

4. 0,2 g chlorowodorku choliny trzy razy tygodniowo; 

5. 0,5 mg benzogynestrylu trzy razy tygodniowo. 

Zwierzęta otrzymujące dodatkowo hormon przy- 
tarczyc wykazywały upośledzony wzrost; zwierzęta 
otrzymujące dodatkowo wit. D wykazywały wzrost 
mniejszy o pałowę w porównaniu ze zwierzętami kon- 
trelnymiı. Wszystkie zwierzęta z wyjątkiem otrzymują- 


cych wit. D i parathormon wykazywały krzepnięcie 
krwi znacznie przedłużone. 
Autorzy dochodzą do wniosku, że witamin D i pa- 
rathormon przyspieszają krzepnięcie krwi. 
Jan Guzek 


L. ARVY i M. GABE 
Wpływ tiomocznika na megakariocyty u szczura 


(С. R. de la Soc. de Biol. 1949, 1836). 


Autorzy stwierdziwszy uprzednio wzrost liczby me- 
gakariocytów w śledzionie myszy i szczurów otrzymu- 
jących tiomocznik postanowili zbadać w tym wypadku 
szpik kostny. 

Szczurom podawano 1/0 roztwór wodny tiomocznika 
w ilości 0, 01 g na 100 g wagi ciała dziennie. Megaka- 
riocyty obliczano w preparatach barwionych metodą 
Pappenhe ma, oznaczając przy tym ilość megakario- 
blastów, promegakariocytów i megakariocytów. 

Okazało się, że liczba względna megakariocytów 
wzrasta u wszystkich zwierząt otrzymujących tiomocz- 
nik. Liczba postaci młodszych (megakarioblastów i pro- 
niegakariocytów) była większa niż u szczurów normal- 
nych. Fakt ten jest szczególnie ciekawy z tego po- 
wodu, że antythyroidica syntetyczne powodują hipo- 
plazję a nawet aplazję układu granulopoetycznego 
i erytropoetycznego. Badanie mikroskopowe szpiku 
kostnego potwierdziło ten fakt. Megakariocyty, obser- 
wowane przez autorów, nie odbiegały pod względem 
morfologicznym od  megakariocytów normalnych 
a wzrost ich liczby był nie tylko względny, lecz i bez- 
względny. 

Jan Guzek 


В. Т. BARSKI 
Zagadnienia kliniki „ostrego żółtego zaniku“ wątroby 


Sow. mied., 1949, 12, 16—18 


Przypadki ostrego żółtego zaniku wątroby (ożzw) 
ostatnio stały się częstsze, a to w związku z epidemią 
tzw. żółtaczek zakaźnych. Czas trwania choroby w 16 
spostrzeganych przez autora przypadkach wynosił od 
2 do 5 tygodni, od czasu zaś zjawienia się żółtaczki 
— od 5 dni do 4 tygodni. Nieraz daje się odróżnić 
w przebiegu ożzw następujące okresy: przedżółtaczko- 
wy, żółtaczkowy, toksyczny i końcowy. W przebiegu 
żółtaczki, którą zresztą wcale nie zawsze jest wybitna, 
występują wahania natężenia. Objawy krwotoczne 
są zazwyczaj bardzo wyraźne i zależą nie tylko od 
zmian krzepliwości krwi, ale i od wpływu czynników 
toksycznych na ściany naczyń. Na uwagę zasługuje 
v okresie wyrażonej choroby cgromna kolesność wą- 
troby przy obmacywaniu i! szybkość postępowania za- 
niku macalnej poprzednio wątroby. 

Niektóre przypadki o. miąższowego zapalenia wątro- 
by w pewnych okresach nabierają cech bardzo podob- 
nych do ożzw, widocznie są to postacie jakby przej- 
ściowe. Niepomyślne znaczenie rokownicze posiada 
przyśpieszenie tętna w przebiegu o. miąższowego za. 
palenia wątroby. Podwyższenie ciepłoty ciała w przy- 
padkach ożzw nie ma charakteru krzywej o określo= 
nym typie. OB zazwyczaj pozostaje bez zmian, tj. nis- 
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kie. W białym obrazie krwi stwierdza się leukopenię 
albo umiarkowaną leukocytozę, zmniejszenie liczby 
krwinek kwasochłonnych i przesunięcie obrazu Schil- 
linga w lewo. Zjawienie się kryształów tyrozyny i leu- 
cyny nie jest objawem patognomonicznym dla ożzw. 

Niewielkie zmiany w moczu nie idą równolegle 
z bardzo znacznymi zmianami martwiczymi o charak- 
terze nerczycy, które stwierdza się na sekcji w przy- 
padkach ożzw. W końcowych okresach choroby zawar- 
tość holesterolu we krwi jest niska (do 60 mg%). 

Niektóre dane kliniczno-anatomiczne dają wrażenie 
procesu septycznego. Śledziona zawsze jest powiększo- 
na, choćby klinicznie nie dawało się jej wyczuć, jest 
miękka i łatwo się ściąga na nożu. Różne czynniki 
etiologiczne o charakterze zakaźno-toksycznym, poda- 
wane przez różnych autorów, są zapewne jedynie czyn- 
nikami usposabiającymi, gdyż podstawowym jest wirus 
choroby Botkina (tj. o. miąższowego zapalenia wąt- 
roby). 

J. Chlebowski 


A. I. GEFTER 


Wczesne rozpoznawanie niewydolności sercowo-płucnej 
przy rozedmie i marskości płuc 


Klin. mied., 1943, 8, 46—52 


Wczesne rozpoznawanie tych stanów sprowadza się 
ostatecznie do ujawnienia ukrytych jeszcze objawów 
upośledzenia krwiobiegu, rozwijającego się na tle nie- 
wydolności płuc. Dla tego okresu cierpienia typowe są: 
a) narastające zaburzenie czynności oddechowej 
i zwiększenie niedotlenienia, b) wzrost różnicy pozio- 
mu zawartości tlenu pomiędzy tętnicami a żyłami, 
c) zwolnienie krwiobiegu obwodowego i d) zmniejsze- 
ne zdolności tkanek do wyzyskania tlenu ze krwi, 
którą to zmianę wykrywa się przez obciążenie. Zmija- 
ny elektrokardiograficzne polegają na względnym roz- 
szerzeniu części początkowej zespołu komorowego 
i przesunięciu ku górze odcinka ST prawego parcjal- 
nego Ekg, nieraz także jest wyraźne () i obniżenie 
T w III odprowadzeniu. W późniejszych okresach ro- 
zedmy płuc postępuje sinica, a przy ucisku na okolicę 
watroby można stwierdzić obrzmienie żył szyjnych. 
Objawy kliniczne czy rentgenologiczne przerostu pra- 
wego serca należą do późnych. 


J. Chlebowski. 


J. G. ETINGER 


O objawach zwiastunowych zawału sierdzia 


Klin. mied., 1949, 3, 24—32 


Niektóre procesy, poprzedzające powstanie zawału 
sierdzia zostały ostatnio zbadane. Polegają one na wy- 
lewach krwi wewnątrz ścian porażonych przez proces 
miażdżycowy t. wieńcowych z wytworzeniem czasem 
krwiaka, wystającego do światła tętnicy; czasem 
przerwanie się do tego światła rozmiękających blaszek 
piiażdżycowych; stopn'owe tworzen'e się zakrzepu któ. 
ry początkowo ma charakter przyścienny. W związku 
z tymi zmianami nieraz zawał zostaje poprzedzony na 
1—2 dni do kilku tygodni przez objawy stenokardii 
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w związku z ruchami czy nawet w spokoju. W ekg wy- 
stępują objawy niewydolności krążenia wieńcowego 
przy braku jednak objawów zawału. W przypadkach, 
w których zawał występuje na tle poprzedzającej prze- 
wlekłej niewydolności krążenia wieńcowego zjawiają się 
objawy zwiastunowe w postaci częstych napadów ste- 
nokardii, czy zmiany ich natężenia lub charakteru. Roz- 
poznanie na czas tych objawów zwiastunowych może 
zapobiec zawałowi przez zalecenie bezwzględnego spo- 
koju. 


J. Chlebowski 


J. A. LIEVRE i L. LEGER 


Posiedz. Soc. méd. des hôpitaux de Paris 
dnia 18. XI. 1949 r., ref. Progr. méd., 1950, 1. 22. 


Opierając się na wynikach, które daje stosowanie 
Cortisonu i ACTH zarówno w gośćcu zapalnego pocho- 
dzenia, јак і w myastenii, a z drugiej strony na po- 
myślnych wynikach odnerwienia zatoki szyjnej w mya- 
stenii i wreszcie na różnych rozważaniach fizjologicz- 
nych, zastosowano odnerwienile zatoki szyjnej w kilku 
przypadkach przewlekłego zapalnego gośćca stawowe- 
go. Uzyskano pomyślne wyniki w odniesieniu do obja- 
wów czynnościowych i fizykalnych, ale nieznana jest 
trwałość wyników. 


J. Chlebowski. 


Ł. I FOGELSON, Т. N. FELDMANN 
i W. A. KLIRIKOW 


Patogeneza prawokomorowej niewydolności sercowej 
(serca płucnego) przy rozedmie płuc 


Klin. mied., 1948, 12, 3—20. 


Praca ta jest oparta na badaniach laboratoryjnych 
za życia chorych oraz na badaniach anatomo-patolo- 
gicznych 127 przypadków, w których na sekcji stwier- 
dzono rozedmę płuc, w tym w 40 przypadkach cierpienie 
to było podstawowym. W wyniku swoich rozważań 
autorzy dochodza do następujących wniosków: 

1. Można odróżnić dwie postacie rozedmy płuc — 
pierwszej z nich towarzyszy niewydolność oddechowa 
oraz przerost prawej komory z następową jej niewy- 
dolnością, w drugiej postaci nie występuje niewydol- 
ność ani oddechowa ani sercowa. Brak dokładnej gra- 
псу pomiędzy tymi postaciami, zmiany postaciowe 
w płucach w obu postaciach są te same. 


2. Przerost prawej komory niekoniecznie towarzyszy 
nawet znacznej rozedmie płuc i, odwrotnie, przy niez- 
byt znacznej rozedmie może wystąpić znaczny przerost 
a także niewydolność prawej komory. 

3. Zupełnie па ogół nieznaczne zmiany rozgałęzień 
obwodowych t. płucnej w pierwszej postaci 1ozedmy 
płuc nie mogą tłumaczyć przerostu pr. komory. Prze- 
rost ten i ewentualna niewydolność dadzą się wytłu- 
maczyć jedynie nadciśnieniem w krążeniu małym wsku- 
tek zaburzeń przemiany gazowej w płucach. 

4. Ta pierwsza postać rozedmy płuc jest wtórna, jej 
stopień zależy od zaburzeń przemiany gazowej oraz od 
stanu sprężystości tkanki płuc. 

5. Patogeneza pierwotnej postaci rozediny płuc. bez 
przerostu pr. komory łączy się ze stopniowo postępu- 


jącą utratą sprężystości tkanki płuc. W tej postaci ro- 
zedmy płuc grubość i światło rozgałęzień +. płucnej 
nie wykazują odchyleń od normy. 

6. Rozedma płuc jako taka nie powoduje przerostu 
prawej komory i następowej niewydolności prawoko- 
morowej, toteż objawy takie nie występują w przebie- 
gu pierwotnej rozedmy płuc, aczkolwiek zmiany posta- 
ciowe są takie same, jak i we wtórnej rozedmie płuc. 


J. Chlebowski. 


M. HOCHFELD 


Leczenie przewlekłego gośćca za pomocą estrogennych 
środków syntetycznych 


Progr. méd., 1949, 10, 219—225. 


Leczenie syntetycznymi środkami  estrogennymi 
przewlekłego gośćca, które propagowali podczas wojny 
autorzy amerykańscy, zostało ostatnio przez tychże 
autorów zaniedbane, gdyż nie dawało pomyślnych wy- 
ników. Rzeczywiście, leczenie takie zawodzi w przy- 
padkach przewlekłego gośćca wielostawowego w okre- 
sie zapalnym. Sprawdza się zdanie G i lþ e r t — 
Dreyfus a, że środki estrogenne mogą służyć ja- 
ko kamień probierczy dla odróżnienia arthrosis od 
arthritis, gdyż w tych ostatnich przypadkach zaostrza- 
ją sprawę. 

Spostrzeżenia Hochfelda oraz Cost ea, 
poczynione na około 300 przypadkach wykazują, że 
w przewlekłych sprawach typu arthrosis stosowanie 
syntetycznych środków estrogennych daje bardzo do- 
bre wyniki, jeśli tylko podawać odpowiednio duże 
dawki, które wynoszą 10—20 mg stilboestrolu dziennie 
w przeciągu kilku tygodni, powtórzenie leczenia jest 
dopuszczalne po paru miesiącach; najczęściej stosuje 
się 10 mg dziennie w ciągu 10 dni każdego miesiąca. 
Objawy uboczne przypominają objawy występujące 
w pierwszych miesiącach ciąży. 

Leczenie takie jest przeciwwskazane: 1) przy gruźli- 
cy płuc z obawy przed wystąpieniem krwioplucia, 2) 
u chorych na choroby serca przy skłonności do obrzę- 
ków, 8) przy padaczce wobec rozszerzenia naczyń, 
a więc ewentualności obrzęku mózgu, 4) przy kamicy 
żółciowej wobec powodowanią przez to leczenie wzros- 
tu cholesterołemii przy jednoczesnej atonii szyjki pę- 
cherzyka żółciowego, 5) u kobiet przed okresem pokwi- 
tania, aby nie powodować zaburzeń eyklu miesiączko- 
wego, 6) u kobiet, dotkniętych włókniakami, w których 
powstawaniu jakoby gra rolę folikulina, 7) przy współ- 
istnieniu raka macicy a także gruczołu piersiowego, 
8) szczególnej wraźliwości śluzówki macicy ze skłon- 
nością do krwawienia, 9) przy gynekomastii. 


J. Chlebowski 


R. M. THEILER, J. ROMANI, P. RECHT 


Ogólny zespół przystosowania i choroby przystosowania 
Selyego. 


Pr. mêd., 1949, 72, 1051—1053. 
Selye opisał 1) zespół „alarmu“, spotykany w kli- 


nice we wszystkich przypadkach stanu wstrząsu czyli 
ostrego cierpienia; stan ten zależy od niedoczynności 


| układu, na który składa się przedni płat przysadki 
i kora nadnerczy; 2) zespół przystosowania i choroby 
przystosowania. Zespół ten rozwija się wskutek dzia- 
łania szeregu drobnych, nieraz  niespostrzeganych 
wstrząsów, podniet (np. powtarzające się zakażenia, 
zdenerwowania, drobne urazy zawodowe iitp.), które 
Selye obejmuje nazwą „stress“, co właściwie ozna- 
cza nie tylko samą podnietę, ale i reakcję ustroju 
па tę podnietę. Ten zespół jest skutkiem nadczynno- 
ści obronnej przysadkowo- nadnerczowej, którą to nad- 
czynność Selye i inni mogli sztucznie wywołać 
przez wstrzykiwanie dużych ilości dezoksykortikostero- 
nu czyli mineralokortikoidu (nazwa ta ma podkreślać 
rolę tego hormonu w regulacji elektrolitów, zwłaszcza 
sodu). Pomiędzy tym hormonem a kortisonem istnieje 
antagonizm, gdyż kortison — w przeciwieństwie do dez- 
oksykortikosteronu, który przyczynia się do chorób 
przystosowania — działa na te choroby zarówno za- 
pobiegawczo, jak i leczniczo. 

Uzyskane w ten sposób doświadczalnie choroby są to 
zapalenia okołotętnicze o różnym umiejscowieniu, za- 
palenia m. sercowego z guzkami Aschoffa, gościec 
o różnym charakterze (ostry i przewlekły), zapalenie 
nerek, nadciśnienie i pęknięcie naczyń mózgowych 
z następowymi porażeniami połowiczymi. 

Wydaje sie, że dieta uboga w sól kuchenną i białko 
a jednocześnie obfita w węglowodany i sole zakwasza- 
ince, jak chlorek amonu, zapobiegają rozwojowi wymie- 
nionych schorzeń. 


J. Chlebowski 


С. A. С. ROSS 


O bezpośrednim badaniu mikroskopowym stolców 
u niemowlat 


Brit. Med. Jour. Febr. 25. 1950. 


Badania mikroskopowe stolców w rozmazach barwio- 
nych Gramem obejmowały materiał 52 osesków zdro- 
wych karmionych piersią, 46 niemowląt zdrowych kar- 
mionych sztucznie oraz 75 niemowląt chorych dostar- 
czonych do szpitala z rozpoznaniem enteritis. 

U osesków zdrowvch karmionvch piersia prawie 
w 100% przeważał Gram + lactobacillus bifidus, u 46 
niemowlat karmionvch sztucznie tylko w 13 przeważał 
lsctohse'llns, a w 88 był skany albo go w ogóle nie 
hvło. U 88 noworodków lactobacillus zjawiał sie do- 
piero w 6 dniu życia. W stolcach 75 osesków chorych 
na enteritis przeważała w znacznym stopniu obecność 
bakter'i Gram-ujemnych. Stwierdzenie wyłącznie Gram- 
ujemnej flory bakteryjnej badanego stolca wskazuje na 
reiki stan nieżytu kiszkowego i pozwala na złe roko- 
wanie. Autor nie próbuje rozstrzygać, w jakim stopniu 
Gram-ujemna flora bakteryjna jest skutkiem znaczniej- 
szego zaburzenia kiszkowego, a w jakim jest tylko 
wstępem do biegunki. 

j Wł Mikułowski 
E. M. TAREJEW i Ж. M. SOŁOWJEWA 


Czynne sposoby leczenia o. zapalenia nerek 


Sow. mied., 1948, 12, 7—11 


Badania autorów wykazują pomyślny wpływ domięś- 
tiowych wstrzykiwań merkuzalu (odpowiednik salyrga- 
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nu) w zwykłych dawkach na przebieg о. przewlekają- 
cego się zapal. nerek z uporczywymi obrzękami przy 
zachowanej czynności zagęszczającej kanalików. Obok 
wyraźnego zwiększenia diurezy — do 5 litrów w cią- 
gu doby — merkuzal powodował znaczne zmniejszenie 
obrzęków, obniżenie ciśnienia tętniczego i innych obja- 
wów о. zapalenia nerek, a przy tym nie występowały 
jakiekolwiek uboczne objawy ani ze strony nerek ani 
ze strony innych narządów. 

W leczeniu o. zapalenia nerek o przebiegu przewle- 
kającym się i z przewagą zespołu nadciśnieniowego uzy- 
skano pomyślne wyniki, stosując dożylne wstrzykiwania 
wieloważnej szczepionki nieswoistej w ilości 2 ml. 
Szczepionka ta zawierała za pierwszym razem 3.000.000, 
za drugim zaś zależnie od stopnia reakcji ustroju 6— 
12.000.000 i za trzecim razem wreszcie 12—24.000.000 
ciał drobnoustrojów duru i duru rzekomego. Odstępy 
pomiędzy wstrzykiwaniami wynosiły 4—5 dni, gdyż 
nieraz do 4 dni trwała reakcja ustroju, polegająca na 
dreszczach, gorączce а nawet czasem  wymiotach, 
w związku z którymi to objawami zachodziła czasem ko- 
nieczność stosowania lodu na głowę, kamfory, aspiryny, 
czy gorących napojów. Spadek ciśnienia po tym lecze- 
niu był znaczny i trwały. 

J. Chlebowski 

Uwaga: O podobnych wynikach, tylko na mniejszej 
liczbie chorych na o. zapalenie nerek, donosi w tymże 
czasopiśmie Ё. Т. Krawczenko, który stosował 
merkuzal. 

J. Ch. 
F. ROHRBACH 
Przypadek zatrucia methemoglobiną 


Zeitschrift f. Kinderheidelkunde u. 
firsorge. Т. II, Z. 8, 1949. 

W czasie pobytu matki w zakładzie położniczym mąż 
jej w międzyczasie robiąc porządki w domu zarządził 
zapuścić podłogę pastą, której ostry zapach gorzkich 
migdałów powodował u robotnika zajętego {а pracą 
bóle głowy. 

W 6 dni po powrocie matki z noworodkiem 10-dnio- 
wym do domu zauważono, że u dziecka przy krzyku wy- 
raźnie sinieją nóżki a w kilka dni potem także i bez 
krzyku robi się ono niebieskie na całym ciele. Dziec- 
ko skierowano do szpitala dziecięcego (Leopoldstadt we 
Wiedniu), gdzie stwierdzono zatrucie methemoglobiną. 
We krwi hemogl. 95%, czerw. krwinek 3,980.000, białych 
ciałek 28,000. Analiza spektralna ustaliła obecność ma- 
tej ilości methemogłobiny. Badanie chemiczne pokostu do 
podłogi stwierdziło obecność nitrobenzolu. Dziecko po 
$ dniach pobytu szpitalnego wyszło zdrowe do domu. 
Okoliczność, że u dziecka wystąpiła sinica dopiero w 6. 
dniu wdychania par nitrobenzolu dowodzi, że zmiana 
hemoglobiny w methemoglobinę odbywała się stopnio- 
wo. Heilmeyer stwierdził, że objawy zatrucia występu- 
ia dopiero wtenczas, gdy 40% barwika krwi ulegnie 
zmianie w methemoglobinę. 


(O esterr. Kinder- 


Wt. Mikułowski 
J. H. CHASE 


Badanie serologicznych własności A. С. Т. Н. 
(Annales d'Endocrinologie, 1949, str. 650) 


Myszom podawano А. С.Т. Н. (hormon adreno-korti- 
kotropowy) w dawkach wzrastających codziennie przez 
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25 dni. Już w czasie podawania А. С.Т. H., a także ро 
przerwaniu jego stosowania stwierdzono, że w surowi- 
cy tych myszy wytworzyła się substancja działająca 
przeciwnie, jak A. С. Т.Н. Substancja ta hamowała mia- 
nowicie wzrost kory nadnerczy obserwowany zwykle 
pod wpływem А. С.Т. Н. Istnienie tej substancji wy- 
kazano też bezpośrednio za pomocą aglutynacji i pre- 
cypitacji. Najwyższa zawartość antyhormonu przypa- 
dała na 10 dni po zakończeniu wstrzykiwań. 


B. Neyman 


С. ZIMMERMANN 


zapaleniu opon mózgowych, wywołanym 
przez zarazka ropy błękitnej 


О ostrym 


Oester. Zeitschrift f. Kinderheilk. u. Kinderfiirsorge 
Т. ПІ, Z. 8, 1949 r. 

W piśmiennictwie jest opisanych około 10 przypad- 
ków zapalenia opon mózgowych, wywołanych przez Бас. 
pyocyaneus. Autorka dołącza opis 4 przypadków, z któ- 
rych trzy dotyczą noworodków, jeden dziecka 4-mie- 
sięcznego. 

W 3 przypadkach przebieg był szczególnie charakte- 
rystyczny. Choroba zaczęła się od stwierdzenia wyle- 
wów krwawych mózgowych, spowodowanych przez po- 
ród. Po 2, 8 tygodniach, gdy zdawało się, że skutki wy- 
lewów krwawych zostały przy ogólnym dobrym stanie 
dziecka zlikwidowane, zjawiał się pierwszy rzut zapa- 
lenia opon mózgowych, zwykle jeszcze nieropny i nie- 
bakteryjny. Wczesne zastosowanie sulfonamidów i pe- 
nicyliny sprowadzało rychłą poprawę, maskującą zu- 
pełne wyleczenie. Atoli po jakimś czasie występował 
drugi rzut choroby w sposób nagły i niezwykle gwał- 
towny, tym razem w postaci zdecydowanie ropnego za- 
palenia opon mózgowych. Ropa była bardzo gęsta, o za- 
karwieniu zielonym, z dużą zawartością białka i włók- 
nika. W tym okresie w każdym przypadku udawało się 
wyhodować zarazka ropy błękitnej (bac. pyocyaneus). 
Ten drugi okres zapalenia opon mózgowych nie podda- 
wał się zupełnie leczeniu penicyliną ani streptomycyną. 
Na skutek zasklepienia się otworów czaszkowych i ka- 
nału lędźwiowego dochodziło do zupełnej blokady pły- 
nu mózgowego, do ropogłowia (pyocephalus) i do na- 
stępowej śmierci. 

Na sekcji stwierdzono, że mózg był w całości pokryty 
powłoką grubej, galaretowanej, zielonej ropy, która 
również wypełniała komory. Wrotami zakażenia bywa 
zwykle skóra, przewód pokarmowy i narząd oddechowy, 
jakkolwiek pewne ustalenie rozpoznania natrafia na 
trudności. W patogenezie choroby przypada ważna rola 
uprzednim wylewom krwawym śródmózgowym z wiąz- 
ku z porodem. Te krwotoki urazowe stanowią tzw. lo- 
cus minoris resistentiae, w którym się bakterie chętnie 
vsadawiają i mogą mnożyć. = 


WŁ Mikułowski 


M. E. WINNIKOW 


Lamblioza 
Sow. mied., 1949, 12, 18—20. 


Autor od wielu lat przeprowadza dokładne badania 
kliniczne i doświadczalne lambliozy. Według tych da- 
nych podstawowym miejscem przebywania lambii 


w ustroju ludzkim jest górny odcinek jelita czczego 
a stamtąd dopiero od czasu do czasu pasożyt przechodzi 
do dwunastnicy czy do dolnych odcinków. Tym się tłu- 
maczy znajdywanie cyst w kale przy braku postaci we- 
getatywnych w soku dwunastnicy. Lamblie mogą być 
stwierdzone czasem i w żołądku w razie bezkwasowości 
soku żołądkowego. Na zwierzętach wykazano, że żółć 
jest środowiskiem nieodpowiednim dla lamblii, są wszel- 
kie powody do przyjęcia tego, że i u człowieka wbrew 
rozpowszechnionemu mniemaniu lamblie wędrują do pę- 
cherzyka żółciowego z dwunastnicy i na przykład wy- 
cięcie pęcherzyka żółciowego zakażonego lambiami nie 
usuwało zmian klinicznych. Е 

Brak danych anatomo-patologicznych, gdyż zakaże- 
nie lambliami nie powoduje zejścia śmiertelnego, utrud- 
nia ocenę zmian klinicznych. Pod wpływem zakażenia 
następuje odczyn alergiczny ustroju, wyrażający się 
swoistą próbą skórną, spadkiem miana dopełniacza 
we krwi, paralergią i eozynofilią. Lamblioza może dać 
schorzenia różnego stopnia aż do nosicielstwa włącznie 
bez jakichkolwiek objawów. 

Najważniejszą postacią jest duodeno-jejunitis, w któ- 
rym autor sztucznie odróżnia 4 postacie: dyspeptyczno- 
bólową, rzekomo wrzodową, żołądkową i wyrostkową. 
Bóle nie mają tak wyraźnego związku z charakterem 
posiłków, jak to bywa we wrzodzie, często są uporczywe 
mdłości, skłonność do biegunek, nieraz na przemian 
z zaparciem. B. częste jest wciągnięcie w sprawę są- 
siednich narządów, jak żołądka, trzustki, jelita grubego 
i zwłaszcza pęcherzyka żółciowego oraz dróg żółcio- 
wych. Przeważnie stwierdza się w zawartości dwunast- 
пісу produkty zapalne, których ilość przebiega równo- 
legle do zmienności liczby pasożytów w tej zawartości. 

Część objawów, jak wychudzenie, brak łaknienia itd. 
zależy od intoksykacji. Mogą również być przypadki, 
gdzie lamblie jedynie pogarszają już istniejące poprze- 
dnio schorzenie. 

W leczeniu ludzi dorosłych wystarcza podawanie 
akriciiny w ciągu pięciu dni 3 razy dziennie po 0,1. 


J. Chlebowski 


SEKCJA STOMATOLOGICZNA 
KRAKOWSKIEGO TOWARZYSTWA LEKARSKIEGO 


Protokół 


z posiedzenia w dniu 5. czerwca 1950 r. 


Referat pt. „Kliniczny przyczynek do fizjologii śli- 
nianek* wygłosił dr Frromowicz (z ПІ Kliniki Cho- 
rób Wewnętrznych Ak. Medycznej w Krakowie). 

Należy rozróżnić między chorobą Mikulicza a zespo- 
łem Mikulicza. Istotą choroby Mikulicza jest bujanie 
tkanki limfatycznej gruczołów ślinowych i łzowych, 
prowadzące do powiększenia gruczołów i do zaniku ich 
czynności wydzielniczej. Etiologia schorzenia nie jest 
znana. Pod nazwą zespołu Mikulicza rozumiemy po- 
większenie tych gruczołów w przebiegu różnych scho- 
rzeń, jak w przebiegu przewlekłych a zwłaszcza swo- 
istych spraw zapalnych, w przebiegu spraw nowotwo- 
rowych, schorzeń układowych, zatruć zewnątrz i we- 
wnątrzpochodnych, zaburzeń przemiany materii, scho- 
rzeń gruczołów o wewnętrznym wydzielaniu itd. Do 


powiększenia ślinianek i gruczołów łzowych dochodzi 
także w stanach głodowych. W tych przypadkach przy- 
czyną powiększenia ślinianek jest, jak wykazały obser- 
wacje w obozach koncentracyjnych, brak witaminów 
grupy „В“. Histologicznie znajdujemy tutaj rozrost 
właściwego miąższu gruczołowego i odpowiednio do 
tego stwierdzamy z reguły ślinotok. 

Obserwacje kliniczne i doświadczenia tłumaczą pa- 
togenezę tych zjawisk. Ślina spełnia poza swą funkcją 
mechaniczną i amylolityczną także ważną rolę w re- 
sorbcji węglowodanów z przewodu pokarmowego. Po 
podwiązaniu przewodów ślinowych, jak i po usunięciu 
ślinianek obniża się poziom cukru we krwi. Fosfory- 
lacja, niezbędna dla procesu resorbcji glukozy z jelit, 
uwarunkowana jest obecnością holofermentu, składają- 
cego się z kofermentu, którym jest fosforan witaminu 
„В“ (np. fosforyboflawina) oraz apofermentu, któ- 
rym jest składn'k śliny, prawdopodobnie jej zasado- 
wa fosfataza. Dodać należy, że obecność sterolów jest 
konieczna do fosforylacji witaminu „В“. Jeśli więc 
ustrój cierpi na brak witaminu „В“, dochodzi do wy- 
równawczego rozrostu miąższu ślinianek i wzmożo- 
nego wydzielania śliny, ponieważ ustrój stara się w ten 
sposób nadrobić niedostatek holofermentu. 

Poza tym spełnia powyższy holoferment i fermenty 
o podobnej budowie (a więc składające z powyższych 
trzech zasadniczych składników, witaminowego z gru- 
ру „В“, sterolowego oraz ślinowego, mających jednak 
w różnych fermentach różną budowę) także inne ważne 
role w ustroju, utrzymując w stanie morfologicznej 
i czynnościowej sprawności błonę śluzową całego prze- 
wodu pokarmowego. Dlatego nazywamy je czynnikami 
śluzówkowymi. 

Na podstawie czynnika śluzówkowego staje się zro- 
zumiałym, dlaczego szereg schorzeń, etiologicznie zu- 
pełnie od siebie oddalonych, wykazuje wyraźne podo- 
bieństwo kliniczne i biochemiczne. W tych schorzeniach 
bowiem dochodzi za każdym razem czy to a) wskutek 
niedostatku witaminów grupy „B“ (aryboflawinozy), 
czy to b) wskutek niedostatku sterolów (sprue, cho- 
roba Addisona, niedomoga wielogruczołowa), czy wre- 
szcie c) wskutek niedostatku wydzieliny zewnętrznej, 
np. śliny (syndrom Sjogrena, syndrom asaliwarny, 
anaemia achlorhydrica, syndrom  Plummer-Vinsona, 
choroba Addisona-Biermera) w końcu do tego samego 
zaburzenia, mianowić'e do nieprawildłowego składu 
czynnika śluzówkowego, który jest warunkiem spraw- 
ności błony śluzowej przewodu pokarmowego i dlatego 
spotykamy w tak różnych schorzeniach tak zbliżone 
obrazy kliniczne. 


‚ Pojęcie czynnika śluzówkowego należy rozszerzyć; 
istnieje zapewne szereg czynników śluzówkowych a po- 
szczególne te czynniki różnią się między sobą zawar- 
tością składników witaminowych, sterolowych i enzy- 
mowych. Ślina jest prawdopodobnie składnikiem nie- 
których czynników śluzówkowych przewodu pokarmo- 
wego. 
W dyskusji zabierali 
1 Drozdowski 


głos koledzy Dominik 


Sekretarz Przewodniczący 


Lek dent. M. Idzik Dr Jerzy Drozdowski 
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WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 


RUCH W TOW. LEK, — ZJAZDY: 


Dnia 28. VI. 1950 odbyło się zwyczajne posiedzenie 
naukowe Krakowskiego Tow. Lekarskiego z następu- 
jącym porządkiem dziennym: 

1) Z Kliniki Laryngologicznej A. M. Kierownik: Prof. 
dr J. Miodoński. Przyczynek do badania 
i tchawicy — Prof. dr J. Miodoński. 

2. Z II Kliniki Chirurgicznej A. M. — Kierownik: 
Prof. dr K. Michejda. Z dziedziny patologii układu żół- 
ciowego — spostrzeżenia 1 шуар. Prof. dr К. Mi- 
chejda. 

3) Z Oddziału Ocznego Państw. Szpitala Kliniczne- 
go A. М. — Kierownik: Dr A. Musiał і z Zakładu Far- 
makologii A. M. Kierownik Prof. dr J. Supniewski. 

Wpływ leczniczy tebazydu (Т. В. І.) w gruźliczych 
schorzeniach oczu. Dr Maria Chylimoniuk. 


gardzieli 


ХХІ Zjazd Otolaryngologów Polskich odbędzie się 
w Poznaniu w dniach 21 — 24 października br. Pra- 
gram Zjazdu: Sobota, 21. X. 1950 r. godz. 9. Powi- 
tanie przybyłych na Zjazd. Przemówienia. Otwarcie 
Zjazdu i przemówienie Przewodniczącego Polskiego 
Towarzystwa Otolaryngologicznego. Wybór Prezyd:'um. 

Prof. dr Jan Miodoński (Kraków): O Kongresie 
Nauk: Polskiej. Prof. dr Jan Szmurło (Łódź): Polscy 
pionierzy laryngologii (Pieniążek, Heryng, Sokołow- 
ski). 1. Prof dr J. Miodoński (Kraków), Dr H. 
Ge ns (Kraków), Dr J. Starachowicz (Kraków), 
Dr С. Szczurkowski (Kraków). Dr J. Szpu- 
nar (Kraków): Znaczenie pneumatyzacji wyrostków 
sutkowych dla słyszenia. 2. Prof. dr J. Iwaszkie- 
wiez (Gdańsk): Leczenie jam po operacjach doszezęt- 
nych uszu. 8. Dr. E. Mozolewski (Gdańsk), Dr 
K. Konopacki (Gdańsk): Znaczenie tenotomii m. 
stapedius dla słuchu po operacjach doszczętnych uszu 
oraz wyniki słuchowe po operacjach doszczętnych 
uszu. 4. Dr H. Gans (Kraków): O czynnikach skra- 
cających czas leczenia pooperacyjnego uszu. Sobota, 
21. X. 1950 r. godz. 16. 1. Prof. dr Н. Lewenfisz 
(Łódź), dr rruszczyński (Łódź): Wpływ migdał- 
ka gardłowego na schorzenia ucha środkowego u nie- 
mowląt. 2. Prof. dr B. Dylewski (Lublin): Lecze- 
nie wziewaniami nieżytowych schorzeń ucha środkowe- 
go. 8. Prof. dr W. Jankowski (Wrocław): Ba- 
dania nad ubytkiem słuchu u robotników pracujących 
w hałasie. 4. Dr W. Piasecki (Łódź): Zmiany słu- 
chu u robotników zatrudnionych w hałasie. 5. Doe. dr 
A. Radzimiński (Bydgoszcz): Wpływ niedrożno- 
ści nosa na schorzenia zatok szczękowych i czołowych. 
6. Dr J. Danielewicz (Warszawa): Schorzenia 
zapalenie zatok obocznych nosa u dzieci adenoidalnych. 
Niedziela, 22. X. 1950 r. godz. 9. 1. Prof. А. Do b- 
rzański (Warszawa): O przeszczepach chrząstki 
wołowej w operacjach plastycznych nosa j ozeny. 2. 
Prof. dr J. Taniewski (Szczecin): Przerost mig- 
dałków. 3. Prof. dr A. Zakrzewski (Poznań): 
Ezofagotomia wewnętrzna w leczeniu bliznowatych zwę- 
żeń przełyku. 4. Dr E. Mozolewski (Gdańsk): 
Wartość przeszczepów naskórkowych w leczeniu zwę- 


żeń przełyku. 5. Dr Adamowicz (Warszawa), Dr 


R. R. Karwowski (Warszawa): Wpływ hałasu na 
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narząd słuchu u kowali і kotlarzy z uwzględnieniem 
zapubiegaria jego szkodliwosei. 6. Dr бт. Czernice 
(warszawa), Ur Т. Burdalin (Warszawa): Zmia- 
ny stucnu u pracownikow zakładów telekomunikacyj- 
nych. koreferat — dr Н. Gans (Kraków). Niedziela, 
uż. X. 1900 r. godz. 16. Walne Zebranie Polskiego To- 
warzystwa Otolaryngologicznego. 1. Sprawozdanie Za- 
rządu Poiskiego 'lowarzyscwa Otolaryngologicznego 
zu ubiegły rok sprawozdawczy. 2. Sprawozdanie od- 
aziałow Polskiego Towarzystwa Otolaryngologicznego. 
4. Sprawozdanie redaktora kwartalnika „Utoluryngo- 
iog.a Polska“. 4. Wybory Przewodniczącego, dwóch za- 
suępców, sekretarza, skarbnika, Komisji Rewizyjnej, 
Sądu noleżeńskiego 1 bibliotekarza. 5. Wybory Kedakcji 
„Utolaryngologii kolskiej*. 6. Przyjęcie nowych człon- 
козу Polskiego Towarzystwa Otolaryngolog.cznego. 7. 
Wolne wnioski. Poniedziałek, 23. X. 1950 r. godz. 9. 
1. Doc. dr J. Szymański (Warszawa): Z kazu- 
istyki raków ucha środkowego. 2. Dr Т. Drobiński 
(Hoznań): Kl.mka rakow ucna zewnęctznego. 3. Prof. dr 
J. Miodoński (Kraków): O próbach słyszenia jed- 
no- i dwuokienkowego. 4. Doc. dr A. Mitrinowiez 
(Warszawa): O badaniach audiometrycznych słuchu 
w rozszczepach podniebienia. 5. Prof. dr H. Lewen- 
fisz (Łódź): Uperacja ucha środkowego przez prze- 
wód podkorowo w utożeniu chorego na brzuchu (me- 
toda własna). 6. Dr J. Szpunar (Kraków): Badania 
nad zachowaniem się przewodn.ccwa kostnego po ope- 
racjach uszu. Poniedziałek, 28. X. 1950 r. godz. 16. 
1. Prof. dr J. Iwaszkiewicz (Gdańsk): О wcze- 
snych zapaleniach opon mózgowych w przebiegu za- 
palenia ucha środkowego. 2. Dr І. Сісһое ka- 
Szumilin (Warszawa), Dr W. Kafliński (War- 
szawa): О wynikach leczenia streptomycyną ropnych 
вара1ей opon mózgowych pochodzenia usznego. 3. Prof. 
dr J. Miodoński (Kraków): Próby operacyjne po- 
prawy słuchu w przypadkach przewlekłych schorzeń 
ucha środkowego. 4. Dr A. La u da ń s k i (Łódź), 
Dr W. Niepołomski (Łódź): O rewizji wskazań 
do chirurgicznego doszczętnego leczenia jam obocznych 
nosa. 5. Dr В. Chmielewski (Poznań): Znaczenie 
zjawiska leukergii w powikłaniach wewnątrz-czaszko- 
wych. 6. Dr J, Małecki (Poznań): Badania nad od- 
czynowością błony śluzowej nosa. 7. Dr W. Piasec- 
ki (Łódź): Zmiany w górnych drogach oddechowych 
u ciężarnych. Wtorek, 24. X. 1950 r. godz. 9. 
1. Prof. dr J. Mio d o û s k i (Kraków): Przyczynek 
do metodyki badania gardzieli i tchawicy. 2. Dr 8. 
Sokołowski (Kraków): O rozpoznaniu i leczeniu 
zespołu Móniere'a. 3. Dr Т. Bystrzanowska 
(Łódź), Dr І Przeździecka (Łódź), Dr Z. 
Tyszkiewicz (Łódź): Badania słuchu u dzieci 
w wieku szkolnym, 4. Dr W. Łukomski (Łódź): 
Wpływ wyciągów migdałkowych na rozwój roślin. 5. 
Dr С. Szczurkowski (Kraków): Omówienie hi- 
stologicznej budowy guzów pozagałkowych. 6. Dr St. 
Kossowski (Wroclaw): Zachowanie się poziomu 
protrombiny we krwi ludzi operowanych. 7. Dr A. Z a- 
krzewska (Poznań) i K. Adamska (Poznań): 
Znaczenie niektórych antybiotyków w leczeniu twar- 
dzieli. 8. Dr St. Kuźma (Lublin): Modyfikacja pętli 
migdałkowej. 


NOWOŚCI 


PAŃSTWOWY ZAKŁAD WYDAWNICTW 
LEKARSKICH 


Prof. dr Mieczysław Michałowicz — PATOFIZJOLO- 
GIA I KLINIKA POSZCZEGÓLNYCH OKRESÓW 
WIEKU DZIECIĘCEGO. 


Autor omawia schorzenia okresu łonowego i poro- 
dowego, poświęcając cały rozdział klinice wcześniactwa. 


Szczególną uwagę poświęca skutkom błędów diete- 
tycznych w odżywieniu naturalnym i sztucznym oraz 
zaburzeniom w przemianie materii: samozałamaniu, 
niedożywieniu, samowyniszczeniu. 

Ostatni rozdział porusza zadania opieki społecznej 
na polu ochrony zdrowia niemowlęcia w miesiącach 
letnich. 

str. 448, ryc. 165. Cena 1.500 zł. 


Prof. dr Władysław Melanowski — ZAPALENIE 
BLONY NACZYNIOWEJ. JASKRA I ZAĆMA. 


Autor przypomina szerszemu ogółowi lekarzy dwie 
podstawowe jednostki schorzeń oka: zaćmę i jaskrę, 
pragnąc w ten sposób zmniejszyć ilość źle stawianych 
rozpoznań i ochronić chorych przed następstwami błęd- 
nego rozpoznania aż do utraty wzroku włącznie. 


Jasno przedstawione różnicowanie, poparte przykła- 
dami z życia pozwalają łatwiej zapamiętać podany 
wykład, uzupełniony metodami leczenia tych samych 
najważniejszych schorzeń oka. 


str. 118. rys. 40. Cena 450 zł. 


Dr Feliks Milgrom — KRÓTKI ZARYS SEROLOGII 
KIŁY. 


Autor omawia podstawy naukowe i metody serolo- 
gicznego rozpoznawania kiły. poświęcajac uwagę rów- 
nież iłościowym odczynom kiłowym i podając opraco- 
wany przez siebie odczyn hipertoniczny. 

Monografia ma za zadanie spopularyzowanie nowych 
zdobyczy serodiagnostyki kiły. 

str. 77. rys. 18. Cena 240 zł. 


Prof. dr Tadeusz Tempka — CHOROBY UKŁADU 
KRWIOTWÓRCZEGO. 


Praca autora stanowi uzupełnienie dotychczas istnie- 
jących braków w opracowaniach chorób wewnętrznych, 
dotyczących schorzeń układu krwiotwórczego. Pierwsze 
rozdziały poświęcone są badaniom bioptycznym czer- 
wonego szpiku kostnego, śledziony, gruczołów chłon- 
nych, wątroby, następnie badaniom krwi obwodowej, 
leczenie stanów niedokrwistości czynnikami farmako- 
dynamicznymi, bodźcowymi, promieniami Roentgena 
i radu, leczeniu klimatycznemu i  uzdrowiskowemu. 
Przy omawianiu schorzeń układu krwiotwórczego naj- 
większą uwagę poświęcił autor erytroblastozom wieku 
dojrzałego, chorobom wieku wyłącznie dziecięcego 
i obrazowi hematologicznemu najważniejszych schorzeń 
podzwrotnikowych. Załączone ryciny i wykresy wspa- 
niale uzupełniają wykład. 


Monografia jest cennym nabytkiem polskiego piś- 
miennictwa naukowego w tej dziedzinie. 
str. 851. гус. 52. 14 tablic. Cena 1.200 zł. 


Prof. dr Julian Walawski — FIZJOLOGIA PATO- 
LOGICZNA. 


Podręcznik napisany na prośbę studentów daje im 
możność korzystania z dorobku nie tylko dawnych, ale 
i ostatnich lat w tej dziedzinie. Autor wyjaśniając po- 
jęcie choroby przechodzi do omówienia zaburzeń czyn- 
ności komórki, do roli czynników zewnętrznych i wew- 
nętrznych na powstawanie chorób. Następne rozdziały 
poświęcone są nowoczesnym poglądom na istotę zapa- 
lenia, patogenezę nowotworów zaburzenia i przemiany 
materii, odżywiania i regulacji cieplnej. 

W sposób jasny i przejrzysty wyłożył autor wiado- 
mości z dziedziny fizjologii patologicznej, dając stu- 
dentom wartościowy podręcznik do ręki. 

str. 599. ryc. 182. Cena 1.900 zł. 


Doc. dr Jerzy Choróbski — GUZY ŚRÓDCZASZKO- 
WE. 

Monografia omawia anatomię patologiczną, biologię, 
symptomatologię, rozpoznanie różnicowe i leczenie gu- 
zów śródczaszkowych, stanowiąc cenne uzupełnienie 
opracowań tego zagadnienia w języku polskim. 

str. 99. ryc. 58. Cena 350 zł. 


Prof. dr 
MATEK. 


Władysław Sk GE — RADY DLA 


Autor podaje szereg rad i wskazówek młodym mat- 
kom w postaci popularnie napisanej książeczki. Myślą 
przewodnią jest zdanie, że „serce i krew matki nie 
dadzą się niczym w zupełności zastąpić“. Stąd obo- 
wiązek karmienia dziecka własną piersią i zapewnie- 
nia mu odpowiednich warunków higienicznych, co omó- 
wione jest w sposób szczegółowy i jasny. 

str. 87. Cena 170 zł. 


Prof. dr Jan Szmurło — CIECHOCINEK ZDRÓJ. 


Książeczka wydana w ramach Biblioteki Uzdrowisko- 
wej przypomina przeszłość historyczną Ciechocinka, 
jego położenie i klimat oraz omawia solanki zdrojo- 
wiskowe i urządzenia lecznicze. 

Ostatni rozdział podaje wskazania lecznicze Сіесһо- 
cinka 

str. 51. гус. 6. Cena 140 zł, 


Prof. dr Tadeusz Kielanowski — GRUŹLICA JEST 
ULECZALNA. 


Książeczka ma na celu łatwiejsze zrozumienie się 
lekarza i chorego wyjaśniając w sposób popularny 
przyczynę, przebieg i powikłania gruźlicy płuc oraz 
metody leczenia, które autor dzieli na ogólne i obja- 
wowe: farmaceutyczne oraz wkraczające (odma i inne 
zabiegi). Wiara w uleczalność gruźlicy ułatwia chore- 
mu powrót do zdrowia, pozwala lekarzowi osiągnąć 
lepsze wynik: stosowanych zabiegów. 


str. 14. Cena 70 zł. 
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Dr Robert Bernhardt — ROZPOZNAWANIE CHO- 
RÓB SKÓRY. 


Autor w żywej i zwięzłej postaci podaje systematycz- 
ny tok postępowania lekarskiego w rozpoznawaniu 
chorób skóry. 

Z uwgłędnieniem najświeższych doniesień omawia po- 
szczególne badania mając ciągle na celu praktyczną 
ocenę diagnostyczną ich wyników. 

Osobny rozdział poświęca roli węchu, dając do rak 
badającemu jeszcze jeden oręż w wykrywaniu cierpień. 

str. 156. Cena 350 zł. 

Dr. Beniamin Jochweds LECZENIE CHORÓB 
SERCA. 


Praca oparta na dwudziestokilkuletniej obserwacji 
klinicznej przedstawia bogaty dorobek naukowy autora 
w dziedzinie leczenia schorzeń układu krążenia. 

Autor wszechstronnie omawia działanie poszczegól- 
nych leków, systemy leczenia, w szczególności leczenie 
odbarczające, podaje postępowanie lecznicze w poszcze- 
gólnych chorobach serca i naczyń, uwzględniając ostat- 
nie zdobycze naukowe zarówno w leczeniu farmakolo- 
вістпут, jak i chirurgicznym. 

str, 860. Cena 1.000 zł. 


Prof. dr Aleksander Ławrynowicz, Prof. dr Stani- 
sław Legeżyński, Prof. dr. Feliks Przesmycki 
MIKROBIOLOGIA LEKARSKA T. IV. 


Tom obfitujacy w najnowsze doniesienia naukowe 
dotyczące bakterii o tak doniosłym znaczeniu, jak pa- 
łeczki okrężnicy, pałeczki duru brzusznego i durów 
rzekomych oraz pałeczki czerwonki. Odrębny rozdział 
poświęcony został sprawie biegunek letnich i próbom 
wyjaśnienia ich etiologii. 

str. 216, rys. 8. wykresów 4. tablic 94. Cena 650 zł. 


Prof. dr Adam Opalski HISTOPATOLOGIA 


UKŁADU NERWOWEGO. 

Spośród czynników, które sprawiają, że histopatologia 
układu nerwowego jako zamknięta w sobie całość już 
od dawna zaczęła oddzielać się od histopatologii in- 
nych narządów, na czoło wysuwają się dwa: inne pod- 
łoże anatomiczne spraw chorobowych, oraz większe po- 
wiązanie histopatologii układu nerwowego z kliniką 
neurologiczną niż z anatomią patologiczną innych na- 
rządów. 

Fakty te podkreślają jeszcze bardziej wagę tego od- 
rębnego ujęcia  podręcznikowego wprowadzającego 
wprost w klinikę chorób nerwowych. Podręcznik zawie- 
rający bogaty materiał naukowy, objaśniony licznymi 
ilustracjami, odda napewno wielkie usługi rzeszom le- 
karzy, nawet nie specjalistów. 

str. 144. тус. 72. Cena 500 zł. 


POSTĘPY HIGIENY I MEDYCYNY DOŚWIAD- 
CZALNEJ. Organ Państwowego Zakładu Higieny. T. I. 
Praca zbiorowa. 


Tom I zawiera referaty programowe wygłoszone na 
IX Zjeździe Mikrobiologów i Epidemiologów we Wro- 
cławiu. 3—5. X. 48. na Zjeździe Rady naukowej PZH 
8. X. 48 r. Znajdujemy tu referaty na temat: chorób 
epidemicznych w Polsce w latach 1946—48, chorób 
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i zwierząt, odporności przeciwkrztuścowej, zagadnień 
immunochemii, budowy ciała drobnoustrojów, zna- 
czenie drobnoustrojów antybiotycznych dla żyzności 
gleby oraz nowych sposobów oceny stanów odżywienia. 
Niektóre artykuły mają charakter dyskusyjny pro- 
jektów organizacyjnych. Tak ujęte wydawnictwo win- 

no się przyczynić do planowej walki o zdrowie. 
str. 174. Cena 400 zł. 


Prof. dr Bolesław Popielski — SAĄDOWO-LEKARSKA 
SEKCJA ZWŁOK. 


Zwięzły tomik przeznaczony dla lekarzy obducentów 
zwraca przede wszystkim uwagę na ich odpowiedzial- 
ność przy orzekaniu sądowym, zawiera wskazówki 
techniki sekcyjnej, opis badań dodatkowych oraz wzór 
protokołu i sekcji zwłok i obowiązujące rozporzą- 
dzenia o wykonywaniu orzeczeń sądowo-lekarskich. Po- 
nieważ każdy lekarz może bez specjalnego przygoto- 
wania zostać powołany do odpowiedzialnej funkcji ob- 
ducenta, każdy zawczasu winien zapoznać się z jej 
obowiązkami. 


str. 50. Cena 130 zł. 


Dr Helena Nowicka-Kopaczowa — RABKA, 


Broszura mająca spopularyzować wiadomości o tym 
uzdrowisku zawiera jej historię, opisy klimatu, poło- 
żenia, oceny oraz wskazania i przeciwwskazania z uwz- 
ględnieniem dzieci i dorosłych. Znajdujemy tu także 
opis urządzeń leczniczych j wykaz lekarzy, dzięki cze- 
‚ mu broszura staje się prawdziwym przewodnikiem dla 
wyjeżdżających do Rabki. 

str. 36. Cena 120 zł. 


Dr Witold Dudziński — POŁCZYN. 


Autor omawia środki i urządzenia lecznicze tego 
rozwijającego się ciągle uzdrowiska, podaje wskazania 
przeciwwskazania, a ponadto zajmuje się jeszcze sa- 
mym miastem, jego komunikacją, a nawet urządzenia- 
mi rozrywkowymi. 


str. 22 Cena 120 zł. 


Dr Henryk Stroynowski — KUDOWA-ZDRÓJ 


Autor zapoznaje czytelnika z położeniem Kudowy, 
jej zdrojami i urządzeniami leczniczymi. Podaje wska- 
zania i przeciwwskazania oraz zamieszcza wykaz le- 
karzy а nawet dwa planiki orientacyjne Kudowy i jej 


okolic. 
str. 27. Cena 120 zł. 


Dr Stanisław Waga — JASTRZĘBIE-ZDRÓJ. 


Pracę swą autor opatruje wstępem na temat poło- 
żenia Jastrzębia-Zdroju oraz jego historii. Dalej oma- 
wia środki i urządzenia lecznicze zdrojowiska i jego 
wody. Dla bardziej interesujących się, załącza się po- 
kaźne piśmiennictwo, a także plan sytuacyjny Jasrzę- 
bia-Zdroju. 

str. 40. Cena 120 zł. 


Zamówienia prosimy kierować do Księgarni Medy- 
cznej „Domu Książki* Warszawa, Mokotowska 24 lub 
ekspozytur wojewódzkich, „Domu Książki“. 
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OD REDAKCJI 


Z regulaminu ogłaszania prac w P. L. 


. Redakcja przyjmuje do druku artykuły oryginalne, 
Bprawozdania poglądowe, artykuły z zakresu me- 
dycyny społecznej, zapobiegawczej itp. 

. Pierwszeństwo mają prace o charakterze praktycz- 
nym, uwzględniające potrzeby lekarza-praktyka. 
. Rozmiar prac nie może przekraczać 14 stron ma- 
szynopisu. 

. Praca winna zawierąć: imię i nazwisko oraz tytuł 
naukowy autora, tytuł krótko i zwięźle ułożony, 
nazwę zakładu, z którego pochodzi oraz imię i na- 
zwisko kierownika tego zakładu. Prace pochodzące 
z odpowiednich zakładów powinny zawierać pisem- 
ną zgodę na drukowanie pracy, tj. podpis np. dy- 
rektora kliniki, ordynatora oddziału itd. 

. Nie przyjmuje się do druku prac poprzednio już 
gdzieindziej drukowanych. 

. Prace powinny być pisane na maszynie, starannie, 


z podwójnym odstępem między wierszami i obszer- 
nym marginesem. 


7. Klisze, 


10. 


11. 


12. 


wykresy, tablice umieszcza się na koszt 
autora, przy czym ogranicza się wszelki materiał 
ilustracyjny do istotnych potrzeb dla zrozumienia 
tekstu. 


. W piśmiennictwie należy uwzględniać tylko naj- 


istotniejsze dane, a w każdym razie unikać przyta- 
czania źródeł nie mających піс bliższego z pracą. 


. Do prac muszą być dołączone streszczenia w је- 


zyku polskim w dwóch egzemplarzach, w objętości 
30——40 wierszy maszynopisu. 

Z każdej pracy przysługuje autorowi 25 odbitek 
bezpłatnie. 

Nadsyłane artykuły umieszcza się w kolejności ich 
zgłoszenia. Wyjątek stanowią krótkie a szczegól- 
nie ważne artykuły, drukowane wtedy w postaci 
tymczasowych doniesień. 

Artykuły przyjęte do druku przez Redakcję Р. L. 
stają się własnością Redakcji. Autor nie może bez 
zgody Redakcji zezwalać na przedruk ani odstępo- 
wać prawa autorstwa. 
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PRZEGLĄD LEKARSKI 


Witold ZTEMBICKI Wrocław 


Rydygier 
(1850—1920) 


W setną rocznicę urodzin a trzecią zgonu 


Nie napisano dotychczas monografii o Ludwi- 
ku RBydygierze. Podejmie się kiedyś tego 
zadania pióro chirurgiczne. Ale pióro będzie mu- 
jest 


sialo być niepoślednie, јак niepoślednim 
przedmiot. Jest on jasny i we 
wszystkich szczególach zary- 
sowuje się wyraziście. Dlatego 
trud będzie wdzięczny. 

Przestrzeń w czasie jest już 
dość w.elka, aby uniknąć za- 
rzutu przesady z alektu, a za- ! 
razem nie za wielka, by obraz 
miał stracić na plastyczności. 
Tymczasem podwójna data te- 
goroczna daje mi zbyt ponęt- 
ną sposobność do wspomnie- 
nia poświęconego człowieko- 
wi, który przez tak dlugie lata 
niósł sztandar chirurgii przed 
polską medycyną. Pewne oko- 
liczności ułatwiają mi ten za- 
miar Wykładów Rydygie- 
ra słuchalem jako student 
medycyny w ostatn m roku je- 
go pobytu w Krakowie i pier- 
wszym we Lwowie. Potem 
przez caly niemal 28-letni 
okres jego lwowskiej profesu- 
ry stykalem się z nim w roz- 
maitych stadiach mej służby 
kl.nicznej, czy szpitalnej, w ży- 
ciu publicznym czy prywat- 
nym, w ѕроіес7пу czy towa- 
rzyskim, w pracy naukowej 
i pedagogicznej. Wraz z całym światem lekarskim 
cenilem w nim autorytet czolowego polskiego chi: 
rurga, wielbiłem talent nauczycielski, całą niepo- 
spolitą indywidualność. 

Wydała go Ziemia Chełmińska. Ziemia bardziej 
jeszcze niż reszta Prus Zachodnich zahartowana 
w wiekowych bojach z krzyżactwem. W bojach 
wymagających wytrwania i odwagi ludu osiadle- 
go dokola Chelmma, prastarej osady polskiej na 
wyniosłym prawym brzegu Wisły. 

Urodził się 21 sierpnia 1850 w Dusoeinie'), do 
szkół średnich uczęszcza! w Chełmnie, tamże 
świadectwo dojrzałości (1869) otrzymał. Studia 
lekarskie rozpoczął w pomorskiej Gryfii (niem. 


Greifswald), kończył w Berlinie į Strasburgu, na 
promocję powrócił do Gryfii, gdzie (28 11. 1874) 
dyplom doktorski uzyskał na podstawie rozpra- 
wy: Przyczynek do nauki o działaniu kwasu kar- 
bolowego.ż) Promował go Karol Hueter 
(jun.), u którego potem był asystentem i którego 
później w wykladach swych często wspominał ja- 
ko znakomitego nauczyciela. Chętnie też zaliczał 
się do uczniów słynnego Bernarda La ng e n- 
becka. Wszak był to największy niemiecki ehi- 
rurg owych czasów, następca 
Dieffenbachą na stano- 
wisku dyrektora Kliniki Chi- 
rurgicznej w Berlin.e. W Stras- 
burgu był Rydygier 
uczniem Alberta L u ec ke g o, 
wyróżnionego przez rząd nie- 
miecki mianowaniem na kate- 
drę chirurgii w tym mieście, 
na które po wojnie prusko- 
francuskiej zwrócone były oczy 
Europy. Uniwersytet strasbur- 
ski oiwarly w rok po owej woj. 
nie (1872) i nazwany ze wzglę- 
dów politycznych Uniwersyte- 
tem Cesarza Wilhelma stara- 
no się obsadz.ć najlepszymi si. 
łami. W r. 1878 habilitowany 
przez Franciszka HK i e da 
w Jenie. Rydygier wykła- 
dat tam (1878—1879) jako do- 
1° cent prywatny”) ale w tym 
czasie postanowił powrócić do 
kraju redz.nnego i w Chełmnie 
założył klinikę prywatną (paź: 

dziernik 1878). 

Po przejściu surowej nie- 
mieckiej dyscypliny naukowej, 
cechującej się skłonnością do 
systematycznego porządkowa- 

nia każdego przedmiotu, ale nie pozbawionej kul- 
tu drobiazgowości (co nieraz wprost utrudniało 
poglądowy rzut oka na całość problemu), tu do: 
piero rozwinął Rydygier na dobrych podsta- 
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1) Tak brzmi pisownia poprawna tej miejscowości 
(por. Słownik Geogr.). Niemcy zmienili ją na Dossot- 
schin, przeszła i do polskiej pisowni zniekształcona 
jako Dossoczyn. Używał jej sam Rydygier. Por. od 
niego pochodzące krótkie daty z życia, Kronika U. Lw., 
I, 1899, 146; tamże spis prac opublikowanych do r. 1897. 

2) Exper mentalle Beiträge zur Lehre von d. Wir- 
kung а. Karbolsaure. Diss. inaug. Grelsfwald, 1874; 
toż po polsku: Przyczynek do nauki o działaniu kwa- 
su karbolowego, GL, XIX, 1875. 

3) Wykład habilitacyjny odbył się 28. II. 1878. Por. 
PL, 1878, 198 . 
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wachopartą inicjatywę własną j talent swoisty 
chirurga zdolnego j pomysłowego. 

Imię jego, gdy osiadł w Chełmnie, było już zna- 
ne w Europie, zarówno dzięki stosunkom, nawią- 


zanym w czasie pobytu w znakomitych ośrodkach | 


naukowych, jak dzięki pracom ogłaszanym, a od- 
znaczającym się oryginalnością i szerokim zasię- 
giem chirurgicznej fachowości. Do ważniejszych 
z owego wczesnego okresu należała jego praca ha- 
bilitacyjna o nowej metodzie postępowania ze 
stawami wrzekomymi.*) 

Wkrótce jednak imię Rydygiera miało 
ze znanego stać się głośne. Z jego skromnej kli- 
niki prywatnej rozeszła się wieść rewelacyjna 
o opracowaniu własnej metody wycinania od- 
źwiernika i o wykonaniu tego zabiegu w przypad- 
ku raka. Wiedziano już powszechnie, że pierwszy 
Póan odważył się na próbę wycięcia rakowate- 
go odźwiernika w r. 1879. Gdy jednak próba mu 
się nie powiodła, poniechał dalszych w przeko- 
naniu, że jest to w raku odźwiernika bezcelowe. 
Rydygier był drugim z rzędu chirurgiem, 
który zabieg ten wykonał na człowieku. Chory na- 
zywał się Mikołajewicz, miał lat 64, rozpoznanie 
brzmiało: ca pylori w kształcie guza ruchomego, 
bez zrostów. Operacja odbyła się 16 list. 1880 r., 
trwała 4 godziny, pomimo że guz w odźwierniku 
był ograniczony, luźny, nie było zrostów ani prze- 
rzutów. Asystował dr Wiktor W e h r.) Operacja 
przeprowadzona była według planu, opartego 
o gruntowne przygotowanie na zwierzętach i zwło- 
kach. Chory jednak zmarł po 12 godzinach. Sek- 
сја nie wyjaśniła właściwej przyczyny zgonu. 
Przypadek był szeroko omówiony i opisany. Ze 
względu na historyczne jego znaczenie podaję 
w przypisie odnośne publikacje.) 

Pierwsze niepowodzenie nie zrazilo Ry а y% 
gie ra bynajmniej od dalszych konsekwent- 
nych prób. Co więcej, rozszerzył on wskazania 
zabiegu pomyślanego pierwotnie jako radykalny 
sposób usuwania raka na przypadki wrzodu żo- 
łądka, co było dalszą, niezaprzeczoną zasługą auto- 
ra metody i przynieść miało w przyszłości piekne 
wyniki.) 

Trzecim z rzędu chirurgiem, który wykonał wy- 
cięcie odźwiernika był Billro th, prof. chi- 
rurgii na Uniw. Wiedeńskim. Na podstawie dłuż- 
szych przygotowań przeprowadzonych praktycz- 
nie na zwierzętach przez uczniów jego, Gussen- 
bauera i Winiwartera, Billroth wykonał w r. 1882 
z powodzeniem pierwszy raz zabieg wycięcia od- 
źwiernika. Opracowął on dwie metody tej opera- 
cji zwane Billroth I i Billroth II. 

Niemcy, nie mogąc strawić bezspornego pierw- 
szeństwa Rydygiera, uporczywie przemil- 
czali jego zasługę albo przypisywali ją Billrotho- 
wi, którego sposób I nie był w gruncie rzeczy ni- 
czym innym, jak naśladowaniem metody R y d y- 
gie ra. Fakty naukowe nie dadzą się jednak 
zatrzeć bez śladu. Sprawa była zbyt poważna 
i zbyt jasna, drukowane dokumenty miały swą 


wymowę. Dziś, jakkolwiek niechętnie, sami Niem- | 
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cy przyznają Rydygierowi zasługę pierw- 
szeństwa nie tylko w sposobie wykonania wiel- 
kiej operacji, ale w ocenie jej doniosłości i szero- 
kim zastosowaniu. Gdy dawniejsze podręczniki 
listorii medycyny, a także niemieckie słowniki 
lekarskieo Kydygierze milczą, wymienia 
go dopiero May r hofer’) Autorowie znane- 
go i rozpowszechnionego podręcznika: Lehrbuch 
d. Chirurgie, Garre i Вогеһага w pierw- 
szych wydaniach zupełnie pomijają Rydygie- 
r a twierdząc, że pierwszego wycięcia odźwier- 
nika dokonał Billroth. Dopiero nowsze wydania, 
opracowane i przerobione przez Stic ha 
i Bauera, uznają zgodnie z prawdą kolej- 
ność zasługi w wycięciu odźwiernika: Pean— 
xMydygier—billroth") We Francji też z czasem 
wyszła na jaw tłumiona przez Niemców prawda. 
W wielkim zbiorowym dziele o technice chirur- 
gicznej wykazuje Q u é nu, autor rozdziału 
o operacjach brzusznych, że po Peanie Ry dy- 
gier, a nie Billroth przeprowadził operację 
wycięcia odźwiernika.") W piśmiennictwie anglo- 
saskim panowała do niedawna zupeina ignorancja 


4) Eine neue Methode zur Behandlung von Pseud- 
arthrosen, Akademische Habiltationssenrift d. med. 
Fakuitat zu Jena, 16/6; toz w D. m. W. 18/8; po pol- 
sku: Nowy sposob leczenia sustawów wrzekomych, 
PL, 1878. x 

>) Wiktor Wehr (1852—1905), rodem z Częstochowy, 
medycynę kończył w Krakowie (1875), był asystentem 
bryka, od jesieni 1579 do lata 1551 asystentem w pry- 
watnej klinice Kydygiera. Usiadłszy we Lwowie otrzy- 
mał po przybyciu tam Rydygiera docenturę, a poź- 
niej tytui ргоѓеѕога nadzw. chirurgii. Daty z życia 
do r. 1897 1 wykaz prac w Kronice U. Lw. j. w. I, 176. 

5) Wyc.ęcie raka odźwiernika żołądkowego. Śmierć 
w 12 godzinach, FL, 1550, 639; Exstirpation а. karzino- 
matósen Pylorus. Tod nach 12 Stunden, D. Ztschr, f. 
Ch., ХІУ, 1881, 252; toż w Zblt. f. Ch., 1881, 177; Uber 
Magenresektion mit Demonstration von' Praparaten, 
Arch. f. kl. Ch. (Langenbeck), XXVI, 1881, 731. 

i) Pierwszy przypadek wycięcia odźwiernika celem 
usunięcia zwężenia wskutek wrzodu. Wyzdrowienie, 
PL, 1551, 50; Die erste Magenresektion beim Magen- 
geschwiir, B. k. W., 1882, nr 8; O wycinaniu odźwier- 
niką, Wykład kliniczny PL. 1882, nr 82—42 (Sprawo- 
zdanie Szumana z tegoż, GL, 1888, nr 7); Über Pyrolus- 
resektion, Volksmanns Saml. klin. Votrage, nr 220; 
Vorsteilung e. Falis von geheilter Pyrolusresektion we- 
gen Magengeschwir nebst Demonstration d. Präparate 
Arch. f. kl. Ch. (Langenbeck), XXVIII, 1883, 397; De- 
monstration e. vor 2'/» J. wegen ca pylori resezierten 
Magens, Zblt f. Ch. 1887, 51. 

8) Mayrho fer B., Kurzes Wörterbuch zur 
Gesch. а. Med., Jena, Fischer, 1937. Autor podaje kil- 
ka szczegółów biograficznych o Rydygierze (s. 178) 
i stwierdza, że po Peanie, ale przed Billro- 
them dokonał on wycięcia odźwiernika (s. 168). Daty 
u M. niezupełnie słuszne. 

°) Pierwsze wydanie wyszło w Lipsku 1910, 
a z przerobionych 10-te i 11-te (1941), 12-te (1942) 
u Springera w Berlinie. 

10) Traite de Technique chirurgicale, par Fey, Moc- 
quot, Oberlin, Quenu et Truffert, tome IV, 1942—44, 
Abdomen, par J. Qućnu, s. 402. Podkreślając pierw- 
szeństwo Rydygiera, pisze jednak dalej (s. 487): 
„Comme le faisait justement remarquer notre Maitre 
Pierre Doval, ce procedć devrait s'appeler Pćan-Rydy- 
gier car s’est Rydygier et non Billroth qui répéta et 
dćcrivit le premier cette technique. Mais nous avons con- 
servó la nomination habituelle que Гиѕаре a сопвас- 
rée (!). 


о“ w sprawie osoby jego і w sprawie zasług. Bi- 
bliografia Garrisona nie rejestruje R y- 
dygiera w ogóle. Znany zaś і popularny ame- 
rykański dykcjonarz Dorlanda nazywa Ry- 
dygie r a chirurgiem niemieckim, a z jego 
metod operacyjnych zna i jego imieniem oznacza 
eperację prostnicy.") 


Nareszcie jednak i tutaj sluszność zwyciężyła. 
Zmany autor angielski Walton James 
przyznaje bezsporne pierwszeństwo Rydygie- 
PA W A) 

Sposób Rydygiera polega, jak wiadomo, 
na przyszyciu dwunastnicy (po wycięciu odźwier- 
nika) do zwężonego szwem otworu żołądka. Pier- 
wotnie wszywał Rydygier (Billroth rów- 
nież) dwunastnicę do krzywizny małej, później 
dał pierwszeństwo wszywaniu jej do krzywizny 
dużej. Zabieg nie należał nigdy do łatwych, nawet 
w ręku takiego mistrza, jakim był jego autor. 
Wymagał wielkiej uwagi i doskonałej techniki. 
Naśladowcy wiedzieli, że nie wystarcza tu znajo- 
mość zasady. Równie ważny był stopień zrecz- 
ności 1 zmysł orientacyjny. Nigdy słuszniej, jak 
w odniesieniu de tej operacji, nie można było za- 
stosować ulubionego przysłowia Rydygiera: 
Si duo faciunt idem, Ton est idem. 
Niewielu jest dziś w prostej linii spadkobierców 
Rydygierowskiej szkoły i wykonawców klasycz- 
nego zabiegu. Do tych możemy zaliczyć Jana Za- 
or Ss К ie р o, profesora chirurgii operacyjnej 
w Warszawie і Wiktora В r o s s a, profesora 
chirurgii i dyrektora kliniki pomikuliczowskiej 
we Wrocławiu, który wycięcie odźwiernika modo 
Rydygier wykonał pokazowo wobec grupy 
chirurgów amerykańskich przybyłych do Wro- 
ciawia (1948). 


W r. 1881, gdy się opróżnila katedra chirurgii 
na Uniw. Jag. wskutek śmierci prof. Antoniego 
Bryka Rydygier znalazł się w liczbie 9 
kandydatów na to stanowisko. Byli to: O bali ń- 
s k i, docent chirurgii w Krakowie i prymariusz 
Oddziału Ohirurgicznego w tamt. Szpitalu Kraj. 
(św. Зал), Szeparowie z, prym. Oddz. 
Chir. w Szp. Kraj. we Lwowie, Kosińsk i, 
prof, chir. w Warszawie, Matlakowski, 
jego asystent; docenci chir. we Wiedniu Н o f- 
mokl i Horoch, Kolaczek, doc. chir. 
we Wrocławiu, L e ss e r, doe. chir. w Lipsku 
i Rydygier") Jako dziesiąty zgłosił swą 
kandydaturę Jan Mikulicz, wówczas pierw- 
szy asystent Billrotha we Wiedniu. Niełatwy wy- 
bór miał Wydział Lek. UJ. Korczyński 
wystąpił z: wnioskiem, aby katedre powierzyć 
Obali û s k i em u. Zdolny ten i wzorowy 
chirurg był już od r. 1870 prymariuszem, w r. 1881 
habilitował się właśnie, јето «іе? po śmierci В г y- 
k a powierzono prowadzenie Kliniki Chirur. 
aż do definitywnego jej obsadzenia. Ale... nemo 
propheta in patria. Wniosek Koreczyńskie.- 
g o nie przeszedł. Opinia natomiast podzieliła 
się. Większość oświadczyłą sie za R ¥ d ¥ g i e- 


re m, niewątpliwie pod wpływem jego znako- 
mitych już wówczas prac naukowych i wyników 
praktycznych (wszak było to już po ogłoszeniu 
pierwszych sprawozdań z przebiegu operacji wy- 
cięcia odźwiernika), mniejszość zaś oświadczyła 
sie za Lesser e m.) 


Gdy jednak Miku lie z wystąpił ze swą 
kandydaturą, szanse wszystkich tamtych zmałla- 
ły. Pomijając świetne kwalifikacje, miał on zą 
sobą potężną protekcję В i llr o th a, której 
wpływ we Wiedniu bez trudności przeważył szale. 
Decydujący o mianowaniu profesorów Uniwer- 
sytetu w kraju naszym rząd austriacki stanął na 
stanowisku, że pierwszeństwo muszą mięć kandy* 
daci, będący poddanymi austriackimi, a począt- 
kowe zastrzeżenia UJ. со do znajomości języka 
polskiego z łatwością usunięto, gdyż М i k u- 
li е z pochodzący z polskiej rodziny podjął się 
w niedługim czasie powetować utratę wprawy 
władania nim, czego też istotnie dotrzymał.) 


Jan Mikulicz Radecki mianowany 
w październiku r. 1882 ustąpił jednak z katedry po 
5 latach, powołany do Królewca. Sądził niewątpli- 
wie, że przez Królewiec będzie bliższa droga do 
osiągnięcia w przyszłości wymarzonego celu każde” 
go środkowo-europejskiego chirurga, jakim była 
katedra w Berlinie iub Wiedniu. Przeliczył się je- 
duak, a może nie doczekał. W r. 1890 otrzymał ka- 


u) A Medical Bibliography, by Garrison, re- 
vised... by Morton, Lond., 1943. — Тһе American 
Illustrated Medical Dictionary... by Dorland... wyd. 21, 
Fnilaaeiphia-Lond., 194/, 1019, 14/3. — Narodowość — 
to oczywiscie sprawka niemiecka, a nasze — niedopa- 
trzenie, ktore trzeba naprawić. Wiele jeszcze innych 
biędow rażących w tym swiatowym wydawnictwie do- 
wodzi, że mie postarałiśmy się o fachowego, polskiego 
referenta w gronie współpracowników wydawcy. 

1: Walton James: Progress of Gastric Surgery in the 
Last Half-Century, Briusch Medical Journal, London 
Saturday January 28. 1950 str. 206 i 208. „It was in- 
deed an astonishment to me to find, when looking up 
the history for the first edition of my book, that the 
first gastro-enterostomy performed by Wolfer, the 
first excision of gastric ulcer by Rydygier, the first 
successful gastrectomy by Billroth, as well as the first 
choreryst-enterestomy by von Winiwartet were all 
carried out in the Year of my birth and I felt that І 
had indeed been born under the upper abdominal 
star“... „Soon after Rydygier advocated wedge resec- 
tion of a gastric ulcer it fell into disrepute, for in 
a considerable percentage of case it was found to be 
followed by recurrences. This was rather to be expec- 
ted, for if an ulcer could occur in a normal stomach 
how much more likely would it be to arise in a hea- 
ling wound or operative scar? This drawback however, 
seemed to be removed by combining the resection with 
a gastro-enterostomy, and for small indurated ulcers 
it became a very favourite operation... Mayo excised 
the ulcer by the transgastric route, while Donald Bal- 
four destroyed it with the cautery-a method which 
was very useful for ulcers high up. 

18) Por. W ac h ho 1 z. Dwie obsady katedr lekar- 
skich w UJ., AHFM, X. 1930 ,226. 

м) Władysław Lesser (1846—1925), Warszawianin, 
po studiach w Berlinie, Wiedniu, Francji, Anglii był 
docentem chirurgii w Lipsku. Tamże miał prywatną 
klinikę. Por. Biogr. Lexikon, Fischer, 1982. 

15) Wachholz j. w. 
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{ейге we Wrocławiu i tu dokonał żywota przed- 
wcześnie (1905) przeżywszy lat 55.19) 

Po wyjeździe Мі k ulic za z Krakowa w г. 
1887 los katedry nie ulegał wątpliwości. Objął ją 
Rydygier mianowany 2 lipca 1887.17) 

Tymczasowy kierownik Kliniki krakowskiej, 
Trzebiek y,*) powitał w jej imieniu nowego 
dyrektora. „Teraz otworzyło mu się — jak sam 
pisal — nowe szerokie pole nie tylko prowadzenie 
nauki klinicznej, i prace naukowe, ale współdzia- 
łanie przy nowo budującej się klinice і wewnętrz- 
ne jej urządzenie po wybudowaniu dawały вро- 
sobność do przyjemnej pracy. ** 

W istocie Rydygier doprowadził do koń- 
ca budowę nowego gmachu Kliniki Chir, którą 
podjął był pełen energii i poprzednik jego Mi- 
k u li e z. On to bowiem wpływami swymi i za- 
biegami uzyskał w wiedeńskim Min. Oświaty 
zgodę i kredyty nie tylko na tę budowę, ale i na 
budowę i urządzenie wszystkich innych klinik 
i zakładów Wydziału Lek. w Krakowie. 

Rydygier zastał też w Krakowie rozbu- 
dzony i ożywiomy działalnością Mikulicza 
ruch naukowy, zastał nastrój naukowy o pokroju 
europejskim, co oczywiście ogromnie ułatwiło mu 
jego własne cele i zadania, Najpoważniejszą obok 
katedry placówkę chirurgiczną, tj. Oddział chi- 
rurgiczny w Szpitalu św. Łazarza, zajmował za- 
służony prymariusz Alfred Obaliński 
(1843—1898), mający już wówczas tytuł profesora, 
starszy o 7 latod Rydygiera, jedna z naj- 
poważniejszych osobistości krakowskiego świata 
lekarskiego. Stosunki między kliniką uniwersy- 
tecką a oddziałem szpitalnym ułożyły się przy- 
jaźnie i takimi pozostały. Rydygier, ró- 
wieśnik Miku lie z a, miał wówczas lat 37; 
był więc, jak tamten, w pelni sił twórczych, któ- 
rymi też odznaczał się jego 10-letni okres krakow- 
skiej działalności naukowej 1 pedagogicznej. 

Wobec nowego problemu stanął Rydygier, 
kiedy przy Uniwersytecie Lwowskim utworzono 
eczekiwany od dawna Wydział Lekarski. Nau- 
czanie medycyny w czasach porozbiorowych prze- 
chodziło we Lwowie rozmaite stadia. Po pierw- 
szych próbach zredukowany w r. 1805 Wydział Le- 
karski utrzymał się przez lat 70 jako zakład 
szczątkowy, kształcący jedynie cyrulików i aku- 
szerki, a nazwany Instytutem Medyko-chirurgicz- 
nym. Gdy jednak w miarę rosnących potrzeb oka- 
zał się on nie tylko niecelowy, ale wręcz szkodli- 
wy, zwinięto go w r. 1874 pod naciskiem opinii, 
domagającej się wznowienia prawdziwego fakul- 
tetu. Przez 20 lat trwały targi. Targi z rządem 
austriackim o potrzebne kredyty, targi wewnątrz- 
krajowe z powodu opozycji Krakowa, którego 
Alma Mater nie po raz pierwszy w historii prze- 
ciwstawiała się z różnych przyczyn założeniu Wy- 
działu Lek. we Lwowie, Sluszna idea jednak ZWy- 
ciężyła i nowy Wydział otwarto oficjalnie w r. 
1894, a nieoficjalnie już rok przedtem, tj. jesienia 
r. 1893.) Stanęły najpierw budynki zakładów me- 
dycyny teoretycznej, w trzy lata później (w let- 
nim półroczu r. szk. 1896/7) budynki kliniczne. 
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Niezmiernie zasłużony na polu organizacji nowe- 
go Wydziału Henryk K a dy i, pierwszy jego 
dziekan, w porozumieniu z Namiestnietwem i gro- 
nem kolegów opracowywał wnioski personalne 
w Sprawie obsady katedr. Miał wprawdzie Lwów 
wielu znakomitych lekarzy, którym można było 
powierzyć obowiązki nauczycielskie, większość je- 
dnak katedr obsadzono kandydatami przybyłymi 
z zewnątrz. Było wśród nich wielu o imieniu głoś- 
nym już w nauce europejskiej. Szczególnie Kra- 
ków, zapomniawszy, że tak jeszcze niedawno 
strzegł zazdrośnie praw nabytej ekskluzywności, 
Kraków nasycony młodymi, siłami pedagogiczny- 
mi nie tylko nie pozostał w tyle, ale dostarczył 
sił odpowiednich do obsady katedr otwierających 
się we Lwowie. Lwią częśc katedr klinicznych 
otrzymali uczeni przybyli z Krakowa, Siła atrak- 
cyjna Lwowa była nie mała. Lwów był stolieą 
kraju, tu mieściły się naczelne władze państwowe 
(Namiestnictwo) i autonomiczne krajowe (Wy- 
dział Krajowy), tu zbierał się Sejm Krajowy. Za- 
sięg medycyny lwowskiej był większy niż zasięg 
Krakowa. Dążyła tu szukające porady liczna klien- 
tela zakordonowa. Kraków miał dogodne połącze- 
nia komunikacyjne z Zachodem. Wiadomo było, 
jak często zamożni i niezamożni chorzy szukali 
w razie poważniejszym porady we Wiedniu lub 
w licznych miastach Rzeszy. A przecież chodzilo 
tu nie tylko o materiał dla szpitali i klinik uni- 


16) Mikulicz urodził się w r. 1850 w Czerniowcach. 
Rzecz szczególna, że we wspomnianym Dorlanda Dyk- 
cjonarzu lekarskim, gdzie Rydygier figuruje jako Nie- 
miec, Mikulicz nazwany jest chirurgiem polskim. Pol- 
skość jego budziła często zastrzeżenia, nigdy jednak 
nie była formalnie zaprzeczona, w każdym razie u nas. 
Tym większe zdziwienie budzi ustęp poświęcony mu 
w Ilustrowanej Encyklopedii Trzaski, Everta i Michal- 
skiego, t. LII. 515. Cytuję dosłownie: „Mikulicz-Radec- 
ki Johann von, chirurg, ur. 1850 w Czerniowcach, zm. 
1905 we Wrocławiu; 1890 profesor we Wrocławiu; po- 
dał wiele nowych metod operacyjnych; współwydawca 
Handbuch der praktischen Chirurgie“. Ta krótka no- 
tatka charakteryzuje niemiarodajność niektórych na- 
szych wydawnictw przeznaczonych do szerzenia wie- 
dzy, jako też niefachowość ich współpracowników. -— 
Mikuliczowi poświęcił obszerne i źródłowe studium 
dr Zdzisław W i k to r (Wrocław). Praca ta pisana 
jako habilitacyjna, dotychczas nie drukowana, prostu- 
je 1 wyjaśnia wiele dawnych informacji, a przynosi 
sporo nowych szczegółów o Mikuliezu. 

17) Kronika U. Lw. j. w. 

18) Rudolf Trzebicky (1859—1908), rodem z Kolo- 
szwaru, doktoryzowany w Krakowie, habilitowany 
przez Mikulicza (1886, był później profesorem nadzw. 
chirurgii. Por. K w a § n i c к i. Rozwój nauk 
i nauczania w Wydz. Lek. UJ., „Now. Lek. “ 1905 i odb.; 
Por. Wachholz, Wydział Lek. UJ. Kr., 1935. 

19) Kronika, ULw. j. w. 

20) Już w r. ak. 1893/94: przyjęto na Uniwersytet 
Lwowski pierwszych studentów medycyny, zwłaszcza 
że zasadnicze wykłady dla pierwszego roku studiów 
były zapewnione: anatomia (Kadyi), fizjologia (Pio- 
trowski), chemia (Radziszewski), a nadto trzy przed- 
mioty wstępne: botanika (Ciesielski), zoologia (Dy- 
bowski), mineralogia (Kreutz). Czynności niezorga- 
nizowanego jeszcze Dziekanatu Lekarskiego prowadził 
Dziekanat Filozoficzny (dziekan Puzyna). Zapisało się 
wówczas na studia 11 (jedenastu) studentów. Rok ten 
zaliczono im do studiów lekarskich. Obecnie żyje z nich 
już tylko jeden — to jest autor słów niniejszych. 


wersyteckich, tak obficie do Lwowa napływający. 
Praktyka prywatna należała do czynników nieraz 
decydujących w Życiu ówczesnego lekarza. Że 
czynnik ten był bardzo respektowany także w ży- 
ciu profesorów, powszechnie wiadomo. Okres, 
w którym przestało się o tym otwarcie mówić, 
jest daty bardzo świeżej. 

Otóż Rydygier zaproszony do grona nau- 
czycielskiego nowej uczelni dał odpowiedź pota- 
kującą i postanowił przenieść się do Lwowa wraz 
z wielu innymi kolegami i z częścią swych asy- 
stentów. Nominacje na Lwów otrzymał 19 marca 
1897 г.) a w. dniu 25 maja odbyło się uroczyste 
otwarcie tamtejszych klinik. O godz, 10 wygłosił 
wykład wstępny. Antoni Gluziński, jako 
dyrektor Kliniki Lekarskiej, o godz. 11 Ry d y- 
gier jako dyrektor Kliniki Chirufeicznej. Mó-. 
wil o rozwoju chirurgii.?) 

Poziom chirurgii we Lwowie był już przed 
przybyciem Rydygiera bardzo wysoki. 
Głównym jej ośrodkiem był oczywiście Krajowy 
Szpital Powszechny. Jak Obaliński 
w szpitalu krakowskim, tak tu prymariuszem 
Oddziału Chir. był (od r. 1888) Grzegorz Z ie m- 
bije ki (1849—1915), następca Szeparow i- 
c z a, uczeń szkoły paryskiej, Zreformował on 
Oddział chirurgiczny w nowoczesnym duchu i ry- 
chło wprowadził przy nim dodatkowe ambułlato- 
rium urologiczne 1 laryngologiczne. Bezpośred- 
nio po mianowaniu Rydygiera dyrektorem 
kliniki ottzymał on tytuł profesora. Prymariu- 
szem Oddziału chir. w Szpitalu dziecięcym im. 
św. Zofii był Hilary S c hr a m m (1857—1940), 
b. asystent Bry ka, potem Billrotha 
a wreszcie Mikulicza w Krakowie. 

Doniosłe znaczenie zwłaszcza dla opieki nad 
ubogimi miała Lwowska Polikliniką Powszechna. 
Ambulatorium chir. w tej instytucji prowadził 
od jej założenia (1887) również Schram m, ро 
nim zaś inny wybitny chirurg lwowski Roman 
В ага ce z. (1856—1930). We Lwowie zastal 
wreszcie Rydygier swego b. asystenta chel- 
mińskiego, Wiktora W e h r a (1859—1905). Wszys- 
cy wymienieni otrzymali w r. 1897 veniam 
legendi z chirurgii na Lwowskim Uniwersy- 
tecie.?9) 

Tymczasem dojrzało już lub dojrzewało do sa- 
modzielnych stanowisk liczne grono uczniów R y- 
dygiera. Wymienię najwybitniejszych. W Kra- 
kowie pozostał Aleksander Bossowski 
(1858—1923), najstarszy wiekiem asystent Ry dy- 
к le r a, od 1890 docent, później prof. nadzw., 
chirurg poważny i rozważny, wzór obowiązko- 
wości. Został też w Krakowie, Leon Kryński 
(1866-1937) chirurg wytwornych manier, przez 
długi czas asystent kierujący Rydygierowską kli- 
піка, habilitowany 1896, późniejszy prof. chir. 
i anat. chir. w Warszawie. Bronisław Kozłow- 
ski (1869—1935) cichy, uważny operator, przed 
którego oczyma zbrojnymi w złote okulary nie się 
uie ukryło, przybył jako asystent Rydygiera 
2 Krakowa do Lwowa, tegoż roku został dyrekto- 
rem Szpitala Powszechnego w Drohobyczu. 


Rydygier 
Szkie wykonany w r. 1896/7 w klinice krakowskiej 
przez Witołda Ziembickiego, podówczas studenta me- 
<dycyny. 


We Lwowie habilitował się z ortopedii uluhie- 
niee Rydygiera AntoniGabryszew- 
sk i (1864—1917) poprzednio asystent jego w Kra- 
kowie, tamże docent anatomii w Szkole Sztuk 
Pięknych; inny ceniony i wierny uczeń, świetnie 
zapowiadający się Wladyslaw Maksymilian 
Herm au (1869—1918) habilitowany też we 
Lwowie, a przedwcześnie, jąk tamten, zmarły. 
Stanisław R u f f (1872—1941) późniejszy pryma- 
riusz Oddziału chir. w Szpitalu Żydowskim we 
Lwowie, zgładzony przez polit. policję niemiecką, 
Franciszek S 1 е k (1873—1924), późniejszy pryma- 
riusz Oddziału chir. w Państwowym Szpitalu 
Powsz. we Lwowie; Tadeusz Ostrowski 
(1881—1941), późniejszy profesor i jeden z następ- 
ców Rydygiera na lwowskiej katedrze, je- 
den z najpopularniejszych spadkobierców jego 
techniki operacyjnej, zgładzony pamiętnej nocy 
lipcowej. jak R u f f i wielu innych przedsta- 
wicieli nauki we Lwowie. 

Wrazz Rydygierem przeniósł się punkt 
ciężkości chirurgii polskiej z Krakowa do nowej 
uczelni, która też wkrótce zajaśniała jako główny 
ośrodek tej nauki. 

Budynek Kliniki Chirurgicznej we Lwowie 
wzniesiono podług płanów dosyć szablonowych, 


21) Kronika ULw. j. w. 

22) Kronika ULw., 81. 

25) Kronika ULw. j. w., 176 (Ziembieki, Wehr), 177 
(Schramm), 183 (Barącz). 
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przy czym uwzględniono jednak wskazówki R y- 
dy g ier a oparte na doświądezeniach poczy- 
nionych w Krakowie. Pomimo sknerstwa noto- 
rycznie stosowanego przez rząd austriacki do na- 
szego kraju Klinika tak lwowska, jak krakowska 
przez długie lata nieźle służyła swemu przezna- 
czeniu. Obok Kliniki stanął budyneczek do prac 
doświadczalnych. 


Ostatni, lwowski okres działalności Ry d y- 
gie r a, który by można nazwać trzecim, po 
pierwszym chełmińskim i drugim krakowskim, 
był również owocny, jak tamte. Jeżeli z czasem 
słabło może tempo imicjatywy, to zastąpiło ją 
wielkie doświadczenie. Imię Rydygiera 
otoczone było rosnącym szacunkiem i weszło do 
tego nielicznego zespołu, co jak kamienie milowe 
znaczyły drogę postępu europejskiej chirurgii. 


On sam dumny był z tego dumą Polaka, który 
w starciu o prusactwo tylu musiał doznać upo- 
karzających dla swego narodu uprzedzeń. Nie dzi- 
wiło też і nie raziło nikogo z nas, uczniów, gdy 
na wykładzie powiedzial: „Chirurgia nasza wy- 
walczyła sobie wreszcie stanowisko, z któtym 
obcy muszą się liczyć. Nie pozostajemy już ukry- 
сі w cieniu cudzych nazwisk. Imie Rydygie- 
ra równie dobrze jest dziś znane w kraju, jak za 


granicą, jak w Paryżu, Londynie, czy w Kai- 
SZEW) 
Dorobek naukowy Rydygiera i jego 


uczniów był ogromny, wynosił bowiem blisko 400 
prac drukowanych. On sam wydał ich przeszło 
170. Ich tytuły — to niejako przegląd rozwoju 
chirurgii owych czasów. Wiele z nich — to dro- 
gowskazy nowych kierunków, nowych zabiegów, 
nowych pomysłów.) Przejdźmy najbardziej cha- 
rakterystyczne.. Po klasycznej swej operacji żo- 
łądkowej z r. 1880 lwią część prac poświęcił К. 
chirurgii przewodu pokarmowego, Pierwszy, na 
długo przed Sen ne m, wprowadził pokrywa- 
nie szwów żołądkowych siecią; szew kuśnierski 
zastosował do szycia jelit; podał nowy sposób usu- 
wania wgłobionego jelita; wycinania prostnicy; 
jego cięcie powłok brzusznych w smudze białej, 
a nie ukośne Billrotha, okazało sie lepsze; 
dostęp do wnętrza miednicy torował sobie przez 
krzyże; znany jest jego sposób umocowywania 
ruchomej śledziony; obmyślił kilka mowych ope- 
racji urologicznych, np. nadłonowe otwarcie pę- 
cherza przeprowadzał śródotrzewnowo; do sterczu 
dostawał się przez krocze į usuwał go śródtoreb- 
kowo; opisał pomysłowe operacje plastyczne na 
moczowodach; przyczynił się do postępu chirar- 
gii kostnej; jedną z jego najwcześniejszych prac 
było opisanie operacji stawów wrzekoniych. Rzec 
można, że na całej chirurgii spoczeła jego uważna 
myśl i jego pewna ręka. Niestrudzenie sznkał no- 
wych dróg udoskonalenia techniki. Uczył, ażeby 
się nigdy nie cofać przed jak najszerszym odsło- 
nięciem pola operacyjnego. Znakomicie орапо- 
wawszy anatomię nie zaniedbywał jednak nigdy 
przed cięższym, skomplikowanym zabiegiem od- 
świeżenia sobie w pamięci najdrobniejszych szcze” 
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gółów obrazu anatomicznego tej okolicy, o którą 
chodzilo. 

Wykład jego byl jasny, ujęty w proste, krótkie, 
lapidarne zdania. Frazeologii i okrasy retorycz- 
nej nie znosił. Ustawicznym powtarzaniem į przy” 
pominaniem wbijał w pamięć słuchaczy swe za- 
sady, ujęte częstokroć w formę łatwo nehwytuej 
maksymy. 

Indywidualność R. sprawiła, że na wszelkich 
stanowiskach chciał i umiał znaleźć czas па dzia- 
łalność obywatelską, czy to społeczną, czy poli- 
tyczną i że takiej współpracy od niego oczekiwa- 
no i domagano się. W Chełmnie był prezesem po- 
wiatowego Komitetu wyborczego; wtedy to udało 
się dzięki stanowczej i zwartej postawie całej 
ludności wybrać z tego powiatu po raz pierwszy 
polskiego posła do parlamentu niemieckiego. 
Tamże odznaczył się aktywnością jako prezes 
Towarzystwa Przemysłowego i innych związków. 
Wspominał sam później z rozczuleniem, źe na po- 
żegnanie, gdy opuszczał Chełmno, stawili się 
przedstawiciele społeczeństwa Prus Zachodnich 
niemal w komplecie.?*) Kontrast pomiędzy atmo- 
sferą ucisku pruskiego, w jakiej wyrósł, a atmo- 
sferą autonomiji jaką Rydygier zastał 
w Krakowie, był oczywiście nie mały. W otocze- 
niu, które pogodziwszy się, przynajmniej chwilo- 
wo, z losem, oddało się pracy pozytywnej па 
wszystkich polach, mógł Rydygier zuczu- 
ciem odprężenia poświęcić się zupełnie działal- 
ności pedagogieznomaukowej i tym organizacjom, 
które z takim stanowiskiem były powiązane. 

Po przybyciu do Krakowa wybrany był dzie- 
kanem Wydziału Lek. na najbliższy rok szkolny 
(1888/9) We Lwowie wybrano go dziekanem w r. 
1898, prodziekanem 1899. rektorem 1902, prorekto- 
rem 1908. Bral żywy udział w rozmaitych organi- 
zacjach społeczno- i naukowo-lekarskich, był 
w Krakowie i we Lwowie prezesem Towarzystwa 
Lekarskiego. 

Wszyscy autorowie piszący o życiu i działalno- 
ści Rydygiera podnoszą tę jego zasługę, że 
kiedy sekcja chirurgiczna pomieszczana w ra- 
mach Zjazdów Lekarzy i Przyrodników Polskich 
okazała się nie wystarczającą, zorganizował ou 
odrębne Zjazdy Chirurgów Polskich. Powodze- 
nie ich było świetne. Wdzięczni uczestnicy obwo- 
{alli Rydygiera dożywotnim prezesem tych 
Zjazdów, a Herman powiedział, że gdyby 
Rydygier nie ponadto był nie uczynił, to już 


21) Autentyczne. Piszący te słowa był jako słuchacz 
nych drukiem do r. 187 podano w kronice ULw, I, 
właśnie się wyraził. 

25) Wykaż prac Rydygiera i jego uczniów, ogłoszo- 
nych drukiem do r. 1897 podano w Kronice ULw,, І. 
1899, jw passim. W r. 1912 z okazji 25-lecia działalności 
profesorskiej wydał Rydygier w osobnym tomie Zbiór 
prac dotychczas drukiem ogłoszonych (Lwów, nakł. 
autora z dedykacją: „Przyjaciołom i nieprzyjaciołom 
moim“), Zawiera on przeszło 150 pozycji. Ocena tej 
publikacji przez „mn.* por. PL, 1914, 84. Pozostałe 
prace zob. we wspomnieniach, nekrologach, w sprawo- 
zdaniach ze Zjazdów, z posiedzeń towarzystw itd. 

2) Kronika ULw. j. w. 


to samo starczyło by do utrwalenia jego pamięci 
wśród potomnych.) Pierwszy Zjazd Chirurgów 
odbył się w Krakowie w r. 1889. Potem powtarzał 
się rokrocznie w siedzibie przewodniczącego, tj. 
w Krakowie z wyjątkiem roku 1894, kiedy był 
urządzony we Lwowie ze względu na odbywającą 
się tam Wystawę Krajową. Gdy Rydygier 
przeniósł się do Lwowa (1897), Zjazdy zaczęły nie- 
co chromać. W r. 1897 nie było go wcale, w r. 1898 
miał się odbyć w Poznaniu łącznie ze Zjazdem 
Lek. i Przyr. Polskich, który jednak odwołano 
z powodu zakazu władz pruskich. Zjazdy Chirur- 
gów powróciły do Krakowa. Po udanej próbie ze- 
brania się w r. 1910 w Warszawie zjechano się 
w r. 1911 znowu w Krakowie, gdzie odbywał sie 
właśnie Zjazd Lekarzy i Przyrodników, aby w r. 
1912 powtórzyć próbę warszawską, Ale tym razem 
się nie udało. Rząd carski wystąpił z szykaną, 
która Zjazd udaremniła. Nadeszła wojna, myśl 
o Zjazdach musiano na długo porzucić. Z wiosną 
r. 1920 Rydygier próbował wznowić inicja- 
tywę, ale stosunki polityczne jej nie sprzyjały. 
Postanowiono poczekać do r. 1921 1 spotkać się na 
Zjeździe w wolnej Warszawie. Tej satysfakcji 
twórca Zjazdów już nie doczekał. 


„Jeżeli nawet szalejąca jeszcze nad nami burza 
przeminie — pisał Sa wieki — j gromadka 
chirurgów polskich po znojach wojennych, po pra- 
ey nieraz nad siły, zbierze się w roku przyszłym 
na wspólną ucztę duchową, nie powita już ona 
grzmiącym oklaskiem wyniosłej postaci swego 
stałego prezesa, lecz juz tylko pamięć Jego uczci 
przez ciche powstanie“.28) 

Postać R, była w istocie wyniosła. Wysoki 
wzrost, silną budowa, o typie — powiedziałbym 
— muskularnym Sigauda, wzrok Żywy, częściej 
uśmiechnięty aniżeli groźny, ruchy raczej wolne, 
opanowane. Długo nosił okazałą brodę, wyraźnie 
rozdwojoną. Przypominał postać krzyżackiego ry- 
cerza. Те piękną i pielęgnowaną ozdobę z czasem 
zgolił. Jedni mówili, że uczynił to ze względów 
aseptycznych, inni, że z piekną brodą pożegnał 
się, gdy na czarnym tle pojawiły się srebrne nitki. 
Tę i inne tej podobne próżności należy mu wyba- 
czyć. Bywają one właściwością somatologicznych 
typów gigantycznych { graniczą nieraz z dziecin- 
nością. R. wiedział, jak wspaniałe wyglądał w to- 
dze rektorskiej. Lubiał dekoratywność і pewną 
pompę. Z nietajoną satysfakcją przypinał do uro- 
czystego stroju komandorię Orderu św. Grzego- 
rza nadaną mu przez papieża, a nawet austriacki 
Order Żelaznej Korony III klasy, nie gniewał się 
też, gdy nie zapominano tytułować go с. К. Вайса 
Dworu. Od dziecka widział rządowo-pruski duch 
kultu odznaczeń i tytułów, omijających zazwyczaj 
Polaków. Czemuż nie miał pokazać swym ziom- 
kom z Pomorza, że i ich rodak może doczekać 
uznania zasługi. 

Już z początkiem pierwszej wojny światowej 
zabiegał o wysoką rangę wojskowo-lekarską 
w armii austriackiej dla zorganizowania służby 
wojenno-sanitarnej w kraju. To się jednak wów- 


czas nie udało. Trzeba było poczekać na armię 
własną, powstałą wraz z powstamiem polskiej pań- 
stwowości. Wtedy otrzymał rangę generała- 
porucznika-lekarza i jako szef sanitarny armii 
pomorskiej organizował szpitale polowe. 

Ale... nie liczył się z tym, że lat siedemdziesiąt 
życia dobiegało do końca. W pewnej chwili 
w sprawach familijnych przyjechał na krótko do 
Lwowa i tu, w czasie narady z adwokatem, dnia 
25 czerwca 1920, nagle życie zakończył. Długo, mo- 
że po wsze czasy imię jego pozostanie imieniem 
największego polskiego chirutga.*) 

Wrocław, w czerwcu 1950. 


1) Herman W. M. Z Kroniki pierwszego dzie- 
sięciolecia Zjazdów Chirurgów Polskich, NL, 1907, 428. 

28) Sawicki Br., Rydygier jako twórca Zjazdów 
Chirurgów Polskich, GL, 1920, 263. 

2) Podaję w końcu, prócz już, wymienionych wyżej, 
wykaz ważniejszych źródeł biograficznych dotyczących 
Rydygiera (wspomnienia, obchody, nekrologi, nótatki 
kronikarskie) : 

Kośmińsk i, Słownik Lekarzów Polskich, 

Encyklopedie powszechne polskie. 

Fischer, Biogr. Lexikon... II, 1938, 

Kijewski Fr., Prof. R, GL, 1899 
PPLP, 1899, 326), 

25-lecie działalności naukowej, PL. 1899, 271, 

Redakcja PL, zeszyt 19/1899 poświęciła Rydygiero- 
wi, 

Kryński L.. Jubileusz 
Przesl. Chir. i Gin. 1918. 

25-lecie profesury, (1887—1912) LTL, 1912, 709. 


(streszcz. 


25-lecia profesury R., 


Nekrologi: 


Schramm, LTL, 1920, 61, 
Bosso wsk i, PL, 1920, 78, 
Kryński, GL, 1920, 261. 
Skubiszewski, LW, 1920, 35. 


°) Obiaśnienia skrótów: АНЕМ = Archiwum Histo- 
тїї 1 Filozofii Medycyny, GL = Gazeta Lekarska (War- 
szawa), LTL = Lwowski Tygodnik Lekarski, — 
LW = Lekarz Wojskowy, NL = Nowiny Lekarskie, 
PL = Przeglad Lekarski, PPLP = Przegląd Piśmien- 
niectwa Lekarskiego Polskiego. 


Wpłynęło do Redakcji: 24. VIII. 1950. 


Dr med. J. KUBACKI Łódź 
i 


Dr med. W. PIASECKI 


Przypadek choroby Rendu-Oslera 


(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Łodzi 
Kierownik: Prof. dr W. Markert 


1 
Z Kliniki Oto-Laryngologicznej А. М. w Łodzi. 
Kierownik: Prof. dr M. Lewenfisz. 


Krwawienia z nosa są względnie czestym zjawi- 
skiem, które może się zdarzać od wczesnego dzie- 
ciństwa aż do późnych lat starości. W większości 
przypadków krwawienia te przechodzą bezkarnie, 
ale nie zawsze są banalne į niewinne, czasem przy- 
bierają charakter zagrażający bezpośrednio życiu. 

Krwawienia z nosa mogą wystąpić na skutek 
urazu albo są samoistnie wywołane przez konsty- 
tucyjne i miejscowe przyczyny. 
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Do urazowych krwawień zalicza się: uderzenie 
w okolicę nosa, krwawienia operacyjne i poope- 
racyjne, krwawienia na skutek zmniejszonego ci- 
śnienia (balon), podwyższonego ciśnienia atmo- 
sferycznego (robotnicy w kesonach), krwawienia 
wywołane przez wdychanie kurzu (kamieniarze, 
stolarze itd.) і wdychanie pewnych związków che- 
mieznych, prowadzących do wytworzenia „ulcus 
septi perforans*, 

Często obserwuje się krwawienia przy ogólnych 
ostrych schorzeniach, jak grypa, płonica, błoniea, 
odra, zapalenie pluc, posocznica, ostre zatrucie 
fosforem. 


Również często towarzyszą krwawienia z nosa 
rozpadającym się nowotworom, jak rakom, mię- 
sakom. Włókniak młodzieńczy daje powtarzające 
się i intensywne krwawienia, prowadzące czasem 
do zupełnego skrwawienia. 


Ze schorzeń naczyń krwionośnych należy wy- 
mienić na pierwszym miejscu miażdżycę ogólną, 
chorobę Werlhofa oraz jednostkę chorobową zna- 
ną jako teleangiectasia hereditaria Oslera. 

Spośród chorób krwi: krwawiączka, białaczka, 
niedokrwistość niedobarwliwa. 

Krwawienie występujące w przebiegu schorzeń 
wątroby, nerek, wad serca, rozedmy należy od- 
nieść do zmian w ścianach naczyń, gdzie momen- 
tem wywołującym i bezpośrednim jest podnie- 
sienie ciśnienia krwi. 

Znane są również krwotoki zastępcze z nosa, 
zjawiające się w czasie przypadającej menstrua- 
cji. 

Nie zawsze można rozpoznać przyczynę krwa- 
wień z nosa. Czasem spotykamy się z trudnościa- 
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mi nie tylko rozpoznawczymi, ale i leczniczymi, 
jak to było u niżej opisanego chorego. 

Chory lat 41, murarz, przybył w dniu 29. XI. 
1949 r. do III Kliniki Chorób Wewnętrznych. 

Chory podaje, że 2 tygodnie temu miał silne 
krwawienie z nosa, trwające około 1/2 godziny, 
przy czym twierdzi, że wtedy stracił około 2 li- 
wów krwi. Wezwany lekarz skierowal chorego do 
szpitala w Kutnie, gdzie przebywal 4 dni. W tym 
czasie w szpitalu w Kutnie znów mial krwotok 
z nosa, w przebiegu którego stracił okolo 1 szklan- 
ki krwi, po czym został skierowany do Kliniki 
Oto-Laryugologicznej w Łodzi. 

Po raz pierwszy chory mial krwawienie z nosa 
na 2 łata przed wojną, krwawienia te powtarzały 
się, były nieduże, głównie z lewej jamy nosowej. 
Chory nie przywiązywał jeduak do tego większej 
wagi, pracował 1 czuł się dobrze, W roku 1947 do- 
stał po raz pierwszy w życiu większego krwawie- 
nia z nosa, wtedy stracił około */ litra krwi. 

Potem co kilka mies.ęcy pojawialy się nieduże 
krwawienia z nosa, aż dopiero w lutym 1949 roku 
dustai znowu silnego krwotoku i wtedy skierowa- 
no go do szpitala w Radogoszczu, gdzie dokona- 
no przypalania w nosie (koagulacja), 

Dolegiiwosści ze strony innycn narządów, poza 
silnymi zawrotami glowy і dużym osłabieniem, 
nie podaje. Z zawodu murarz, od przeszło roku 
me pracuje, pali 10 papierosów dziennie, wódkę 
pije faz, dwa галу w miesiącu, około litra. 
W roku 1938 operowany na wyrostek robaczko- 
wy, poza tym nie chorował. Chorób wenerycznych 
nie przechodził. Odżywia się dobrze, regularnie, 
pokarmami mieszanymi. Mieszka wraz z 5 osoba- 


‘mi w 2 izbach suchych. dostatecznie słonecznych. 


Żona i dzieci zdrowe. Ojciec zmarł na hiszpankę, 
matka zdrowa. Wobec tego, że rodzina chorego 
jest rozprószona po Polsce i chory nie ma z nimi 
kontaktu, nie umie podać, czy ktoś z ezłonków 
rodziny, podobnie jak on. chorował lub choruje. 

Stan obecny: chory wzrostu średniego, 
budowy prawidłowej, odżywienia dostatecznego. 
skóra wybitnie blada z odcieniem żółtawym. bło- 
ny śluzowe b. blade Na skórze plam barwiko- 
wych ani krwotocznych nie stwierdzono. Ogólna 
ciepłota ciala pod pachą 38°, węzły chłonne nie- 
wyczuwalne. 

N о s: obie jamy nosa wypełnione skrzepami 
krwi. 

Po usunieciu ich stwierdzono zupełną drożność 
nosa. Śluzówka przegrody nosa o powierzchni 
nierównej, pokryta siecią, jak gdyby rozszerzo- 
nych naczyń krwionośnych, przypominających 
żylaki, gdzieniegdzie zlewających się ze szha Po- 
wierzchnia śluzówki sucha. pokryta miejscami 
strupami zaschłej krwi, krwawi intensywnie przy 
dotknięciu zgłębnikiem lub gaza Zmiany wyzej 
opisane są znacznie siiniej wyrażona po stronie 
lewej. Małżowiny nosowe blade z odsieniem lilio- 
wym, wielkości prawidłowej. 

W rynoskopii tylnej obraz nozdrzy tylnych, 
nosogardzieli i wnetrza nosa nie odbiega od nor- 
my. 


Jama ustna: wargi sino-blade, jak gdyby 
nacieczone Warga dolna wywinięta, znacznie szer- 
sza od górnej, zwisa ku dołowi. Na powierzchni 
warg, szczególnie na wardze dolnej, stwierdza się 
Żżylakowato rozszerzone naczynia krwionośne, wy- 
stępujące ponad powierzchnię śluzówki, wyraźnie 
odcinające się od niej fioletową barwą. Śluzówki 
policzków i podniebienia twardego pokryte dość 
licznymi, drobnymi wybroczynami, wielkości łeb- 
ka od szpilki. Uzębienie niezupelne, kilka zebów 
próchniczo zmienionych, jezyk obłożony biała- 
wym nalotem. 

Gardło: migdałki miernej wielkości, zaled- 
wie wystają spoza łuków przednich. Miąższ mig- 
dałkowy treści ropnej nie zawiera. 

K rt a л: śluzówka blada, anatomicznie bez 
odchyleń od normy. Fonacja prawidlowa. 

Uszy: rysunek błon bębenkowych obustron- 
nie prawidłowy. Trąbki słuchowe drożne. Słuch 
prawidłowy. Poza tym w zakresie głowy bez od- 
chyleń od stanu prawidłowego. 

Szyja prawidłowa, tarczyca niepowiekszona. 

W zakresie pluc tak opukowo, jak i osłuchowo 
odchyleń od normy nie stwierdzono. 

Serce niepowiększone, osluchowo na wszyst- 
kich ujściach stwierdzą się szmer skurczowy 
o charakterze czynnościowym. Akcja serca mia- 
rowa. Tętnice promieniowe o przebiegu prostoli- 
nijnym, tętno dobrze wyczuwalne 100/min., ciś- 
nienie krwi tętnicze 130/90 mm Hg. 

Brzuch prawidłowo wysklepiony, stwierdza 
się na 4 palce powiększoną wątrobę o powierzch- 
ni gładkiej, niebolesną i śledzionę gładką, mier- 
nie twardą, wystającą spod lewego luku na 2 pal- 
ce. 

W zakresie jelita cienkiego i grubego nie stwier- 
dzono odchyleń od normy. 

Kręgosłup, kościec, stawy — bez zmian. 

Odruchy fizjologiczne prawidłowe, patologicz- 
nych brak. 

Badania dodatkowe. Mocz: odczyn 
kwaśny, ciężar właściwy 1020, białka ślad, poza 
tym bez zmian, w osadzie 40 do 60 leukocytów 
w polu widzenia. 

Badanie morfologiczne krwi: 
krwinek czerwonych 1,900.000, Hb. 26%, wskaźnik 
0,7, krwinek bialych 3350. obojętnochłonnych 77%, 
w tym pałeczk. 8%, segment. 69, kwasoechłon- 
nych 2%, limf. 18%, monoc. 5%. 

Na skutek znacznego wykrwawienia przetoczo- 
no choremu 250 ml krwi konserwowanej grupy O. 

Badanie morfologiczne krwi w trzecim dniu po 
pierwszym przetączeniu krwi. Hb. 28%, krwinek 
czerwonych 2,3840.000, wskaźnik 0,6, krwinek bia- 
łych 4450, obojętnochł. 58%, w tym pałeczk. 1%, 
segment 52%; kwasochł. 1%, zasadochł. 2%, limf. 
829/0, mon. 6%. 

Czas krwawienia 2 minuty, czas krzepnięcia 3 
minuty, 

Ilość płytek krwi 300.000. 


Mielogram (Dr Wierzbowska): 


układ erytroblastyczny stanowi 58,5% ogólnej 
blastozy; 
pronormoblastów 1,3 
normoblastów bazochromatycznych 50 
A polichromatycznych 26 
5 ortochromatycznych 22,4 
postaci podziałowych 0,3 
Uklad leukoblastyczny stanowi 45,49% ogólnej 
błastozy ; 
mieloblastów 2 
promielocytów 6 
mielocytów 17 
metamielocytów 15 
pałeczkowatych 80 
segmentowanych 27 
postaci podziałowych 0 


Układ tromboplastyczny stanowi 0,1% ogólnej 
blastozy; 
megakariocytów 1 na 1000 ciałek jądrzastych. 


Układ siateczkowo-śródbłonkowy stanowi 1% 
ogólnej blastozy; 
histiocytów 0 
komórek Ferraty 1 
% plazmatycznych 4 
na 1000 ciałek jądrzastych. 
Kurczliwość skrzepu prawidłowa; oporność 


krwinek: początek hemolizy 0,5, koniec hemolizy 
0,28 (norma 0,45—0,32). 

Objaw opaskowy po 15 minutach ujemny. 

Czas protrombiny (met. Quiek'a): 87 sekund, 
norma 18—29 sekund). 

Odczyn Wassermanna: ujemny. 

Roentgen klatki piersiowej: bez zmian. 

Po trzecim z kolei przetoczeniu krwi obraz mor- 
fologiczny wykazuje: krwinek czerwonych 
4,000.000, Hb. 68%, wskaźnik 085, krwinek białych 
f 000, segmentowanych 60%, limfocyt. 80%, mon. 
10%. 

Jak wynika z badań dodatkowych, największe 
odchylenie od normy wykazuje badanie morfolo- 
giczne krwi. Zanim dokonano  przetoezenia 
krwi, stwierdzono znacznego stopnia niedokrwi- 
stość niedobarwliwą. Na podstawie badania mor- 
fologicznego krwi, jak również na podstawie in- 
nych badań krwi, jak oznaczenią czasu krwa- 
wienia, czasu krzepnięcia, objawu opaskowego, 
badania szpiku kostnego itd. można było wyłą- 
czyć plamice krwotoczną, krwawiączkę, niedo- 
krwistość złośliwą i białaczki a jako przyczynę 
tej ciężkiej niedokrwistości uznać tylko krwawie- 
nia z nosa, Również 1 inne choroby ogólne, jak nad- 
ciśnienie tętnicze krwi і miażdżyca tętnice nie 
mogły, wobec prawidłowego ciśnienia i braku 
cech daleko posuniętej miażdżycy naczyń krwio- 
nośnych, wchodzić w rachubę jako przyczyny tak 
dużych i częstych krwawień z nosa. 

Те właśnie częste i obfite krwawienia z nosa, 
które doprowadzily chorego do stanu bardzo cięż- 
kiej niedokrwistości, a w szczególności żylakowa- 
te rozszerzone haczynia krwionośne na powierz- 

„chni wargi górnej, a szczególnie dolnej, zwróciły 
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myśl naszą w kierunku możliwości istnienia cho- 
roby Rendu-Ogslera. 

Choroba Rendu-Oslera czyli  teleangiectasis 
haemorrhagica hereditaria jest chorobą rzadką, 
aziedziczną. Istotą tej choroby są zmiany w ścia- 
ue najdrobniejszych naczyń krwionośnych, pro- 
wadzące do ich rozszerzeń, o charakterze naczy- 
niaków łagodnych. Zmiany te występują w na- 
czyniach włosowatych, żyłach, a być może i tętni- 
cach śŚluzówek, skóry oraz narządów wewnętrz- 
nych. Choroba ta została po raz pierwszy opisa- 
na przez Ren du w 1886 roku, a następnie przez 
Oslera ж 1901 roku. Występuje ona u obu 
płci, częściej jednak u kobiet. Pierwsze objawy 
chorobowe występują w wieku młodym. Są to 
przeważnie krwawienia z błon śluzowych, szcze- 
gólnie nosa, rzadziej jamy ustnej, dziąseł, czasa- 
mi z opuszki palców i otoczenia paznokci. Krwa- 
wienia te są często samoistne, występują również 
po nieznacznych urazach. Z początku krwawienia 
te są małe, później stają się coraz częstsze i obfit- 
вле. Nie widać w tym czasie jeszcze żadnych 
zmian w naczyniach krwionośnych. Dopiero 
w 20—30 roku życia, rzadziej później, powstają 


pierwsze wyraźne zmiany w naczyniach krwio-' 


nośnych pod postacią rozszerzeń żylakowatych 
najdrobniejszych naczyń błon śluzowych i skó- 
ry. Widać wtedy poprzez Ścieńczały nabłonek 
błony śluzowej lub naskórek leżące pojedynczo 
lub cześciej w skupieniach, wielkości łebka od 
szpilki lub wielkości ziarna pieprzu okrągławe 
twory, podobne do pęcherzyków, wypełnione 
krwią. Nadaje to im barwę żywo-czerwoną luh 
czerwono-fioletową. Zmiany te są przeważnie 
ostro od otoczenia odgraniczone. Przy ucisku 
szkiełkiem te porozszerzane naczynia krwionośne 
bledną. przy czym budowa ich wewnętrzna uwi- 
dacznia się lepiej, przypominają one wtedy budo- 
wę ciała jamistego. Najmniejszy uraz powoduje 
ich krwawienie. Ilość tych tworów może wynosić 
kilka do kilkaset. Nie dają one poza krwawienia- 
mi żadnych dolegliwości. 


Najczęstszą siedzibą zmian chorobowych jest 
błona śluzowa nosa, warg — tak jak u naszego 
chorego — і jamy ustnej. Poza tym skóra twarzy, 
opuszka paleów i łożysko paznokci. Rzadziej sno- 
tyka się je na błonie śluzowej oskrzeli, żołądka, 
przełyku, odbytnicy, dróg moczowych i narządu 
rodnego. Wtedy mogą powstać obfite krwotoki, 
wymażające interwencji chirurga. Czasami po- 
dobne zmiany występują w wątrobie, śledzionie 
i nerkach. Krwawienia z wyżej opisanych miejse 
mogą, jak już wspominano, wystąpić bez najmniej. 
szej przyczyny lub też pod wpływem minimal- 
nego urazn. Częstość i obfitość krwawień może 
być rozmaita. Czasami krwawienia mogą być tak 
obfite, że rozwija sie cieżka niedokrwistość. Ba- 
dania dodatkowe w układzie krwiotwórczym nie 
wykazują odchyleń, prócz zmniejszenia się liczby 
krwinek czerwonych. Prawidłowa jest liczba pły- 
tek krwi, prawidłowy czas krwawienia i czas 
krzepniecia. 
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Przebieg chorobowy jest przewlekły, lecz postę- 
pujący, z przemijającymi okresami poprawy i po- 
gorszenia. Jeśli krwawienia są rzadkie i nieobfi- 
te, wówczas nie wpływają na stan ogólny chore- 
ge. Częste 1 obfite krwotoki prowadzą do znacz- 
nej niedokrwistości. 

W innych wypadkach chory może zginąć na 
skutek ostrej niedokrwistości po obfitym krwoto- 
ku. Obok postaci typowych rozróżniamy postacie 
poromne. Mogą sie one objawiać jedynie częstymi 
krwawieniami z nosa. Dopiero stwierdzenie ta- 
kich krwawień u kilku członków rodziny może na- 
prowadzić nas na właściwe rozpoznańie. 

Właściwie istota choroby Rendu-Oslera nie jest 
dotychczas znaną, Przypuszczano, że ma ona zwią- 
zek z marskością wątroby i że w tym schorzeniu 
powstają w wątrobie lub w innych narządach 
substancje uszkadzające ścianę naczyń i sprzyja- 
jące ich zwyrodnieniu. 

Zmiany anatomiczne w tej jednostce chorobo- 
wej dotyczą naczyń krwionośnych, a zwłaszcza 
żyl i włośniczek, które są silnie rozszerzone, 
Ścianki ich тала budowę nieprawidłową, złożoną 
jedymie z wyściółki śródbłonków, włókna elastycz- 
пе і mięsne są zmienione 1 zwyrodniałe, tkanka 
łączna w okolicy naczyń śŚcienczała i zanikła. Tak 
samo wyglądają porozszerzane naczynia krwio- 
nośne i na błonach śluzowych. 


Rozpoznanie choroby Rendu-Oslera opiera się 
na stwierdzeniu naczyniakowatych rozszerzeń na- 
czyń krwionośnych, częstych z nich krwawień, 
dziedzicznego charakteru cierpienia oraz na braku 
zmian w narządzie krwiotwórczym, poza niedo- 
krwistością wtórną. Od zwykłych naczyniaków 
wyróżnia chorobę Rendu-Oslera skłonność do 
krwawień i dziedziczny charakter schorzenia, od 
krwawiączki występowanie również u kobiet oraz 
prawidłowy czas krzepnięcia. a od nlamicy krwo- 
tacznej — prawidłowy czas krwawienia. Nasz cho- 
ry z powodu braku kontaktu z rodziną nie mósł 
nam podać, czy ktoś w rodzinie chorował podob- 
nie, jak on. 

Leczenie choroby Kendu-Oslera natrafia nieje- 
dnokrotnie na trudności nie do pokonania. 
Wszystkie środki dotychczas stosowane są nie wy- 
starczające. Przyżeganie w postaci elektrokoa- 
gulacji nie tylko nie daje pożądanego wyniku, ale 
przeciwnie jest czasem impulsem do ponownych 
obfitvch krwawień. 

Wobec tego postąnowiliśmy zastosować środek 
bardziej energiczny і może najbardziej celowy, 
a mianowicie rad. 


Wyszliśmy z założenia, że zmiany anatomo- 
patologiczne w chorobie Oslera odpowiadają 
zmianom charakterystycznym dla naczyniaka, 
który poddaje się tylko leczeniu radem. Innymi 
słowy, wytworzenie sztuczne zmian sklerotycz- 
nych powinno usunąć niebeznieczeństwo wy- 
krwawienia się chorego. W tym eelu chorv został 
skierowany do Instytutu Radowego w Warsza- 
wie. W 10 dniu pobytu w Instytucie po założeniu 
sondy radowej do lewej jamy nosa na 48 godzin, 


a do prawej na 41 godzin, krwawienia ustąpiły. 
W dniu 4 III. badanie chorego w Instytucie Ra- 
dowym wykazało: charakterystyczny wygląd ślu- 
zówki uległ zmianie, mianowicie zniknęły roz- 
szerzenia żylakowate, wystające ponad powierzch- 
nie. które pod względem barwy uległy ujednostaj- 
mieniu z tkanką otaczającą. Śluzówka przybrała 
barwę szarą, a powierzchnia jej przestała być 
wrażliwą na dotykanie sondą, przestała krwawić. 
Zdajemy sobie sprawę, że leczenie radem jest 
postępowaniem objawowym, ale w tym wypadku 
było leczeniem zasadniczym, ratującym życie cho- 
rego. 
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Przypadek mnogich narośli chrzestno-kostnych 


(Z I Kliniki Chorób Wewn. A. L. w Krakowie 
Kierownik: Prof. dr Leon Tochowicz) 


Jakkolwiek mnogie narośle chrzestno-kostne — 
exostoses cartilagineae multiplices (C o o per), 
exostoses multiplices hereditariae (Hellne r), 
osteomatosis multiplex (K ie nb б e k), osteo- 
dysplasia exostotica (В a u e r), exostoses osteo- 
genes (Logro seino), ecchomdrosis ossificans 
(autorzy francuscy) zostały opisane jako odrebna 
jednostka chorobowa jeszcze w roku 1818, to mimo 
to istnieją dnże różnice poglądów tak со do etio- 
logii, jak i patogenezy schorzenia, a nadto można 
się spotkać z utożsamianiem mnogich narośli 
chrzęstno-kostnych z innym podobnym schorze- 
niem. a mianowicie z chrzęstniakowatością kości 
(dyschondroplasia).  Obserwowaliśmy typowy 
przypadek tego schorzenia, na marginesie któ- 
rego mogliśmy poczynić pewne spostrzeżenia со 
do patogenezy tej jednostki chorobowej. 

Dawniejsze poglądy na etiologię wiązały wystę- 
powanie choroby z krzywicą (Volkmann, 
Vix, Ста т er). 7 zaburzeniami gruczołów 
o wewnętrznym wydzielaniu (E p i f a n ow, 
Flinker, Lucien Matthias Rit 
ter, Zacharjanm), z zaburzeniami unerwie- 
nia naczyń (Johanesse n), łącznie ze zmia- 
nami troficznymi na tle pierwotnych zmian 
w nerwach (Jürgens). Jakobowicz 
przypuszczą. iż podstawą schorzenia są zboczenia 


plazmy zarodkowej. Mnogie narośla częściej doty- 
czą plei męskiej, niż żeńskiej, 

Przypadek własny: chora (Т. prot. chor. 
11488/49) lat 12, podaje, iż pierwsza narośl kostna 
zostala zauważona w 2 roku życia, na kości ra- 
mieniowej lewej, poniżej stawu barkowęgo. Na- 
stepne zmiany powstały w 10 roku życia na obu 
kościach piszczelowych, poniżej stawu kolanowe- 
go, na kościach przedramion; wtedy zauważyła 
również wygięcia przedramion obu rąk, со rozwi- 
nęło się w przeciągu około 5 miesięcy. W 11 roku 
życia powstały drobne zgrubienia rozrzucone 
w zakresie kości długich kończyn i żeber. W ostat- 
nim roku zmiany powyższe nie powiększałly się, 
ani żadne nowe nie powstawały. Narośle kostne 
1 skrzywienia przedramion nie powodują u niej 
żadnych podmiotowych dolegliwości. Ze strony 
narządów wewnętrznych i zmysłów żadnych skarg 
nie podaje; dotychczas nie miesiączkuje. Z prze- 
bytych chorób podaje: ріопісе, koklusz, odre, 
częste zapalenie migdałków, w 1948 r. wyłuszcze- 
nie migdałków. W rodzinie nikt nie chorował na 
podobne cierpienie. Matka żyje, zdrowa; osciee 
zginął w obozie; przyrodnia siostra (wspólny 
ojciec) zdrowa, posiada kilka blizn keloidowych. 
Dziadek ze strony ojca zmarł na kiłę mózgu w 84 
roku życia. 

Stan przedmiotowy: wzrost 150 ет, waga 42,200 
Ке; dobrze odżywiona; typu konstytucyjnego od- 
dechowego; z usposobienia pobudliwa, żywa. Tęt- 
no 76 na 1 min. dobrze napięte, miarowe; ciśnie- 
nie krwi 110/75 mm Hg. Na pierwszy rzut oka 
uderza nieproporejonalnie wielka głowa, krótkość 
i zniekształcenie obu kończyn górnych oraz lekko 
koślawe ustawienie kolan. Skóra nie wykazuje 
żadnych blizn przerostowych. Owłosienie na 
wzgórku łonowym typu kobiecego, mierne; brak 
owłosienia pod pachami. Mięśnie i podściółka 
tłuszczowa prawidłowo rozwinięte. Siła mieśni 
kończyn górnych stosowna do wieku i plei. Czasz- 
ka duża, o proporcjonalnym stosunku części twa- 
rzowej do mózgowej, wykazuje silnie rozwinięte 
guzy czołowe, obwód głowy 59 em. Na kościach 
czaszki żadnych guzowatości nie stwierdza się. 
Klatka piersiową wydłużona, nieco płaska. Na 
żebrach wyczuwa się guzkowate zgrubienia, wiel- 
kości od ziarna pieprzu do ziarna grochu, zwła- 
szcza па 8, 9 i 10 żebrze, obustronnie па tylno- 
bocznej powierzchni klatki piersiowej. Kręgosłup 
obmacywaniem: zmian nie wykazuje. Na kościach 
ramieniowych wyczuwa się poniżej stawu barko* 
wego, po stronie bocznej, narośl wielkości orzecha 
wloskiego na lewej, wielkości orzecha laskowego 
na prawej oraz kilka zgrubień, wielkości ziarna 
grochu, w okolicy nasad dolnych, po stronie bocz- 
nej i przyśrodkowej; długość kości ramieniowych 
proporcjonalna do tułowia. Przedramiona są uie- 
naturalnie krótkie, przy ustawieniu supinacyj- 
nym ujawniają pewne kątowe zgięcia, szezytem 
zwrócone do boku, zwłaszcza przedramię prawe. 
Na kościach łokciowych wyczuwa się obustron- 
nie w odcinku obwodowym brak wyrostka styl- 
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chrzęstno-kostnych. 


Przypadek mnogich narośli 


cewatego oraz obecność 8—4 narośli wielkości wiś- 
ni. Kości promieniowe są wygięte łukowato, wy- 
pukłością łuku skierowane do boku, przy usta- 
wieniu supinacyjnym; narośli nie wyczuwa Się. 
Kości nadgarstków zmian nie wykazują, kości 
śródręcza j paliczków są usiane przy i na nasa- 
dach zgrubieniami wielkości ziaren pieprzu tak, 
iż dloń wydaje się szeroka, a palce grube 1 krót- 
kie W zakresie kości obu ud stwierdza się masy- 
wne narośle, w obrębie nasady dolnej po stronie 
przyśrodkowej, wielkości 5X3 em, po stronie bocz- 
nej wielkości kasztana, na kości udowej prawej, 
mniejszą na kości udowej lewej. Kości piszezelo- 
we wykazują zmiany w zakresie nasad, zwłaszcza 
górnych; 1 tak: na powierzchni przyśrodkowej 
nasady górnej piszczeli lewej narośl wielkości 
orzecha włoskiego, w tymże samym miejscu na 
piszezeli prawej wielkości wiśni oraz obustronnie 
powyżej stawu skokowego górnego po stronie 
przyśrodkowej wielkości orzecha laskowego. Na 
kościach strzatkowych zmiany wielkości wiśni, 
nsadowione są na główkach Na kościach Śródsto- 
pia і palców zmian nie wyczuwa się Narośla są 
twarde nieprzesuwalne w stosunku do kości, o po- 
wierzchni chropowatej lub guzowatej, niezrośnię- 
te z niezmienioną nad nimi skórą oraz są niebo- 
lesne samoistnie, ani uciskowo. Powyższe narośle 
kostne, poza przedramionami. nie powodują innych 
zniekształceń, czy zeszpeceń kończyn, nie utrud- 
niają mechaniki stawów; w szczególności ruch 
pronacji i supinacji, zdolność chwytna dłoni nie 
jest upośledzona. Е 

W dalszym badaniu przedmiotowym stwierdza 
się nieznaczne powiększenie gruczołów chłonnvch 
podszczękowych, szyjnych i pachowych obustron- 


986 


i 


nie; w jamie ustnej jeden ząb próchniczy огах 
stan po wyłuszczeniu migdałków; w płucach zao- 
strzenie szmerów oddechowych; w sercu wzmoc- 
nienie drugiego tonu nad tętnicą распа. 

Z badań dodatkowych: mocz bez zmian pato- 
logicznych, odczyn Biernackiego: po 1 godz. 4 
тт, po 2 godz. 14 mm; krew: hemoglobiny 74%, 
ciałek czerwonych 5480000 w 1 mm?, ciałek białych 
4800 w 1 mm”, wskaźnik 0,68, obraz ciałek białych: 
pałeczkowatych 2%, segmentowanych 47/0, eozy- 
nofilnych 4%, monocytów 2%», limfocytów 45/0; 
nakłucie talerza biodrowego: utkanie szpikowe 
bez zmian; odczyn Wassermanna, citocholowy 
i Meinickego we krwi ujemne. W surowicy krwi: 
cholesterolu 213 mgo, reszty azotowej 24 mgo, 
chlorków 640 mg%, wapnia 11,8 mg» fosforu 8,78 
mgo, potasu 22 mg%. Podstawowa przemiana 
materii wzmożona o 22%. Badanie elektrokardio- 
graficzne b. zm. Badanie radiologiczne: pola płue- 
ne radiologieznie zmian ogniskowych nie wyka- 
тоја Obraz zdjęć szkieletowych wykazuje w za- 
kresie kości prawie całego szkieletu zmiany de- 
formacyjne, z wytworzeniem się ostróg kostnych 
i kostno-chrzęstnych, ze zniekształceniem kości, 
ze skróceniem niektórych kości długich oraz ze 
zmianami nasadowymi w następstwie dysplazji 
chrzestnej. Orzeczen'e: exostoses cartilagineae 
multiplices (vide zdjęcia rtg.). Badanie okulisty- 
czne: blepharitis squammosa et coniunetivitis 
follicularis oc. utr. Barwy rozpoznaje prawidło- 
wo. Pole widzenia b. zm. (Klin. Okulist. U. J.). 
Badanie laryngologiczne: b. zm. (Klin. Laryngol. 
U. J.) Badanie neurologiczne: pavor nocturnus 
susp. in individuo neuropathico (Oddz. Neurol. 
Sznit. św Łazarza). 

Zestawiąiąc, mamy tutaj do czynienia ze scho- 
rzeniem układowym, polegającym na wytwarza- 
niu na powierzchni kości guzowatych, licznych 
rarośli, różnej wielkości, symetrycznie rozmie- 
szczonych na granicy nasady i trzonu kości dłu- 
gich. Wystąpiły one we wczesnym dzieciństwie, 
przy czym istniała pewna równoległość pomiedzy 
ich wzrostem a wzrostem całego kośćca. Rozrost 
narośli jest odśrodkowy w stosunku do kości, 
brak zmian wychodzących z chrząstek stawowych 
i nasadowych; kierunek długiej osi narośli jest 
rozbieżny w stosunku do najbliższego stawu, Brak 
cech zwyrodnienia złośliwego. 

Jak podają anatomopatolodzy, mnogie narośle, 
chrzęstno-kostne mają budowę kości prawidło- 
wych, istota zbita і gąbczasta narośli łączy się 
z odpowiednimi warstwami kości macierzystej, со 
widoczne jest na zdjęciach rentgenowskich: no- 
wierzchnia narośli pokryta jest chrząstką szklistą. 
Wzrost narośli odbywać się ma przez bujanie 
chrząstki z wysepek chrzęstnych, znajdujących 
się w okostnej i ochrzestnej z następowym kost- 
nieniem, co odpowiada śródchrzęstnemu wzrosto- 
wi kości długich, Występowanie narośli głównie 
w okolicy nasad kości, według współczesnych po- 
glądów, tłumaczyć należy wzmożonym wzrostem 
kości w tym miejscu w ogóle, a nie ograniczeniem 


procesu chorobowego do chrząstek przynasado- 
wych, jak dawniej ądzono (Virchow, Volk- 
m an n). Tak samo pierwotne zapatrywania, że 
zniekształcenia kości są zależne od usadowienia 
na nich narośli, okazały się w świetle dalszych 
obserwacji niesłuszne, gdy przekonano się, ze 
kości zniekształcone często bywają wolne od na- 
rośli j na odwrót, kości z dużymi і licznymi na- 
roślami nie wykazują zniekształceń. W naszym 
przypadku kości promieniowe są wygięte szablo- 
wato i wolne od narośli; kości udowe, p1szcze- 
lowe i strzalkowe nie wykazują znieksztaiceń, 
choć mają masywne narośla. 

Nasza chora podała, iż jej przyrodnia siostra 
posiada blizny keloidowe; podejrzewając, iż u sio- 
stry mogą być dyskretne narośla, o których 
istnieniu nie wie, przebadaliśmy ją ambulatoryj 
nie. 

Przyrodnia siostra (Nr ks. amb. 891/50) (ze 
wspólnego ojca), wychowywana oddzielnie, lat 24, 
wzrostu 164 cm, wagi 68,100 kg, zdrowa. Na skórze 
ciała stwierdza się szpecące blizny przerostowe 
i tak: na brzuchu w linii środkowej ciała blizna 
pooperacyjna, zagojona przez rychłozrost, o wy- 
miarach 15X10 cm (ciąża pozamaciczna w 1948 г.), 
na przedniej powierzchni klatki piersiowej 4 bli- 
пу o wymiarach 0,/X1,5 po ospie wietrznej, 
w okolicy stawu łokciowego kończyny górnej 
prawej o wymiarach 0,5X1,5 cm oraz na szyi kil- 
ka drobnych-blizn po zabiegu kosmetycznym. Pe- 
wyższe blizny są barwy cielisto-różowej, wałowa- 
to wzniesione, twarde, zrośnięte z podłożem, nie- 
bolesne. Natomiast znamię po szczepieniu ospy 
z 1 r. życia nie wykazuje cech przerostowych, 
skóra dłoni i palców bez widocznych blizn, jak- 
kolwiek kilkakrotnie skaleczyła się. W zakresie 
kośćca żadnych zmian radiologicznie nie stwier- 
dza się. 

Genetyka formalna uważała mnogie narośle 
chrzęstnu-kostne za chorobę dziedziczną (Н e n- 
ringer, Bat, Langenskiöld, Po- 
krowsk y iinni); Bauer, Pokrow- 
sky, Nowicki i inni przyjmowali nawet 
mutację genu związanego z ukiadem okostnowo- 
ochrzęsinym, gdy mnogie narośle wystąpią w ja- 
kiejś rodzinie po raz pierwszy. Н e ss e przy- 
puszczał ogolniejszą sprawę, a mianowicie upo- 
śledzenie mezenchymy јако całości. Istnieją 
wśrcd genetyków formalnych rozbieżności, we- 
dług jakich praw mnogie narośla miałyby się 
dziedziczyć; Scott i Lall uważali męż- 
czyzn, О a j а l kobiety za płeć przekazującą 
tę cechę. 

Obecnie przekonamo się, iż schorzenia uważane 
poprzednio za dziedziczne są wynikiem działania 
określonego wpływu warunków zewnętrznych. 
W obserwowanych przez nas przypadkach zmia- 
ny odnosiły się do mniej lub więcej rozległych 
zaburzeń w obrebie III listka zarodkowego, 
a wiadome jest z badań fizjologii rozwoju, że 
możemy doświadczalnie wywoływać przez dzia- 
łanie в warunków rozległe zmiany 


w grupach tkanek rozwijającego się zarodka 
Miczurin Łysienko). 

Podkreślamy, iż przodkowie byli zdrowi, sio- 
stry pochodziły z różnych matek, wychowywały 
się oddzielnie, w różnych środowiskach, w róż- 
nych warunkach materialnych; і chociaż genetv- 
ka formalna byłaby skłonna lączyć te schorze- 
nia, to w zestawieniu tych dwóch przypadków 
możemy mieć dowód wplywu warunków rozwoju 
na kształtowanie sie pewnych cech. 
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1. Klinika Choróm Wewnętrznych A. L. w Krakowie. 


Dr med. Czesław MAZUR Września 
Frzypadek zespołu wad rozwojowych 
п donoszonego płodu па tle'kiły wrodzonej 


(Ze Szpitala Powiatowego we Wrześni. 
Dyrektor: dr med. Czesław Mazur). 


W dniu 11. ТУ. 1949 r. została przyjęta na Od- 
dział Położniczy Szpitala Powiatowego we Wrze- 
śni C. J., lat 26, eelem odbycia porodu. 

Wywiady: W 10. roku życia przebyła odrę 
Poza tym nie chorowała. Trudniła się pracą w go- 
spodarstwie domowym і ma. roli. Zamężna od 
6 lat. 

Pierwsza miesiączka w 14. roku życia, odtąd%Tre- 
gularnie co 4 tygodnie, trwała około 5 dni, mier- 
nie obfita, niebolesna. Ostatnia 20. VII. 1948 r. 
taka, jak zwykle, Przed 4 laty i przed 2 laty uro- 
dziła nieżywe potworki donoszone. Poprzednie 
porody odbyły sie siłami natury, ale były cięż- 
kie. 

Podczas poprzednich oraz podczas ostatniej 
ciąży nie odczuwała żadnych dolegliwości. Od 
połowy ciąży odczuwała ruchy aż do porodu. 
Krwawienia, upławów nie bylo. Mocz i stolec od- 
dawała prawidłowo i bez dolegliwości. 

Poronień nie było, Mąż zdrowy, nie chorował 
ani nie leczył się. Rodzice żyją 1 są zdrowi; nie 
pamieta, aby ktoý z jej rodziny lub z rodziny me- 
ża chorował. Na choroby zakaźne (poza ойга) nie 
chorowała, w szczególności nie chorowała na 
gruźlicę, kiłę, zimnicę. Nie pije, nie pali. Warun- 
ki mieszkaniowe dobre. Odżywiała się dobrze. 

Badanie przedmiotowe w dniu 
przyjęcia wzrost 172 cm, waga 68 kg. Budowa 
kośćca prawidłowa, średnio-mocna, mięśnie do- 
brze rozwinięte, stan odżywienia dobry, rozmie- 
szczenie tłuszczu prawidłowe. Skóra prawidłowo 
zabarwiona, wykwitów nie stwierdza się. Na 
brzuchu blizny po ciąży, na ramionach blizny po 
szczepieniu ospy. Innych blizn nie stwierdza sie. 
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Napięcie, sprężystość i wilgotność skóry prawi- 
dłowa. Ubocznego krążenia krwi w skórze ani 
obrzęków nie stwierdza się, Uwłosienie prawidło- 
we. Na podudziach żylaki. Gruczoły chłonne nie 
przedstawiają odchyleń od normy, w zgięciu łok- 
ciowym nie są macalne. 

Czaszka symetryczna, bolesności uciskowej 
i opukowej nie stwierdza się. Twarz synietryczna, 
nos kształtu prawidłowego, symetryczny, nieza- 
padnięty. Oczy: powieki nieopadnięte, szpary ocz- 
ne jednakowe, spojówki o zabarwieniu prawidłlo- 
wym, gałki oczne osadzone. prawidłowo, źrenice 
prawidłowego kształtu i szerokości, oddziaływa- 
nie na światło, zbieżność i nastawienie prawidło- 
we. Słuch j małżowiny uszne w normie. Ropotoku 
ani bolesności uciskowej wyrostka sutkowego nie 
stwierdza się. Jama ustno — gardłowa: błona ślu- 
zowa jamy ustnej prawidłowo zabarwiona; dzią- 
sla, uzębienie, język, podniebienie twarde i mig- 
dałki podniebienne nie przedstawiają odchyleń od 
normy. Szyja — rozmiar, kształt i ruchomość pra- 
widłowe, tarczyca miepowiększona, W zakresie 
kręgosłupa oraz kończyn górnych і dolnych warl 
rozwojowych, zniekształceń, zesztywnień, ograni- 
czenia ruchomości, bolesności samoistnej ani uci- 
skowej nie stwierdza się. Klatka piersiowa sy- 
metryczna, wysklepiona prawidłowo, ustawienie 
1 kształt prawidłowy, rozszerzalność oddechowa 
prawidłowa. Sutki kuliste, brodawki prawidłowo 
ukształtowane. Miednica: kształt prawidłowy, wy- 
miary: distantia spin. 27, crist. 80, trochant. 38, 
coniugata externa 20, conjugata vera 10. Czworo- 
bok Michaelisa symetryczny, łuk łonowy średni, 
spojenie łonowe średnie, wzgórek kości łonowej 
ustawiony prawidłowo. Zmiąn  krzywiczych 
w obrebie kończyn, klatki piersiowej oraz mied- 
nicy nie stwierdza się. 

Narząd oddechowy: 
badaniem fizykalnym 
stwierdza sie, 

Narząd krążenia: granice serca prawidłowe, 
uderzenie koniuszkowe wyczuwalne w 5 przestrze- 
ni międzyżebrowej w linii sutkowej lewej, umiej- 
scowione. Akcja miarowa, tony dźwięczne, czyste. 

 Szmerów nie stwierdza się. Tętnice odchyleń od 
normy nie przedstawiają. Tętno 84/min, miarowe, 
w obu tętnicach promieniowych jednakowo, 
o chybkości і napięciu prawidłowym. Ciśnienie 
krwi 140/90 mm Hg Riva-Rocci. 

Brzuch kulisty, dno macicy vpodległosci З pal- 
ców od wyrostka mieczykowatego, na skórze wi- 
doczne rozstępy, pępek płaski, linia środkowa 
zabarwiona, powłoki brzuszne jędrne, prawidłowo 
napięte. Wątroba j śledziona niemacalne. Położe- 
nie płodu podłużne, pośladkowe, postawa II. 
Część poprzedzająca płodu nad wchodem. Pęcherz 
płodowy utrzymany. Tętno płodu 144/min. 

Stan psychiczny w normie. Przytomna, spokoj- 
na. Układ nerwowo-mięśniowy w zakresie czucia, 
ruchów 1 odruchów bez odchyleń od normy. 

W moczu białko i cukier nieobecne, W osadzie 
składników patologicznych nie stwierdzono. Od- 


granice płuc prawidłowe, 
odchyleń od normy nie 
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czyny serologiczne we krwi u badanej i u jej mę- 
ża: Bordet — Wassermann ujemny. Metoda kłacz- 
kująca — odczyn ujemny. 

Z powodu przedłużającego się porodu i z powo- 
du wahań tetna płodu przy ujściu zupełnie roz- 
wartym z bardzo dużymi trudnościami wykonano 
ręczne wydobycie płodu w dniu 12. IV. 1949 r. 
Płód był nieżywy, ale nie był zmacerowany. 
Pierwszy rzut oka wyjaśnił, dlaczego poród od- 
był się z tak dużymi trudnościami. Łożysko uro- 
dziło się po zastosowaniu © re dego (mecha- 
nizm SŚchultzego). Błony płodowe odeszły same. 
Obrażenia dróg porodowych: pęknięcie krocza II 
stopnia. Waga łożyska 600 g. Przyczep pępowiny 
centralny. 


Protokół веКе]1 


Bozpoznanieamatomo-patologiczne: 
Lues congenita Hydrocephalus conge- 
nitus. Chondrodystrophia foetalis. (hypoplastica). 
Polydactylia. Microgastria. Situs ventriculi sa- 
gittalis. Hyperplasia thymi. 

Pseudohermaphroditismus masculinus externus. 
Retentio testis abdominalis. Hypospadiasis. 

Renes cysticj hyperplastici (permagni). 

Hepatitis interstitialis luetica. Keratitis рагеп- 
chymatosa. 


płod n: 


Opis plo du: 


Płód donoszony, wagi 3200 g, długości 44 cm. 
Obrażeń porodowych nie stwierdza się. Budowa 
nieprawidłowa, odżywienie średnie, skóra blada, 
mleczno-biała, bez wykwitów. Głowa jest niepro- 
porcjonalnie duża, tułów długości prawidłowej, 
brzuch kulisty, bardzo duży, kończyny krótkie, 
górne kończyny nie sięgają pępka, na każdej 
kończynie po 6 prawidłowo wykształconych pal- 
ców, paznokcie przerastają opuszki paleów. Na 
głowie włosy dość rzadkie, jasne, długości około 
1 em. Twarz w stosunku do głowy mała. Czaszka 
b. znacznie ' powiększona, kształtu elipsoidy — 
uwypuklonej szczególnie w okolicy czołowej 
i skroniowej. Ciemiączka poszerzone, napięte, wy- 
sklepione. Kości czaszki miękkie, Chrząstki пова 
1 uszu prawidłowo rozwinięte, grzbiet nosa zapad- 
nięty. Powieki zamknięte, spojówki gałek ocznych 
i powiek nieco przekrwione. Gałki oczne male, 
rogówki nieprzeźroczyste. Podniebienie kształtu 
ostro-lukowego. 


Wymiary główki: 


distantia fronto — occipitalis 14 ет 
~- mento — occipitalis I 
s suboecipito — bregmatica IE 5 
К, biparietalis 12% 
r bitemporalis ike, 

Cirecumferentia fronto — occipitalis 43 , 

Szerokość barków 12,5 cm, krętarzy 12 5 


Ciemiączko duże 5X5 em. 


Okostna na czaszce różowo-czerwona, sklepienie 
czaszki zrośnięte z oponą twardą, Grubość kości 
pokrywy 2 mm. Opona twarda na powierzchni 
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wewnętrznej gładka i lśniąca, koloru różowo-żół- 
tawego. Opaaa twarda od kości oddziela się dość 
łatwo, w okolicy szwów mocniej zrośnięta z koś- 
cią. Opony miękkie cienkie, gładkie, lśniące, przy 
peciąganiu schodzą łatwo, naczynia nastrzyknięte. 

Tkanka mózgowa blada, komory boczne i trze- 
cia bardzo znaeznie poszerzone, półkule mózgowe 
przedstawiają się w postaci pęcherzy o cienkiej 
warstwie tkanki mózgowej. Komory mózgowe 
wypełnione płynem jasnym, surowiczym. Moóż- 
dżek, most Varol'a j rdzeń przedłużony blado- 
szarawe, wybitnie spłaszczone. Wyściółka komór 
gładka. Wyrostek sierpowaty i namiot móżdżkowy 
uszkodzeń nie przedstawiają. 

Mięśnie szyi i klatki piersiowej blade. Szyja 
krótka, klatka piersiowa szeroka, miedzyżebrza 
wąskie, kąt międzyżebrowy rozwarty. Irzepona 
obustronnie przyczepiona na wysokości górnego 
brzegu 6. żebra. W przednim śŚródpiersiu brzegi 
pluc stykają się ze sobą. Grasica wagi 120 gra- 
mów, olbrzymia, przerośnięta tkanką lączuą i tlu- 
szczową. Tarczyca niepowiększona, na przekroju 
koloru ciemno-różowo-żółtawego. Miąższ miekki. 

Jamy opłuenowe płynu nie zawierają. Opluena 
obustronnie gładka j lśniąca. W worku osierdzio- 
wym kilka kropli płynu jasno-żółtego. Osierdzie 
cienkie, gładkie, lśniące. Pod nasierdziem widecz- 
ne liczne wybroczyny krwotoczne, zwłaszcza na 
tylnej ścianie. Serce kuliste, wymiary: 5X4X2,5 
em. 

Przecięto tchawicę i wyjęto pluca wraz z ser- 
сеш, tchawicą, grasicą і tarczycą. Opłucne płuc 
cienkie, gładkie, przeźroczyste. Przez opłucną 
prześwieca miąższ płuc koloru szarawo-różowego, 
o rysunku marmurkowatym: Przy dotyku miąższ 
płuc miękki. 

Płuca wrzucone do wody toną. Płuca na prze- 
kroju blado-szare. i 

Węzły chłonne śródpiersia niepowiększone, na 
przekroju blade. Tchawica і duże oskrzela puste. 
błona śluzowa tchawicy i dużych oskrzeli blado. 
różowa, cienka, gładka. 

Serce: grubość mięśnia lewej komory 0.6 em, 
grubość mięśnia prawej komory 0,6 em. Wsierdzie 
i zastawka dwudzielna, trójdzielna oraz tętnicy 
głównej i płucnej — cienkie, gładkie і lśniące. 
Otwór owalny zamknięty, mięsień sercowy blado- 
różowy, o rysunku zachowanym. 

Krtań i górna część tchawicy — błona śluzowa 
gładka, lśniąca, blado-różowa. 

Błona śluzowa podniebienia, łuków podniebien- 
nych 1 języka blada, gładka, szaro-różowa. Mig- 
dałki małe, blade. 

Brzuch kulisty. Obwód brzucha 55 ет, Ро 
otwarciu jamy brzusznej stwierdza sie, że tak 
znaczne powiekszenie objętości brzucha uzależ- 
nione jest od bardzo znacznego powiększenia oby- 
dwu nerek, wypełniających prawie całą jamę 
brzuszną, sięgających od przepony aż do spojenia 
łonowego, wątroba wypchnięta jest mocno do 
przodu, reszta zawartości jamy brzusznej ściśnię- 
ta jest między nerkami. 


Obecności wolnego płynu w jamie brzusznej nie 
stwierdzono. 

Błona surowicza blada. Żołądek mały (micro- 
gastria), zachował położenie pionowe w płaszczy- 
nie strzałkowej (situs sagittalis), jego błona ślu- 
zowa pokryta nieznaczną ilością śluzu, blada. Je- 
lita cienkie zawierają smólkę, jelita grube smół- 
ki nie zawierają. Błona śluzowa jelita cienkiego 
1 grubego blado różowe. Kątnica na długiej, wol- 
nej krezce, wspólnej z jelitem cienkim (mesente- 
rium commune), przesumięta przez nerkę do linii 
środkowej. Odbytnica drożna. 

Śledziona: waga-12 g, wymiary 5,2X2.1X1,3 cm. 
Powierzchnia nieco drobno-ziarnista, torebka 
gładka. Miąższ dość zbity. 

Wątroba o wymiarach 13,5X7%X4 em, o wadze 
170 g, torebka wykazuje zmleczenia o beleczkowa- 
tym układzie. Zmleczenia te widoczne są jako 
ogniska szczególnie na przeponowej powierzchni 
obu płatów wątroby oraz wzdłuż więzadła prze- 
ponowo-wątrobowego. Na przekroju rysunek jest 
zatarty, wśród miąższu dostrzega się rozsiane 
ogniska galaretowate. Pęcherzyk żółciowy wydłu- 
żony, kształtu owalnego, zawiera treść ciągnącą 
się, przeźroczystą, barwy brunatnej. Jego błona 
śluzowa bez odchyleń od stanu prawidłowego. 

Nerki obydwie przedstawiają się w postaci du- 
żych guzów, wypełniających prawie całą јате 
brzuszną, dolnymi biegunami opierają się o linie 
bezimienną. Torebka tłuszczowa bardzo słabo 
rozwinięta, torebka właściwa schodzi nie łatwo. 
Cała powierzchnia nerek usiana drobnymi tor- 
bielkami od wielkości siemienia do wielkości gro- 
chu. Nerka lewa wielkości 15X7X6 em, wagi 600 g, 
nerka prawa wielkości 12X6,5X5 ет, wagi 520 р, 
na powierzchni 1 na przekroju stwierdza się tor- 
bielki zarówno w warstwie korowej, jak i rdzenio- 
wej, między torbielkami: ledwo widoczne ślady 
miąższu nerkowego i szarawe pasemka tkanki 
łącznej, Z torbielek na przekroju wylewa się płyn 
złocisto-żółtawy i czerwonawy о różnych odcie- 
niach. 

Miedniczki nerkowe nieco poszerzone, puste. 
Pęcherz moczowy o małej pojemności, bladej bło- 
nie śluzowej. Moczowody drożne. Narządy płeio- 
we: stwierdza się zatrzymanie jąder w jamie 
brzusznej. Części płciowe zewn. z wyglądu podob- 
ne do żeńskich (prącie wielkości łechtaczki, worek 
mosznowy rozdzielony na dwie połowy podobne 
do warg sromowych), ujście cewki moczowej 
przedstawia się w postaci typowego spodziectwa 
(hypospadiasis). 


Badania histepatologiczne 
(Prof. dr Kazimierz Stoja ło w s k i) 

Serce: włókna mięśniowe są bardzo delikat- 
ne 1 cienkie, miejscami przerywają się. Tkanka 
międzymięśniowa zawiera naczynia miejscami 
słabo wypełnione krwinkami.- Zasadniezych od- 
chyleń od prawidłowego obrazu nie zauważa się 
poza odcinkami osierdziowymi, w których widać 
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liczne ogniska krwinkotokowe z roztrzęsieniem 
obrazu mięśniowego. 

Płuc a: w miejscu atelektatycznym wykazu- 
je się silny і nierównomierny rozrost tkanki łącz- 
nej międzyzrazikowej i okolooskrzelowej. Pęche- 
rzyki ріаспе zawierają liczne komórki drobne 
lub nieco balonowate, wypełniające większość pę- 
cherzyków płucnych niedodmowych. Miejscami 
zalega w pęcherzykach płyn białkowy (obrzęko- 
үу). Naczynia krwionośne międzypęcherzykowe 
są silnie rozdete wskutek nagromadzenia licznych 
krwinek rdzawych. Drobne tętniczki wśród pasm 
łącznotkankowych wykazują szczelinowate świa- 
tło. 

Grasi ce a: wykazuje prawidłowy układ zra- 
zików, przy podzieleniu zrazików przez pasma 
tkanki łącznej luźnej. Wśród układu limfatyczne- 
go widać nieliczne ciałka Hassala. W tkance łącz- 
nej dostrzega się pasmowate krwinkotoki. 

Przepo na: mikroskopowo przedstawia 
tkankę mięśniową z delikatnym zrębem łączno- 
tkankowym oraz bardzo słabo zaznaczonymi 
krwinkotokami. 

Śledziona: torebka i aparat zrębowy sil- 
nie zaznaczone, grudki Malpighiego bardzo nikłe. 
Zatoki szerokie, zawierają oprócz krwinsk bia- 
łych typu limfocytowego i neutrofilów oraz roz- 
padowych elementów również liczne rdzawe 
krwinki. 

W a t ro b a: widoczny jest nierównomierny 
rozrost tkanki łącznej włóknistej, wśród której 
dochodzi do silnej proliferacji przewodów żólelo- 
wych międzyzrazikowych z wyraźną ich gruczo- 
lakowatością. Wśród tkanki wątrobowej, której 
układ beleczek jest roztrzęsiony, widać liczne 
i nierównomiernie rozrzucone ogniska naciekowe 
złożone z komórek plazmatycznych і limfoeytów. 

N e r k i: widoczne torbielki wysłane nablon- 
kiem jedno-warstwowyni, miejscami widoczne nie- 
dorozwiniete zawiązki klębka oraz cewki. Zwięk- 
szenie tkanki łącznej śródmiąższowej. Drobnoko- 
mórkowe rozlane, ale i ogniskowe nacieki. 

Jądra: makroskopowo widoczne twory tor- 
bielowate w najądrzu. Mikroskopowo: tkanka ją- 
drowa przedstawia typowy obraz niedojrzałego 
narządu. Otoczka wykazuje liczne twory naczy- 
niowe oraz w ich sąsiedztwie zmiany krwotoczne. 

O ko: rogówka jest zupełnie nieprzeźroczysta. 
Сака oczna mała. Mikroskopowo nie stwierdza 
się nacieków zapalnych. Orientacja topograficzna 
jest jednak utrudniona w preparacie zatopionym 
w parafinie. 

Kość długa (udowa): makroskopowo па- 


sady kości są bardzo silnie zaznaczone i to niepro- | 


porcjonalnie do cienkiego i krótkiego trzonu. 
Pas wzrostu nasadcwego jest nieco łukowato wy- 
gięty i siny. W połowie długości kości widać 
w trzonie klinowate zgrubienie korowe, wskutek 
którego jama «szpikowa podzielona jest na dwa 
piętra (kostnina po złamaniu wewnątrzmacicz- 
nym?) У 


590 


Mikroskopowo: układ słupów chrzęstnych jast 
prawidłowy. Nacieków zapalnych nie stwierdza 
się. 

Obraz histologiczny wątroby 
oraz zmętnienie rogówki przemawia 
za tlom kiłow у m (Hepatitis interatitia- 
lis luetica congenita. Keratitis parenchymatosa). 


Zdjęcie rentgenowskie płodu 

wykazało: głowa nieproporcjonalnie duża, wy- 
raźne wodogłowie, podstawa czaszki skrócona. 
Obojezyki prawidłowej dlugości, wygięte. Brzuch 
kulisty, bardzo duży. Miednica mała. Wszystkie 
kończyny skrócone. Warstwy  przynasadowe 
wszystkich kości długich rozszerzone, zarysy kost- 
ne na granicy chrząstki nasadowej zazębione 
i nieostre. Wyraźne lukowate wygięcie przyna- 
sadowej warstwy wzrostu kości długich. Jądra 
kostnienia w nasadach kości długich niewidoczne. 
Żebra na grasiny kostno-chrzestnej poszerzone. 
Stwierdza się po 6 palców na wszystkich kończy- 
nach. Na kończynach górnych obustronnie po 6 
kości śródręcza, palce krótkie, prawie równej 
w'elkości, na kończynach dolnych po 6 kości śród- 
stopia. 

W opisanym przypadku stwierdziliśmy wrodzo- 
пе znnany kiiowe oraz wrodzone wady rozwojo- 
we u plodu donoszonego, którego rodzice nie 
o swcjej kile mie wiedzieli, a przeprowadzone 
i pewiorzone potem jeszcze kilkakrotnie badanie 
serologiczne krwi dało wynik ujemny. Płód ten 
руі trzecim z kolei, a poprzednio urodzone dwa 
nieżywe denoszone płody przedstawiały zmiany 
identyczne. Na przeprowadzenie badania płynu 
mózgowo-rdzeniowego rodzice nie zgodzili się. 
Klinicznie u rodziców żadnych zmian chorobo- 
wych ani odchyleń od normy nie stwierdza!o sie, 

Wediug statystyk amerykańskich — jak poda- 
je Walter — nawet u rodziców z odczynami 
serolegicznymi ujemnymi odsetek chorych na ki- 
le dzieci może wynosić 6%, a ujemny odczyn 
Wassermanna nie wyłącza urodzenia się dziceka 
chorego. 

Zdaniem Straszyńskiego spotykamy 
się bardzo często z bezobjawową kilą u kobiet, 
niekiedy dopiero urodzenie dziecka kiłowego 
zwraca uwagę na istniejącą kiłę u matki, a okres 
porodu jest szczególnię dogodnym momentem dla 
rozpoznania kiły utajonej u kobiet, która to po- 
stać kity jest najczęstszą postacią spotykaną 
w położnictwie. 

Grzybowski również spostrzegał rodzi- 
nę, w której ani ojciec ani matka nie wiedzieli 
nie o istnieniu u nich kiły, wielokrotne badania 
kliniezne i serologiczne obojga dawało stale wy- 
пік ujemny, tymczasem kobieta ta urodziła dziec- 
ko z objawami czynnej kiły wrodzonej. 

Wszak niezbędnym warunkiem zakażenia płodu 
jest krążenie krętków we krwi matki — posoczni- 
ca krętkowa. Tak samo u płodu na skutek zaka- 
żenia powstaje posocznica krętkowa, a los i życie 
plodu zależą od momentu і ciężkości zakażenia. 


Nr 17 (i. :X, 1950) 
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Zdaniem Grzybowskiego nie wszystko 
jest jasne w mechanizmie przenoszenią kiły przez 
matkę na płód, tym bardziej nie jest jasny me- 
chanizm przenoszenia kiły na płód przez kobiety 
w okresie kiły utajonej. Zdaniem Grzyb o w- 
skiego nieznane są czynniki, które prowadzą 
do odnowy posocznicy krętkowej w okresie ciąży 
п kobiet, u których utrzymuje się stan bezobja- 
wowy, które są w okresie kiły utajonej. 

W naszym przypadku nie stwierdziliśmy kiło- 
wego zapalenią kości i chrząstek (osteochondritis 
syphilitica) na granicy nasady i trzonu kości dłu- 
gich, ani kościotwórczego zapalenia okostnej 
trzonu kości dlugich (periostitis syphilitica). Za- 
palenie okostnej trzonu kości długich dostrzega 
się na zdjęciach rentgenowskich dopiero po 2. 
miesiącu życia. Kiłowe zapalenie kości i chrząstek 
(osteochondritis syphilitica) nie powoduje skróce- 
nia, a raczej nawet wydłużenie kości długich. 

U osobników z kiłą wrodzoną bardzo często 
spotyka się wrodzone wady rozwojowe. P a n- 
cot, Houlne i Bourgeois па 109 
przypadków różnego rodzaju wrodzonych wad 
rozwojowych w 45 przypadkach stwierdzili jedno- 
cześnie także i objawy kiły wrodzonej. ” 

Jak podaje M elan o w s ki, szczególnie cze- 
sto spotykamy zmiany oczne w przypadkach kiły 
wrodzonej u osobników, których rodzice o kile 
swojej nie wiedzieli i co za tym idzie nie leczyli 
lub leczyli się niedostatecznie. W naszym przy- 
padku histopatolog stwierdził zapalenie miąższo- 
we rogówki, które to schorzenie najczęściej spo- 
tyka się między 5 a 10 rokiem życia i należy 
już do kiły wrodzonej późnej (najmłodszy chory 
Hutchinsona miał 8 miesięcy, najstarszy 40 lat). 

W naszym przypadku stwierdziliśmy znacznego 
stopnia wodogłowie. Jak podaje Orzech o w- 
в k i, w kile wrodzonej wodogłowie pojawia się 
w połowie 1-go roku życia, tym się przeto różni 
od wodogłowia wrodzonego, które najczęściej nie 
ma tła kiłowego oraz jest znaczniejsze, osiągając 
niekiedy rozmiary wprost potworne. 

Czerny twierdził, że nie widział nigdy obja- 
wów kiły wrodzonej u osobnika z wodogłowiem. 
Miał w leczeniu wiele osesków z kiłą wrodzoną, 
żadne z nich nie miało wodogłowia. 

Hochsinger (cyt. wg Handelsmana) na 
262 przypadki kiły wrodzonej znalazł 35 przypad- 
ków wodogłowia. W większości tych przypadków 
wodogłowie powstawało między 8—11 miesiącem 
życia, a w 6 przypadkach powstało w życiu pło- 
dowym. 

Stwierdzone w opisywanym przez nas przypad- 
ku wodogłowie należało by odnieść do stwierdzo- 
nych również zaburzeń rozwoju kośćca (chondro- 
dystrophia foetalis). 

Duża głowa (wodogłowie), wystające czoło, 
krótki i wciągnięty nos, tułów normalnej długo- 
ści, charakterystyczne skrócenie kończyn, jak rów- 
nież wynik badania rentgenowskiego świądczą. 
że mamy tu do czynienia z zaburzeniem rozwojo- 
wym wzrostu chrząstek, polegającym na śródma- 


cicznym niedostatecznym tworzeniu się chrząstki 
i przedwczesnym ustaniu kostnienia śródchrzęst- 
nego. 

Schorzenie to zaliczamy do wrodzonych wad 
rozwojowych. Znane jest ono pod nazwą chondro- 
dystrophia foetalis (К a u f m a п п), achondro- 
plasia (P a r r o t) albo jako rachitis foetalis. 
Zazwyczaj powoduje Śmierć płodu w ostatnich 
miesiącach ciąży lub po urodzeniu. Również do- 
noszone żywe plody wykazują dużą śmiertelność. 

Wg Verschuera chondrodystrophia nale- 
ży do chorób dziedzicznych układu kostno-chrzęst- 
nego, ale dziedziczność daje się stwierdzić tylko 
w % przypadków. Często występuje rodzinnie 
u licznego rodzeństwa. Jednak */s przypadków 
zaliczyć należy do pojedynczych, sporadycznych. 
Oprócz czynnika dziedziczności możliwe są także 
1 czynniki egzogenne. В a ue r (cyt. wg Kauf- 
manna) ujmuje chondrodystrofie jako pewną 
mutację chrzęstnotwórczego układu mezenchy- 
my. 

Nadmierna liczba palców (polydactylia) należy 
do zboczeń rozwojowych, które występuje często 
łącznie z innymi zboczeniami rozwojowymi i ma 
duże znaczenie w śledzeniu przejawów dziedzica 
ności u człowieka. 

G. В. Grube r opisał przypadek nadmier- 
nej liczby palców u noworodka z przepukliną 
mózgową і zmianami torbielkowatymi w wątro- 
bie, nerkach i trzustce (dysencephalia splanchno:- 
cystica polydactylica) i inny przypadek z wadami 
rozwojowymi nerek. Wspomnieć tu również trze- 
ba o zespole Laurenee—Moon—Bield—Bardet (obe- 
ritas, dystrophia genitalis, retinitis pigmentosa, 
hemeralopia, anacusis, imbecillitas, polydaetylia). 

W naszym przypadku nerki przedstawiały się 
w postacj tak dużych guzów torbielowatych, że 
stanowiły one przeszkodę porodową. 

Holt i Howelan d podają, że wady 
rozwojowe w układzie moczo-płciowym znajduje 
się w 5—8%o badań pośmiertnych, a wady rozwo- 
jowe w nerkach i moczowodach stanowią 2—3%o 
badań pośmiertnych. 

W narządzie moczowym często spotykamy się 
z licznymi wadami rozwojowymi. Wynika to 
2 rozwoju narządu moczowego w życiu płodo- 
wym, przechodzącego kolejno trzy różne formy 
gruczołów, wytwarzających mocz: przednercze 
(pronephros),pranercze lub śródnercze (mesone- 
phros), ostateczna nerka (ren, metanephros). Zbo- 
czenie lub zahamowanie rozwoju może nastąpić 
w każdym okresie j o różnej skali natężenia. Jeśli 
chodzi o samą nerkę, to najczęstszą wadą rozwo- 


"Jową są torbiele nerek. Rozróżniamy torbiele po- 


jedyncze, mnogie і torbielkowatość nerek. Torbie- 
le pojedyncze umiejscawiają się przeważnie w ko- 
rze, w dolnym biegunie, po jednej stronie, nieraz 
dochodzą do znacznej wielkości, przeważnie 
stwierdzane są u ludzi starszych. Torbiele mnogie 
są zwykle niewielkie, przeważnie w marskim, 
starczym lub miażdżycowym zaniku nerek, wobec 
czego nerki nie są powiększone. 
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Torbielkowatość nerek zajmuje zwykle obie ner- 
ki i to nieraz tak dalece, że golym okiem nie do- 
strzega się zdrowego miąższu nerek. Wielkość 
torbieli może być rćżna. Nerki mogą przedsta- 
wiać się w postaci dużych guzów groniastych. 
U noworodków nerki torbielkowate mogą docho- 
dzić do tak dużych rozmiarów, że mogą stanowić 
dużą przeszkodę porodową, jak to podaje zresztą 
Aschoff, Rumpel, Mikulicz-Ra- 
decki Weibel i inni. 

Wystepuje zarówno u płci meskiej, jak i żeń- 
skiej. W Zakładzie Anatomii Patologicznej Uniw. 
Warsz. (Dyrektor Prof. dr Ludwik P a s z ki e- 
wie z) w ciągu 5 lat sekcjonowano 17 przyp. tej 
choroby, co stanowi 0,8% wszystkich sekcji wyko- 
nanych w tym czasie. W 12 z tych przyp. zwyrod- 
nienie torbielkowate dotyczyło obu nerek, w pię* 
ciu zaś tylko jednej (Arkadiusz Stańczyk— 
cyt. wg W. Orłowskiego). 

Е. Reichl podaje, że na 500 sekcji znajdy- 
wał 1 przypadek torbielkowatości nerek, zazwy- 
czaj obustronnej (jednostronna 5—10%). Spośród 
289 przypadków Kiistera było 59 urodzonych 
nieżywych, 10 zmario w 1 roku życia, 8 chorych 
przekroczyło 80 lat (cyt. wg Kirschnera i Nord- 
mann'a). 

Јак podaje W. Orłowski, torbielkowatość 
nerek przebiega nieraz bez dolegliwości. Wediug 
dochoużen historyczno-lewarskica O iech a 
nowskiego, LlLempkij, Waltera 
1iSzumowskieg о krol Stelun Batory 
zmari prawdopodobnie wskutek torbielkoWwaLOSci 
nerek, diugi Czas DezoDjawowej. 

uuaniem tlornowskiego i innych tor- 
bieikowalosć nerek jest zanurzeniem Tożwojo- 
wymi, powstałym na skutek powsirzymania roz- 
woju cewek, ktore konczą się stepo i nie iączą się 
z odpowiednimi Wwypukleniami odcinka moczowe- 
go, na skutek tego powstaje rozszerzenie cewek 
i torebek kowmanna przez treść wydziełaną, a nie 
odpiywającą. lorbielsowatość nerek ma charak- 
ter rodzinny i jest schorzeniem dziedzicznym. 
Często występuje łącznie z innymi zaburzeniami 
rozwojowymi (torbielkowatością wątroby, trzust- 
ki i innymi). 

а. В. Gr u be r opisał przypadek torbielko- 
watości nerek wątroby, trzustki u noworodka 
z przepukliną mózgową i polydaktylią (dysence- 
phalia splanchnoeystica polydactylica). 

Przypadek torbielkowatości nerek w kile wro- 
dzonej opisał 5 tro eb e. Przyjmuje оп, że na 
skutek zadziałania jadu kiłowego dochodzi do za- 
hamowanią rozwoju nerki, a ucisk na kanaliki 
moczowe w substancji rdzeniowej powoduje two- 
rzenie się torbieli. 

W przypadku naszym mamy zespół torbielko- 
watości nerek oraz zmian chorobowych w ukła- 
dzie chrzęstno-kostnym, które niektórzy określa- 
ją nazwą krzywiey płodowej (rachitis foetalis). 

W przebiegu przewleklej niewydolności nerek 
stwierdza się nieraz także 1 zmiany w układzie 
kostnym. F letsc her nazywa ten zespół 
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krzywicą nerkową (rachitis renalis), Barber 
— nerkowym karlim wzrostem (nanosomia rena- 
lis); u dorosłych znane jest tzw. nerkowe scho- 
rzenie kości (osteopathia renalis) względnie włók- 
niste zapalenie kości przewlekłe na tle przewlekłej 
niedomogi nerek. Należy uznać, że schorzenie ne- 
rek i niedomoga układu moczowego jest sprawą 
pierwotną, ale nie tylko nerki odgrywają tu rolę, 
lecz i gruczoły dokrewne oraz zaburzenia prze- 
miany materii. 

Jak podaje E. Uehlinger dotąd rozróż. 
niano następujące zespoły: 1. nanosomia nephro- 
tico-glycosurica cum rachitide hypophosphatae- 
mica (F a n c o n i), 1—2 rok życia, 

2. nanosomia nephritica cum rachitide hyper- 
phosphataemica, po 5—6 roku życia, , 

3. osteopathia iuvenilis renalis cum nanosomin1, 

4. osteopathia renalis adolescentium (w 20% 
przypadków przewlekłej niedomogi nerek przy ba- 
daniu histologicznym, rtg. — zmiany ledwie wi- 
doczne). 

Zboczenie rozwojowe jest zaburzeniem rozwoju 
w czasie życia płodowego. Jeśli jakieś zboczenie 
rozwojowe powtarza się, należy przypuszczać, że 
zawiązek tej wady rozwojowej musi istnieć już 
dziedzicznie. Opisane zboczenia rozwojowe, które 
wystąpiły kolejno u trzech płodów albo zostały 
odziedziczone po przodkach, czemu zaprzeczają 
rodzice albo też nowe własności dziedziczące się 
powstały drogą nagłego odchylenia na skutek 
zadziałania nowego czynnika — Кгеіка kiłowe- 
go. 

. Wiemy, że w kile wrodzonej oprócz swoistych 
zmian kiłowych mogą wystąpić modyfikacje 
morfologiczne, fizyczne 1 humoralne, upośledze- 
nie rozwoju cielesnego j umysłowego,. nieprawi- 
dłowości rozwojowe, czy tzw. znamiona kiły. Piś- 
miennictwo polskie zawdzięcza dużo prac na te- 
mat kiły wrodzonej W.Mikułowskiemu. 
Problemat dziedziczności w patologii opracowy- 
wał u nas К. K le ck i. Już przed 40 laty zwra- 
cał on uwagę na tzw. transformizm stanu pato- 
logicznego rodziców. Wady, czy zaburzenia ro- 
dziców nie zawsze wywołują u potomstwa zmia- 
ny identyczne, czy podobne. U potomstwa alko- 
holików, chorych na kiłę, gruźlicę, czy psychopa- 
tów spotyka się często różne znamiona patologicz- 
ne, które dla cierpienia rodziców nie są charak- 
terystyczne, a świadczą tylko o tym, że osobnik 
dziedzicznie chorobą rodziców obciążony jest 
osobnikiem zwyrodniałym. Zdaniem К 1 e ce kie- 
к о w dziedziczności stanów patologicznych naj- 
częściej występuje transtormizm zmian nabytych, 
aOrszańskij uważa transformizm ten za 
prawo dziedziezności patologicznej (hereditas he- 
teromorpha v. heterologa). Jak podaje Klecki, 
doświadczenia Daresta, Её г ё wykazały, 
że wady rozwojowe niekoniecznie muszą mieć ja- 
kiś zaczątek już w plazmie zarodkowej zarówno 
rodziców, jak i dziecka „jak to twierdzili O rt b, 
Schwalbe iinni. Mamy prawo przypuszczać, 
że wady rozwojowe mogą powstać jako zmiany 


nabyte w życiu płodowym. Że wady rozwojowe 
płodu mogą powstać w stanach zakaźnych [ub 
toksycznych matki, świadczą nie tylko prace do- 
świadczalne Charrina i Gleya, alej licz- 
ne spostrzeżenia w ostatnich latach. 


Franceschetti, Van Gilse, Swan, 
Że w i spostrzegali występowanie wad wrodzo- 
nych u noworodków, których matki przebyły 
odrę w pierwszych miesiącach ciąży, 

Hagstrómer opisał dwa przypadki wad 
wrodzonych, które jego zdaniem wystąpiły na 
skutek tego, że matki, które przebyły odrę w dzie- 
ciństwie w początkowych miesiącach ciąży prze- 
bywały w środowisku, w którym była odra. T h o- 
1 о п zauważył, że w ostatnich latach wzrosła 
liczba wad wrodzonych. Uzależnia to od awitami. 
noz i złego odżywiania w czasie wojny. Podaje, 
że różne zakażenia w pierwszych miesiącach cią- 
ży, między innymi także odra, mogą powodować 
występowanie wad wrodzonych. 


W każdym szpitalu każdy płód martwo urodzo- 
ny i każdy zmarły noworodek, a szczególnie wy- 
kazujący wady wrodzone powinien podlegać sek- 
cji zwłok, a narządy powinny być zbadane histo- 
patologicznie. Badanie histopatologiczne pozwo- 
Шору nieraz wykryć kile bezobjawową. Warto 
przypomnieć jedną z rezolucji Zjazdu Związku 
Przeciwwenerycznego w Nancy w 1998 r.: przy- 
padki łatwo rozpoznawanej kiły wrodzonej tra- 
fiają się rzadko, a przypadki wrodzonej kiły uta- 
jonej są nader częste. 


Zdaniem Waltera „klasyczny odczyn Bor- 
det—Wassermanna jest już dziś metodą przesta- 
rzałą i zdaje się wychodzić z шоду.“ 


Pracownie analityczne powinny przejść na 
metody bardziej czułe i bardziej swoiste. 

Panu Dr med. Kazimierzowi Stojałowskiemu, 
Profesorowi Anatomii Patologicznej Akademii 
Lekarskiej w Szczecinie, składam serdeczne po- 
dziękowanie za łaskawe przeprowadzenie badań 
histopatologicznych. 
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Dr med. M. MIŚ Kraków 
Retinopathia hypertensiva w oświetleniu nowych 
poglądów na istotę nadciśnienia 

Zmiany chorobowe w oku mogą powstawać na 
skutek działania czynników uszkadzających ze- 
wnątrz lub wewnątrzpochodnych. 

W pierwszym wypadku przyczyną, bodźcem 
uszkadzającym są urazy mechaniczne, termiczne, 
chemiczne, w drugim schorzenia układów, narzą- 
dów, bezpośrednio sąsiadujących z okiem lub od- 
ległych od oka, a wywierających dzialamie szkod- 
liwe drogą nerwową і humoralną. Zjawisko to јез 
nie tylko Ściśle związane z okiem, ale jest właści- 
wością wszystkich narządów ustroju żywego, 
współdziałających w procesach życiowych ustroju 
1 oddziaływujących wzajemnie na siebie tak w sta- 
nach równowagi życiowej, w zdrowiu, jak i w za- 
burzeniach tej równowagi, w chorobie. Ale właśnie 
oko dzięki swej nadzwyczaj delikatnej budowie, 
jaką jest część nerwowa oka — siatkówka, jest 
bardzo wrażliwe na wszelkie zaburzenia, zacho- 
dzące w ustroju. 

Siatkówka o niesłychanie precyzyjnych i jesz: 
cze do dziś dnia słabo zbadanych procesach bio- 
chemicznych bardzo łatwo ulega wszelkim czyn- 
nikom szkodliwym wewnątrzpochodnym, zwłasz: 
cza tym, które w najmniejszym choćby stopniu 
uszkadzają procesy odżywiania j procesy oksyda- 
cyjne. Poza siatkówką i inne części oka, chociaż 
w mniejszym stopniu, są także wrażliwe na zmia- 
ny chorobowe, występujące w ustroju. Uszkodze- 
nia oka wewnątrzpochodne powstają przeważnie 
przez układ naczyniowy. Pierwsze zmiany zwykle 
powstają w naczyniówce, a później w siatkówce, 
ale w obrazie wziernikowym zmiany w siatkówce 
występują na pierwszy plan. 

Oko zatem, pomijając pewne dla niego swoiste 
i tylko w nim spotykane zmiany chorobowe, jest 
niejako odzwierciedleniem wielu zmian organicz- 
nych, zaburzeń czynnościowych, procesów patolo- 
glicznych, toczących się nieraz w odległych od oka 
narządach. Co ważniejsze, pewne zmiany wystę- 
pujące w błonach wewnętrznych oka, a przede 
wszystkim w układzie percepcyjnym nerwowym, 
jakim jest siatkówka, są sygnałem ostrzegawczym, 
wskazującym na istnienie procesu toczącego się 
w takim czy innym narządzie lub tkance, procesu 
przebiegającego skrycie bez objawów uchwytnych 
dla chorego. Dopiero zaburzenia w widzeniu, które 
są objawami towarzyszącymi lub następstwem 
schorzenia przebiegającego poza narządzem wzro- 
ku, zmuszają chorego do szukania porady u leka- 
rza okulisty, który na podstawie zmian spostrze- 
ganych w oku ustala przypuszczalne rozpoznanie 
schorzenia wewnętrznego i kieruje chorego do od- 
powiedniego specjalisty. Wtedy okazuje się, że cho- 
roba pierwotnie zdająca się być w ścisłej łączno- 
ności z narządem wzroku jest wynikiem zaburzeń 
czynnościowych сту organicznych poszczególnych 
narządów wewnętrznych, układu krwionośnego 
czy nerwowego albo rozkojarzenia współpracy po- 
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szczególnych narządów wskutek zaburzeń hormo- 
aalno-nerwowych. 

W pewnych wypadkach zmiany występujące 
w oku nie znajdą odpowiedniego rozpoznania 
i przyczyna toczących się zmian nie zostaje wy- 
kryta, co jednak nie zmniejsza ważności rozpo- 
znania okulistyczuego, gdyż często proces choro- 
bowy w ustroju, będący przyczyną tych zmian jest 
nie tylko nieuchwytny dla chorego, ale nawet dla 
lekarza badającego. Jest to częściowo następ- 
stwem niedostatecznej czułości naszych badań la- 
boratoryjnych, a z drugiej strony wiadomo, że 
pewne zmiany w czynnościowym czy organicznym 
schorzeniu jakiegoś narządu są dostępne dla ba- 
dań fizykalnych, chemicznych, jeżeli osiągną pew- 
ne nasilenie, pewną granicę, poniżej której rozpo- 
znanie jest niemożliwe. 

MKrotszy lub diuźszy okres wystarcza, aby po- 
czątkowe zmiany chorobowe oka o nieznanej przy- 
czynie znalaziy rozwiązanie w wystąpieniu takich 
czy innych objawow chorobowych ze strony na- 
rządu, ktory wydawał się żupeinie prawidłowy 
przy pierwszym badaniu. Niestety są i takie wy- 
райка, gdzie mnuo uajdokiadniejszych badań nie 
Jestesmy w stanie wykryć źŹrodia zaburzeń w na- 
rządzie wzroku, mimo że zmiany w nim występu- 
jące wskazują na proces, toczący się w ustroju. 
(Proces ten czy z powodu nieznacznego nasilenia, 
czy przebiegu zmiennego uchodzi spod naszego 
rozpoznania). Takie wypadki tym bardziej pod- 
kreślają wartoée rozpoznawczą zmian, zachodzą- 
cych w oku, niezmiernie czułym recepiorze na 
wszelkie odchylenia w prawidłowych procesach 
życiowych tkanek 1 narządów. Badania okulisty- 
czne ułatwiają i uzupełniają postawienie rozpo- 
znania lekarzom innpgh specjalności. Uwidacznia 
то ważność współpracy okulisty z lekarzami ogól- 
nie praktykującymi. 

Lekarz okulista nie może się tylko ograniczać 
ściśle do swej specjalności, musi mieć ogólny po- 
glad na pracę całego ustroju, gdyż skuteczne wy- 
niki w leczeniu szeregu chorób oczu zależą od po- 
znania Źrodła schorzenia, które, jak wspomnia- 
łem, może się znajdować w narządzie odległym od 
oka. Leczenie objawowe da tylko chwilową, przej- 
ściową poprawę, a nie usuwając przyczyny może 
nawet przynieść więcej szkody, niż korzyści cho- 
remu. 

Така właśnie zmianą oka, będącą nieraz pierw- 
szym 1 dlatego przez okulistę rozpoznanym obja- 
wem zaburzeń chorobowych, toczących się poza 
narządem wzroku, jest proces w siatkówce, okre- 
ślany jako retinitis nephritica, albuminurica lub 
azotaemica. - 

Retinitis nephritica, albumiinurica, azotaemiea 
oznacza, że te obrazy zmian siatkówkowych są 
ściśle związane z zaburzeniami czynności nerek, 
uszkodzeniem ich mechanizmu  wydzielniczego, 
z następowym zwiększeniem ilości białka w moczu. 
a reszty azotowej we krwi, natomiast w siatkówce 
występują zmiany o charakterze zapalnym (reti- 
nitis). 


Występowanie retinitis nephritica w przypad- 
kach. gdzie nie stwierdzono uszkodzenia czynno- 
ści wydzielniczej nerek, ani zwiększenia reszty azo- 
towej we krwi (stała Ambarda nie podwyższona), 
ani bialka w moczu wskazywało, że nie nerka, ale 
inny czynnik odgrywa rolę w powstawaniu zmian 
w Siatkówce. Natomiast obrazy anatomo-patolo- 
giczne siatkówki w retinitis nephritica wskazywa- 
ły raczej na charakter zmian wstecznych j dege- 
neracyjnych, niż zapalnych w utkaniu siatkówki. 
Dlatego dla podkreślenia warunków powstania 
tych obrazów wziernikowych, łączących się prawie 
zawsze z podwyższonym ciśnieniem ogólnym za- 
stosowano nazwę retinopathia hypertensiva, doda- 
jąc nephritica, jeżeli przebiega z zaburzeniem 
czynności nerek i neuroretinopathia, jeżeli obok 
zmian w siatkówce występuje silnie zaznaczony 
obrzęk tarczy nerwu wzrokowego. 

Bright w r. 1836, a następnie szereg innych 
autorów (Tuerek, Heymann, Lieb- 
reich) opisali obraz zmian siatkówki, wvyste- 
puiący w ciężkich przewlekłych stanach zapalnych 
nerek Mimo że nie znano jeszcze sposobu mierze- 
nia ciśnienia ogólnego, autorzy obserwowali, że 
zmianom tym towarzyszy prawie zawsze twarde 
1 wvsokie tetno Wvnalazek sfienomanometru Ri- 
va-Roccieso potwierdził obserwacje dawnvch 
antorów. Dalsze badania prowadzone inż przy do- 
kładnym kontrolowaniu ciśnienia ogólnego wv- 
kazały. że zmiany dna oka oznaczone jako reti- 
nitis nenhritica mogą wystenować nie tylko 
w schorzeniach nerek (ostre i przewlekłe zanale- 
nia nerek). ale w przypadkach chorobowych. prze- 
biegających bez lub z nieznacznymi objawami 
niewydolności nerek, jednak prawie zawsze z pod- 
wyższonym ciśnieniem ogólnym (Oliver, 
Schveinitz). Z drugiej strony spotykano 
schorzenia nerek ze stosunkowo silnie zaznaczo- 
nym uszkodzeniem czynności wydzielniczych, z đu- 
Żą zawartością białka w moczu j wysoką warto- 
ścią reszty azotowej we krwi Bez widocznych 
zmian dna oka Nettleship, Leber). 

Miley, Widal, Weill znaleźli obraz 
retinis nephritica tylko w pewnym odsetku przy- 
padków przewlekłych zapaleń nerek, przełkiegają- 
cych zawsze z podwyższonym ciśnieniem ogólnym, 
pozostałe przypadki nie dawały zmian dna oka 
lub zmiany te były słabo zaznaczone. W wielu 
przypadkach spostrzegano obrazy retinitis ne- 
phritica niezupełne: 1) przy istnieniu zmian ogni- 
skowych w siatkówce brak obrzęku siatkówki 
i obrzęku tarczy nerwu wzrokowego, 2) zmiany 
naczyń siatkówki przy nietypowym ułożeniu 
ognisk, 3) obrzęk tarczy nerwu wzrokowego przy 
słabo zaznaczonych lub braku zmian w utkaniu 
siatkówki. 

Obrazom tym towarzyszyło prawie zawsze pod- 
wyższone ciśnienie i mniej lub więcej zaznaczone 
zaburzenie czynności nerek (GQ r oe n o uw, 
Oppen hei m). Pelny obraz r. h. nephritica * 


* retinopathia hypertensiva oznaczam skrótem r. h. 


z obrzękiem siatkówki, obrzękiem tarczy nerwu 
wzrokowego, rozległymi ogniskami w siatkówce 
występował prawie zawsze (Fish be r g) 
w końcowym okresie tzw. nadciśnienia złośliwe- 
go, któremu towarzyszy zlośliwe stwardnienie ne- 
rek. Występowanie podwyższonego ciśnienia pra- 
wie w każdej z wymienionych odmian obrazów 
dna oka wskazuje, że przyczyną tych zmian są 
bezwątpienia zaburzenia układu naczyniowego 
(przez układ naczyniowy oznaczam układ naczy- 
niowy tętniczy) 1 krążenia, a głównym objawem 
tych zaburzeń jest nadeiśnienie. Obecność r. h. 
nephritica w pełnym obrazie wskazuje па 
ciężkie, będące w ostatnim okresie, uszkodze- 
nie tego układu, któremu mogą, ale nie mu- 
szą towarzyszyć objawy uszkodzenia czynno- 
ści nerek, a także i innych narządów. Brak 
pełnego obrazu r. h. nephritica nie wyłącza 
ciężkoścj sthorzenia, gdyż badania dna oka 
niogą prawie przypadać na okres poprzedzający 
wystąpienie takiego obrazu. R. h. nephritica mu- 
simy zatem rozpatrywać nie jako obraz ściśle od- 
powiadający pewnemu rodzajowi schorzeń nerko- 
wych, jak dawniej sądzono, ale jako obraz, będą- 
cy jednym z objawów występujących w uszkodze* 
niu układu naczyniowego jako wyraz końcowego 
prawie że nie odwracalnego zaburzenia tego ukła- 
du, zaburzenia określonego jako tzw. nadciśnienie 
złośliwe. 

R. h. nephritica nie jest już sygnałem ostrzegaw- 
czym, ale signum malum ominis, że początkowe 
zmiany czynnościowe w naczyniach przeszły 
w okres daleko posuniętych zmian organicznych, 
a równoczesne wystąpienie niewydolności krąże- 
nia doprowadza do zupełnego porażenia czynno- 
ści tego układu. Następstwem procesów, toczących 
się w układzie naczyniowym będzie zaburzenie 
czynnościowe narządów i tkanek, przede wszystkim 
tych, które, jak tkanka nerwowa i nerki, są вре- 
cjalnie wrażliwe na niedotlenienie, Mimo że іѕїпіе- 
ją czynniki ochronne i regulujące prawidłową 
czynność układu krążenia (pressoreceptory), za- 
bezpieczające tkanki i narządy przed niedożywie- 
niem (osobne dodatkowe urządzenia regulujące 
mają działać w naczyniach mózgu i siatkówki) 
przy daleko posuniętych zaburzeniach zabezpie- 
czenia te stają się niedostateczne i niewystarcza- 
jące. 

Jeżeli zatem r. h. nephritica jest obrazem koń- 
cowym zaburzeń ukladu naczyniowego, muszą 
istnieć obrazy wcześniejsze. które nie mogą być 
omawiane oddzielnie jako odrebne postacie klini- 
czne, ale jako kolejne zmiany obrazu tego samego 
schorzenia siatkówki, Wtedy stają się zrozumiałe 
pewne odchylenia spotykane w obrazie r. h. nephri- 
tica. Obserwacje nasze mogą bowiem uchwycić 
momenty między poszczególnymi okresami rozwo- 
ju zmian w siatkówce, przed albo po wystąpieniu 
końcowego okresu niewydolności układu naczy- 
niowego. Ta kolejność procesów, toczących się 
w układzie naczyniowym, przy istnieniu lub znie- 
sieniu działania czynników regulujących į zabez- 
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pieczających prawidłowe ukrwienie tkanek, tłu- 
maczy brak lub występowanie tych a nie innych 
obrazów dna oka w przebiegu nadciśnienia — 
głównego і podstawowego objawu tych zaburzeń. 
Chociaż nadciśnienie jest objawem oddającym 
istote schorzenia układu naczyniowego, związane- 
go z uszkodzeniem początkowo czynnościowym, 
później organicznym  kurczłiwości naczyń, to 
w pewnych warumkach objaw ten może być słabo 
zaznaczony, mimo stosunkowo nawet rozległych 
zmian w układzie naczyniowym, co nie umniejsza 
wartości tego objawu. 


Obrazy dna oka w nadciśnieniu 


Początkowe zmiany w dnie oka występują 
w okresach nadciśnienia oznaczonego przez У o 1- 
h a r da jako nadciśnienie czerwone, a dotyczą 
naczyń siatkówki. Naczynia ulegają zwężeniu 
(skurcz), w siatkówce mogą występować zmiany 
zwyrodnieniowe w postaci białawych, błyszczą- 
cych, ostro od otoczenia odgraniczonych ognisk 
i drobne krwotoczki zwykle w pobliżu naczyń. 
Zmiany naczyń mają charakter zmian czynnoś- 
ciowych, a są wywołane nadmierną pobudliwością 
układu naczyniowo-nerwowego, oddziaływującego 
na bodziec drażniący silnym skurczem. Skurcz 
ten występuje w naczyniach przedwłosowatych, 
natomiast naczynia większego kalibru są rozsze- 
rzone. Jako następstwo zmniejszonego dopływu 
krwi do naczyń włosowatych występuje niedoży- 
wienie siatkówki, wytwarzają się ogsiska zwyrod- 
nieniowe. Jeżeli bodziec drażniący działa w dal- 
szym ciągu, a natężenie jego wzrasta, zmiany 
czynnościowe przechodzą w organiczne; ściany 
naczyń ulegają zgrubieniu (procesy zwyrodnie- 
niowe jako następstwo zaburzeń procesów bioche- 
micznych w komórkach ścian naczyniowych), sta- 
ją się sztywne, światło naczyń się zmniejsza, 
w obrazie wziernikowym widzimy rozszerzenie 
refleksu naczyniowego, białawe linie wzdłuż ścian 
naczyniowych. Ilość ognisk w siatkówce wzrasta, 
mogą one być ułożone nieregularnie, a mogą two- 
rzyć typowy układ promienisty dokoła plamki 
żółtej. Zmiany czynnościowe naczyń mogą w pe- 
wnych wypadkach. w zależności od czasu trwania 
i natężenia bodźca drażniącego, przeważać nad 
zmianami organicznymi, wtedy w obrazie wzier- 
nikowym spotykamy ogniska w siatkówce o ukła- 
dzie promienistym. natomiast słabo zaznaczone są 
zmiany ze strony naczyń. 

W zależności od stopnia uszkodzenia ścian na- 
czyniowych tętniczek przedwłosowatych i samych 
naczyń włosowatych 
mniejszą ilość ognisk krwotocznych Obraz zmian 
naczyń siatkówki onisany powvżej postacią swa 
jest zbliżony do retinopathia hypertensiva arte- 
rioselerotica. w której na tle powoli rozwijiala- 
cych się zmian czynnościowych wystenują zmia- 


nv orwaniczne, które przeważają nad czynnoś- 


ciowymi. 
Zmiany czynnościowe, a nawet poczatkowe 
organiczne mogą sie cofać bez pozostawienia wi- 
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spotykamy wiekszą lub’ 


docznych śladów w dnie oka (Kahler, Sall- 
m a n), a mogą przechodzić w organiezne, aż do 
obrazu r. h. nephritica, przy braku nawet zabu- 
rzeń czynności nerek. 

Obrazy siatkówki wyżej opisane odpowiadają 
określeniu retinopathia hypertensiva. 

Obraz wziernikowy w r. b. nephritica, jeżeli 
chodzi o naczynia, zbliża się do obrazu w r. hy- 
pertensiva i r. arteriosclerotica, natomiast w siat- 
kówce obok typowych, poprzednio opisanych 
ognisk o ułożeniu najczęściej promienistym 
w okolicy plamki żółtej (mogą być i pojedyncze 
bez typowego ułożenia), spotykamy ogniska roz- 
ległe białawe о słabo zaznaczonych granicach, zle- 
wające się w większe twory, wyglądem рглуро- 
minające strzępy waty, rozmieszczone w tylnej 
części siatkówki, zwykle w okolicy tarczy nerwu 
wzrokowego. 

Opisane ogniska pokrywają częściowo naczynia 
siatkówki, mogą być otoczone drobnymi wybro- 
czynami. Po pewnym czasie trwania stają się wie- 
cej wysycone, błyszczące, o ostrych granicach, 
przypominają ogniska w r. hypertensiva i r. arte- 
rioselerotica. 

Zmianom ogniskowym towarzyszy silny obrzęk 
siatkówki, najwyraźniej zaznaczony w okolicy 
tarczy nerwu wzrokowego і zmniejszający sie ku 
obwodowi. Siatkówka w miejscu obrzęku jest lek- 
ko przymglona. Objawem spotykanym prawie 
zawsze w r. h. nephritica, a rzadko w innych po- 
staciach jest zaznaczony w różnym stopniu obrzęk 
farczy nerwu wzrokowego. Zaznaczam prawie, 
gdyż wystąpienie obrzęku tarczy nerwu wzroko- 
wego jest związane z weiągnięciem do ogólnego 
zaburzenia układu naczyniowego naczyń mózgu, 
eo nie we wszystkich wypadkach zachodzi. Dlate- 
go też nie wydaje się słuszne używanie nazwy 
neuro-retinopathia hypertensiva, co wskazywało 
by. że obrzęk tarczy jest patognomiczny dla te- 
go końcowego sokresu schorzenia układu naczy- 
niowego. 

Spotykamy także obrazy pośrednie miedzy т. 
hypertensiva, r. arteriosclerotica a r h. nephri- 
tica ‚Кге mogą, ale nie muszą być odbiciem 
stopnia uszkodzenia układu naczyniowego. 

Wsnomniałem poprzednio. że typowy obraz r. h. 
nephritieca nie jest spotykany w każdym wypad- 
ku zmian siatkówki, oznaczonych tą nazwą. Każ- 
da z komponent składających się na typowy 
obraz r. h. nephritica może występować w różnym 
nasileniu, a może jej brakować. W miejsce pro- 
mienistego ułożenia ognisk spotykamy: 1) jedno 
pojedyncze ognisko w samej plamce, na obwodzie 
siatkówki albo w pobliżu tarczy nerwu wzroko- 
wego, 2) liczne ogniska rozrzucone nieregularnie 
w siatkówce, 8) ogniska ułożone w wieniec, obraz 
przypominający wyglądem retinitis circinata. 
4) zgrupowanie ognisk w pobliżu tarczy nerwu 
wzrokowego. 


Przy stosunkowo dużej ilości ognisk mogą być 
słąbo zaznączone zmiany naczyniowe і na od- 


wrót przy nielicznych ogniskach może być obraz 
daleko posuniętych uszkodzeń ścian naczyń. 

Dalej mogą być liczne ogniska, zmiany na- 
czyniowe przy braku lub nieznacznym obrzęku 
tarczy nerwu wzrokowego i siatkówki. Silnie pod- 
kreślony w obrazie dna oka obrzęk tarczy nerwu 
wzrokowego i siatkówki, a nieznaczne, słabo wi- 
doczne ogniska. W ostatnim wypadku należy 
przypuszczać istnienie zmian naczyniowych 
w mózgu, obrzęku mózgu i prawdopodobieństwo 
zwiększenia ciśnienia płynu mózgowo-rdzenio- 
wego. 

Tak w r. h. nephritica, jak w r. hypertensiva 
czy r. arteriosclerotica mogą występować mniej 
lub więcej zaznaczone krwotoczki śródsiatkówko- 
we, duże krwotoki do ciałka szklistego, które za- 
cierają szczegółowy obraz dna oka. 

Wtórnym powikłaniem na skutek zmian w ścia- 
nach naczyń siatkówki і w samym utkaniu są za- 
tory w naczyniach j odczepienie siatkówki. 

Obraz r. h. nephritica występuje często w za- 
truciu ciążowym jako retinitis albuminurica gra- 
vidarum. Przypuszczano, że zmiany w siatkówce 
powstają wskutek uszkodzenia czynności nerek 
przez nieprawidłowe produkty przemiany mate- 
rii w okresie cąży albo wytwory rozpadu łoży- 
ska (Fischer). Badania Fishberga, 
Langrocka Каррарог4а wykazały, 
że w pewnych przypadkach zatrucia ciążowego 
brak uszkodzenia nerek, natomiast prawie każde 
zatrucie ciążowe przebiega z nadciśnieniem, które 
świadczy o zaburzeniu układu naczyniowego, be- 
dącym przyczyną tego schorzenia. Uszkodzenie ne- 
rek nie jest przyczyną, ale następstwem tego za- 
burzenia naczyniowego. Obraz retinitis albumi- 
nurica jest często, choć nie zawsze połączony 
2 obrzękiem nerwu wzrokowego i siatkówki. Sam 
obrzęk nerwu wzrokowego i siatkówki spotyka- 
my w eclampsia gravidarum (występuje często 
w zatruciu ciążowym w retinitis albuminurica 
gravidarum). W schorzeniu tym występuje nagłe 
i silne zaburzenie krążenia mózgu, połączone 
z obrzękiem j podniesieniem ciśnienia śródczasz- 
kowego na tle czynnościowych zmian w układzie 
naczyniowym. 

Cofanie się zmian siatkówkowych (retinitis 
albuminurica gravidarum) w zatruciu ciążowym 
і w eclampsia gravidarum podkreśla czynnościo- 
wy charakter tych zmian. Przy istnieniu nieko- 
rzystnych warunków mogą jednak te zmiany 
czynnościowe łatwo przejść w organiczne, nie- 
odwracalne. Z czynnościowym zaburzeniem ukła- 
du naczyniowego spotykamy sie w encephalo- 
pathia hypertensiva, przebiegającej z podwyż- 
szonym ciśnieniem śródczaszkowym, obrzękiem 
mózgu i często występującą przemijającą ślepotą, 
połowicznym widzeniem. Objaw ten polega na sil- 
nym nagłym skurczu naczyń mózgowych i naste- 


powym niedokrwieniu tkanki mózgowej. W dnie: 


oka występuje silnie zaznaczony obrzęk tarczy 
n. wzrokowego j siatkówki przy braku ognisk. 
Encephalopathia hypertensiva przebiega, jak 


nazwa wskazuje, zawsze z podwyższonym ciśnie- 
niem ogólnym, a uszkodzenie nerek nie jest przy- 
czyną, jak sądzono dawniej. ale schorzeniem to- 
warzyszącym о tej samej etiologii. I te zmiany 
czynnościowe łatwo mogą przejść w organicz- 
ne (jak poprzednio w retinitis gravidarum 
i w eclampsia gravidarum), szczególniej jeżeli 
towarzyszy tym zmianom uszkodzenie czynności 
wydzielniczej nerek. 

Ulegnie wtedy i zmianie obraz ana oka, w któ- 
rym obok obrzęku siatkówki 1 nerwu wzrokowego 
zjawiają się liczne i rozległe ogniska i zmiany 
naczyniowe, odpowiadające spotykanym w r. h. 
nephritica. Obrazy wziernikowe poprzez okresy 
pośrednie aż do r. h. nephritica nie są patogno- 
moniczne dla żadnych z wyżej wymienionych 
schorzeń, ale świadczą o ogólnym zaburzeniu 
układu naczyniowego i, jak się później okaże, 
układu krążenia. 

Zmiany w dnie oka, zaburzenia ze strony móz- 
gu, czynności nerek (pomijając jeszcze inne zmia- 
ny w ustroju mniej zaznaczone) są objawami 
wciągnięcia tych narządów w proces chorobowy 
o wspólnej etiologii. W zależności od stopnia na- 
tężenia tych zmian w danym narządzie, objawy 
ze strony tego narządu będą dominowały, nie 
wyłączając uszkodzenia czynności innych. 

Obecnie przedstawię w krótkości zmiany ana- 
tomopatologiczne obrazów wziernikowych, spoty- 
kanych w nadciśnieniu, z uwzględnieniem pato- 
fizjologii tych zmian. 

Obrazy wziernikowe w r. hyperteńsiva, począw- 
szy od okresów początkowych przez obrazy po- 
średnie aż do r. h. nephritica znajdują swój od- 
powiednik w zmianach anatomopatologicznych 
naczyń siatkówki, naczyniówki, w zmianach sa- 
mego utkania siatkówki i tarczy nerwu wzroko- 
wego. Początkowe okresy wskazują raczej na 
przewagę zmian czynnościowych układu naczy* 
niowego oka, a bardzo nieznaczne zmiany orga- 
niezne są często nieuchwytne dla badań mikros- 
kopowych. Przyczyną tych zmian są bez wątpie- 
nia zaburzenia procesów biochemicznych w ele- 
mentach komórkowych ścian naczyniowych. 

Haselhorsti Myljus obserwowali 
wziernikowo skurcz naczyń siatkówki u kobiety 
z eclampsia gravidarum. Dno oka było prawidło- 
we, natomiast krótsze lub dłuższe odcinki naczyń 
były w stanie skurczu. Skurcz ten trwał krótko, 
naczynia przedtem wąskie, skurczone, rozszerzały 
się i wypełniały krwią. Po dwóch dniach skurcz 
był już trwały i obejmował większą ilość naczyń. 
W tym okresie zjawiły się pierwsze ogniska drob- 
ne, błyszczące, ostro odgraniczone w okolicy 
plamki żółtej i niektórych większych naczyń siat- 
kówki. Występował nieznaczny obrzęk siatkówki 
w plamce żółtej. Zmianom tym towarzyszyło sil- 
ne obniżenie ostrości wzroku. Przerwano ciążę, 
zmiany w dnie oka cofnęły się, tylko w plamce 
pozostały widoczne drobne kryształy cholestery= 
ny. Mimo braku zmian anatomopatologicznych 
ze strony naczyń (S ¢ hieck, Leber, Opin) 
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możemy spotkać obraz zmian zwyrodnieniowych 
w siatkówce jako wyraz zaburzeń czynnościo- 
wych układu naczyniowego i naczyniówki. Te za- 
burzenia czynnościowe naczyń upośledzają pro- 
cesy utleniania i odżywiania wrażliwych elemen- 
tów nerwowych siatkówki, doprowadzają do wy- 
stąpienia ognisk zwyrodnieniowych w siatkówce, 
opisanych w obrazach r. h. Zmiany te zwykle 
występują w zewnetrznych warstwach siatkówki. 
są zmianami odwracalnymi j w razie usunięcia 
czynnika drażniącego mogą zanikać, w przeciw- 
nym razie przechodzą w zmiany organiczne, 

Zmiany organiczne układu naczyniowego obej- 
mują przede wszystkim naczynia przedwłosowate 
(Frienwa ld) później naczynia większe 
naczyniówki i siatkówki. 

Zewnętrzne ściany naczyń ulegają zgrubieniu, 
występuje rozrost tkanki łącznej elementy kurczli- 
we ścian ulegają zwyrodnieniu tłuszczowemu 
i szklistemu. W ścianach naczyń znajdujemy deli- 
katne. drobne złogi lipoidowe i hyalinowe, ogniska 
martwicze. w których później mogą się osadzać so- 
le wapnia. Naczynia staią się wąskie, elastyczność 
ich maleje Wziernikowo obraz odpowiada r. hy- 
pertensiva i r. arteriosclerotica. 

W przypadkach nephrosclerosis Sysi i Wa- 
gener znaidowali obrzęk ścian naczyniowych. 
Wielkość i natężenie tych zmian zależy od czasu 
trwania schorzenia układu naczyniowego tak. że 
w niektórych postaciach r. h. i r. h nevhritiea 
spotykamy tylko nieznaczne uszkodzenie ścian 
naczyniowych (Tre1pel Opin). 

Procesom zwyrodnieniowym ulegają przede 
wszystkim wg Sy sieg о naczynia naczy- 
niówki, zwłaszcza jeżeli chodzi o początkowe 
i przewlekłe przypadki zaburzeń naczyniowych. 

Uszkodzenie naczyń siatkówki występuje na- 
tomiast w procesach ostro przebiegających, w póź- 
niejszych okresach schorzenia układu naczynio- 
wego w przynadkach z przewagą zmian czyn- 
nościowych Zmiany naczyniowe obeimują prze- 
de wszystkim tylne części siatkówki i naczy- 
niówki, łącznie z naczyniami rzeskowymi tylnymi 
(Gaisteger i Mylius). Prawdopodob- 
nie pozostaje to w łączności z przewagą procesów 
biochemicznych tylnej części siatkówki, oderywa- 
jącej ważną rolę w procesie widzenia. Podobne 
zmiany spotykamy w małych naczyniach n. wzro- 
kowego, zasilających septa п. optici, w ciałku 
rzęskowym i nieznaczne zmiany w przednich od- 
cinkach siatkówki (Rintelenn, 
st ra nd). Jako następstwo uszkodzenia ścian 
naczyń zwiększa się ich przepuszczalność, zmia- 
ny rozrostowe w intima w ciężkich przewlekłych 
przypadkach doprowadzają do zarośnięcia Świa- 
tła naczyń (Kejth, Wagene rx). 

Volhard przeprowadza porównanie między 
zmianami spotykanymi w schorzeniu układu na- 
czyniowego nerek a zmianami w naczyniach 
siatkówki i naczyniówki podkreślając podobień- 
stwo obrazu anatomopatologicznego tych zmian 
i łączność tych schorzeń, powstających prawdo* 
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Berg. 


podobnie pod wpływem tego samego czynnika 
etiologicznego. Rochelman uważa, że obraz 
anatomopatologiczny zmian w siatkówce jest od- 
biciem procesów przebiegających w nerkach. We- 
dług Sysiego mie jest to słuszne, gdyż oba 
te narządy mają odrębne ośrodki regulujące. 


Równocześnie z tym procesem, toczącym się 
w układzie naczyniowym siatkówki i naczyniów- 
ki, procesy zwyrodnieniowe w samym utkaniu 
siatkówki stają się rozleglejsze i częściowo nieod- 
wracalne. Zmiany w utkaniu siatkówki możemy 
podzielić na zwyrodnieniowe i wysiękowo-zwy- 
rodnieniowe. Pierwsze występują w przewlekłym, 
drugie w ostrym, szybko powstającym zaburzeniu 
układu naczyniowego. Zmiany wysitękowo-zwy- 
rodnieniowe są objawem świadczącym o ciężkim 
i szybko rozwijającym się uszkodzeniu układu 
raczyniowego, który zwykle występuje w końco- 
wych okresach r. hypertensiva w tzw. r. h. nephri- 
tica. 


Obrazem zmian przewlekłych zwyrodnienio* 
wych są ogniska białawe, błyszczące. ostro odgra- 
niezone od otoczenia, pojedyncze lub tworzące 
układ promienisty w plamee żółtej i dookoła 
plamki. Ten układ gwiaździsty uważano dawniej 
za npatognomoniczny dla zamaleń nerek o tvnie 
złośliwym (stwardniemie nerek złośliwe). Wvka- 
zano jednak; że ten układ ognisk może wysteno- 
wać w schorzeniach nie mających nie wspólne- 
ео z zaburzeniami ezynności nerek, a to w cięż- 
kich stanach niedożywienia (charłactwo nowotwo- 
rowe). niedokrwistościach, zaburzeniach przemia- 
ny materii (P i c k, Angstein). Mimo do- 
kładnych badań nie znaleziono w tych wypad- 
kach jakichkolwiek zmian w czynności nerek, na- 
tomiast wystepowanie prawie zawsze w obrazie 
dna oka zmian naczyniowych, drobnych krwo- 
toczków w siatkówce, miejsc ucisku żył przez 
tetnice (objaw Gunna i Salusa) wskazuje na za- 
burzenie czynności układu naczyniowego, po- 
twierdzone prawie zawsze występującym nadciś- 
nieniem, które towarzyszy tym schorzeniom. 
Zmiany te określono jako retinitis pseudoalbu- 
minurica, podkreślając tą nazwą nieobecność 
w tych schorzeniach zaburzeń wydzielniczych ne- 
rek. 


W r 1898 F u c h s opisał ogniska białawe, 
błyszczące, ułożone pojedynczo lub w większych 
grupach w postaci wieńca dookola plamki żółtej, 
która wykazywała także nieznaczne przymglenie 
powierzchni i barwy. Autor określił ten obraz 
jako retinitis circinata. Inni autorzy (Coats, 
Hejinriey) znaleźli w wielu przypadkach 
tego schorzenia oprócz typowego ułożenia ognisk 
drobne krwotoczki, zwężenie naczyń, objawy uci- 
sku żył (Gunn, Salus) і prawie zawsze pod- 
wyższone ciśnienie ogólne. 


Anatomopatologicznie ogniska przedstawiają 
obraz zwyrodnienia elementów nerwowych siat- 
kówki i włókien tworzących rusztowanie, neuro- 
glia. 


W warstwach siatkówki zewnętrznych, w póź- 
niejszych okresach w wewnętrznych, włókna ner- 
wowe ulegają rozdęciu, przerostowi, tworząc je- 
dnostajnie barwiące się sploty, miejscami ulega- 
ją zanikowi tak, że tkanka glejowa występuje wy- 
raźniej (włókna Millera). W warstwie sploto- 
wej zewnętrznej Henlego spotykamy jednorodne 
blade twory, rozpychające i jakby wciskające się 
pomiędzy elementy nerwowe. 

Jako wyraz procesu zwyrodnieniowego wystę- 
pują drobne ogniska zwyrodnienia tłuszczowego, 
drobne wakuole i komórki z ziarnistościami 
о własnościach ciał tłuszczowatych Pochodzenie 
tych komórek jest niewyjaśnione. (Koynagi 
з Leb e r przypuszczają, że powstają z nabłon- 
ka barwikowego, M a w a s zaś sądzi, że są to 
leukocyty). Zmianom opisanym ulegają także 
czopki, pręciki i stosunkowo najodporniejsza neu- 
roglia. Kapuściński jr. Michael 
opisują uniesienie przez delikatny wysięk błony 
granicznej wewnętrznej. 

Pomiędzy elementami siatkówki, przeważnie 
koto naczyń, spotykamy drobne ogniska krwo- 
toczne, które wg niektórych autorów są podsta- 
wą wyjściową powstawania ognisk (О ріп, 
Schieck). 

W obrazie mikroskopowym nie znajdowano zu- 
pelnie nacieków leukocytowych. 

Poszczególne ciałka białe spotykano tylko 
w niektórych wypadkach przy ścianach naczyń, 

Występowanie pierwszych ognisk właśnie 
w okolicy plamki żółtej i w samej plamce, układ 
promiemisty ognisk plamki, tłumaczymy swoistą 
strukturą, układem włókien nerwowych i warun- 
kami krążenia w tej części siatkówki. 

W dołku środkowym siatkówka na przestrzeni 
9 mm X 2 mm jest ścieńczała od obwodu ku środ- 
kowi. Warstwy poszczególne siatkówki zanikają 
a w samej plamce żółtej grubość siatkówki wy- 
nosj około 75 mikronów, tworzą ją tylko same 
czopki z niewielką ilością włókien nerwowych, 
ułożonych w postaci siatki o dużych okach. Do- 
okoła płamki włókna nerwowe są ułożone elipso- 
wato, tworząc na granicy dołka środkowego 
zgrubienie, zaznaczające się w obrazie wzierni- 
kowym. Odżywianie siatkówki odbywa się przez 
układ naczyniowy siatkówki i naczyniówki. War- 
stwy wewnętrzne siatkówki zaopatrywane są 
przez naczynia włosowate naczyń siatkówkowych, 
a warstwy zewnętrzne raczej przez naczynia wło- 
sowate, należące do układu naczyniówki. W dol- 
ku środkowym od obwodu ku środkowi ilość na- 
czyń włosowatych maleje, a w samej plamce żół- 
tej brak ich zupełnie. Anatomiczne warunki ukła- 
du naczyniowego plamki żółtej wskazują, że od- 
żywianie tej części siatkówki odbywa się głównie 
drogą naczyń naczynówki (P Eisle r). 

Wspomniałem poprzednio, że pierwsze, o prze- 
wlekłym przebiegu, zaburzenia zjawiają się 
w naczyniach naczyniówki, co tłumaczyłoby po- 
jawienie się ognisk właśnie w plamee, a ścieńcza- 
ła siatkówka ułatwia 'ujawnienie tych ognisk 


w obrazie wziernikowym. Elipsowaty układ 
włókien nerwowych wokół plamki, zbiegających 
się ku tarczy nerwu wzrokowego i ułożenie pro- 
mieniste włókien podstawowych neuroglia (włó- 
kna Miillera) prawdopodobnie stwarza warunki 
dla układu promienistego ognisk w рјатее żół- 
tej. 

Plamka żółta jest najwrażliwszym miejscem 
siatkówki, odgrywającym główną rolę w procesie 
widzenia.. Procesy biochemiczne przebiegają 
w plamee intensywniej, niż w pozostałych cze- 
ściach siatkówki, a wszelkie zaburzenia układu 
krążenia nieznacznego nawet stopnia przede 
wszystkim uszkodzą tę najbardziej czynną i wraż- 
liwą okolicę percepcyjną siatkówki. Brak i za- 
nikanie ognisk w plamce żółtej przy obniżonej 
ostrości wzroku (oko z aphakią lub z procesem za- 
palnym w przednim odcinku) jednego oka przy 
pełnym obrazie r. h. nephritica w oku zdrowym 
(Barthels, Grae f e), podkreśla słuszność 
tego przypuszczenia. 

Drugi rodzaj zmian występuje w siatkówce 
w ciężkich zaburzeniach układu naczyniowego 
o przebiegu ostrym, przeważnie w okresach koń- 
cowych nadciśnienia złośliwego. Zmiany te wzier- 
nikowo odpowiadają opisanym ogniskom o słabo 
zaznaczonych granicach, łączących sie w skuni- 
ska przypominające strzępy waty. Mikroskopo- 
wy obraz wskazuje. że są one złożone: 1) z wy- 
sieku włóknikowo-surowiczego. który jakby prze- 
раја włókna nerwowe i przechodząc z zewnetrz- 
nych warstw siatkówki na jej powierzchnie pod- 
nesi błonę wewnętrzną graniczną, 2) komórek 
o ziarnistościach, zawierających lipoidy i estry 
cholesterolu. Ogniska te wystepują w okolicy 
i w samej tarczy nerwu wzrokowego, а w pew- 
nych warunkach (polepszenie stanu układu na- 
czyniowego) ulegają wessaniu albo przekształcają 
się w błyszczące, ostro odgramiczone ogniska zwy- 
rodnienia (wspomniane przy zmianach zwyrodnie- 
niowych). 

Powstawanie ognisk łączy się bezwątpienia ze 
zwiększoną  przepuszczalnością ścian naczyń 
przedwłosowatych i włosowatych. Przeprowa- 
dzając porównanie z układem naczyniowym 
mózgu, można przypuszczać, że mechanizm .uszko- 
dzenia naczyń włosowatych polega na działaniu 
zbyt dużego ciśnienia krwi, przy braku skutecznej 
ochrony (skurcz) ze strony pierwotnie uszkodzo- 
nych naczyń przedwłosowatych (© o b b). Ale 
nawet samo uszkodzenie czynnościowe, czy orga- 
niczne naczyń przedwłosowatych, będące przyczy” 
ną niedokrwienia каркі nerwowej siatkówki, 
anałogicznie do tkanki mózgowej, może wywołać 
powstawanie obrzęku і wysięku (L i e h w i t z, 
Klemensiewie я). 

Dwa wyżej opisane rodzaje zmian siatkówki 
różnią się tylko natężeniem i szybkością powsta- 
nia. Natomiast mechanizm powstania i przyczyny 
w obu rodzajach zmian są te same. W zaburze- 
niach układu naczyniowego i układu krążenia mo- 
зету spotkać oba rodzaje zmian siatkówki, 
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2 przewagą jednego lub drugiego, zależnie od 


przebiegu procesu chorobowego. 

Podobne zmiany anatomopatologiczne wyste- 
рија w obrazie r. h. arterioselerotica, r. albumi- 
nurica gravidarum, r. hypertensiva, r. h. nephri- 
tica, a rodzaj tych zmian zależny jest od przewa- 
gi procesów przewlekłych nad ostrymi. 

(C а 1). 


Dr Mieczysław STUCZYŃSKI Kraków 
Zachowanie sie układu krwiotwórczego u chorych 
z gruźlicą płuc leczonych streptomycyną 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademi Lekarskiej 
w Krakowie 
Kierownik: Prof. dr Tadeusz Tempka). 


Badania nad zachowaniem się układu krwiotwór: 
czego w gruźlicy pluc leczonej ѕітеріотусупа wy- 
konałem u 50-ciu chorych oddziału chorób płuc 
II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. L. w Krako- 
wie. 


Badania krwi obwodowej oraz szpiku kostnego 
przeprowadzałem przed stosowaniem streptomycy- 
ny oraz po podaniu 10. 15, 20 i 80 gramów. W 80 
przypadkach badałem krew i szpik w dłuższy czas 
po ukończeniu leczenia. 

Oznaczałem ilość hemoglobiny, krwinek czerwo- 
nych i białych, wskaźnik barwny oraz obliczałem 
leukogram. Równocześnie рођіегаїет szpik kostny 
z mostka. Mielogram obliczałem stale na 1000 ko- 


porcjach, przy czym ilość ogólna streptomycyny 
dochodziła do 40, a nawet do 60 gramów. 

Dawka 30 gramów na jedno leczenie jest stosun- 
kowo niewysoka w porównaniu z ilościami poda- 
wanymi przez innych autorów, którzy początkowo 
podawali dawki dochodzące nawet do 300 gramów. 
Późniejsze spostrzeżenia kliniczne skłanialy ich do 
zmniejszenia tych dawek, jednakże dochodzili je- 
szcze do 120 g na jedno leczenie. 

Na oddziele chorób płue II Kliniki Chorób We- 
wnetrznych A. L. w Krakowie doc. Fenczyn 
opracował w 1947 r. powyżej podany sposób stoso- 
wania streptomycyny. a wyniki badań w 100 przy- 
padkach przedstawił po roku w odczycie wygłoszo- 
nym w listopadzie 1948 r. w Krakowskim Towa- 
rzystwie Lekarskim. Wówczas dawka 30 g strepto- 
mycyny była najmniejszą z ogólnie stosowanych. 
Dziś inni autorzy dochodzą również do przekona- 
nia, że i dawki mniejsze spełniają swe zadania. 

U 28 chorych leczonych streptomycyną stosowa- 
no równocześnie odmę piersiową sztuczną. 


Zachowanie się hemoglobiny. 


Ilości hemoglobiny stwierdzone u chorych przed 
rozpoczęciem leczenia, następnie po podaniu 10— 
15 gramów i po 20—80 gramach streptiomycyny, ze- 
stawiono w tabelce Nr 1. 

Z zestawienia wynika, że ilość Hb wzrasta śred- 
nio o około 10%, największy wzrost uwidacznia się 
już po podaniu 10 — 15 gramów; po czym ilość he- 
moglobiny ustala się, utrzymując się na uzyska- 
nym poziomie nawet w ciągu szeregu miesięcy po 
zaprzestaniu stosowania streptomycyny. 


А Tablica 1 
Hości hemoglobiny w % 
Przed leczeniem Po 10 — 15 g Ро 20 — 30 g 
Mość Eb iść streptomycyny streptomycyny 
w 0/0 przyp. Wahania | średnia Wahania | , : Wahania | , А 
graniczne z) graniczne średnia graniczne średnia 
BW 27 52 — 88 | 66,88 | Б4 — 98 58 — 92 | 71,74 
bez odmy sw , P 12 pw , 
przypadków з 
Е 28 | 46 — 82 68,74 | 54 — 80 72,85 | 52 — 87 71,45 
ogółem | 50 | 46 — 88 67,75 | 54 — 98 72,14 | 52 — 92 71,60 


*) średnie są obliczone ze wszystkich przypadków. 


mórek jądrzastych, łącznie z układem erytrobla- 
stycznym, opierając się na wzorze mielogramu po- 
danym przez Temp kę. 

Streptomycynę stosowano w ilości 30 gramów na 
jedno leczenie. Podawano przez pierwszych 5 dni 
ро 1,0 g na dobę w 8 porcjach co trzy godziny, na- 
stepne 10 gramów ро 0,5 g na dobę w 2 porejach, 
rano i wieczorem. Resztę streptomycyny podawano 
jednorazowo po 0,25 g aź do zużycia 30 gramów. 
W nielicznych przypadkach gruźlicy płuc powi- 
kłanej gruźlicą krtani podawano streptomycynę 
przez cały czas leczenia w ilości 1,0 g na dobe w 2 
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Zachowanie się ilości krwinek 
czerwonych. 

Ilość krwinek czerwonych wzrasta już po poda- 
niu 10 gramów. Wzrost ten utrzymuje się nadal 
prawie u wszystkich chorych. 

W 21 przypadkach, w których ilość krwinek czer- 
wonych przed leczeniem wynosiła około 8 miliony 
w 1 mm?, w połowie przypadków już po 10 gramach 
streptomycyny ilość krwinek czerwonych wzrosła 
do 4 milionów, a po 80 gramach jedynie tylko w 8 
przypadkach ilość krwinek czerwonych nie docho- 
dziła do 4 milionów w 1 mm*. Średnio przyrost 


ilości krwinek czerwonych po leczeniu streptoiny- 
cyną wynosił około 8%. Badania wykonywane 
w dłuższy czas po ukończeniu stosowania strepto- 
mycyny wykazywały utrzymywanie się uzyskane- 
go przyrostu ilości krwinek czerwonych. 

Jak z powyższych zestawień wynika, prawie 
wszystkie przypadki leczone streptomycyną wyka- 
zywały niedokrwistość niedobarwliwą przed lecze- 
niem Wprawdzie przy leczeniu streptomycyną za- 
znaczą się niewielki stosunkowo przyrost ilości 
cialek czerwonych, ale zasługuje na uwagę fakt, 
że przyrosty te utrzymują się na uzyskanym po- 
ziomie nawet w szereg miesięcy po skończeniu sto- 
sowania streptomycyny. 

To zachowanie się krwi można by uważać za wy* 
raz odtrucia ustroju wywołanego podaniem stre- 
ptomycyny. W miarę bowiem znikania objawów 
czynności procesu chorobowego obraz krwi obwo- 


Ilości 


dowej poprawia się. Charakterystycznym jest, że 
poprawa ta ustala się na pewnym poziomie mimo 
dalszego leczenia. Dopiero podanie odpowiednich 
ilość żelaza daje dalszą poprawe stanu krwi obwo- 
dowej. 

Należy przypuszczać, że także minimalne ilości 
witaminu Bi, który tworzy się przy produkcji 
streptomycyny i być może jest z nią związany, 
wywiera działanie pobudzające na układ krwio- 
twórczy. 

W preparatach barwionych nie stwierdzałem 
zmian toksycznych w krwinkach czerwonych, ani 
młodych ciałek czerwonych. Spostrzegana spora- 
dycznie przed zastosowaniem leczenia anizocytoza 
i nieznaczna mikrocytoza znikały szybko po le- 
czeniu. 

Zachowanie się ilości krwinek czerwonych przed- 
stawia tabelka Nr 2. 


Tabl. 2 


krwinek czerwonych 


Przed leczeniem 


Po 10—15 р streptomycyny 


Po 20—30 g streptomycyny 


Ilość Д 
przyp | И 
Wahania graniczne | średnia | Wahania graniczne | średnia | Wahania graniczne | średnia 
| 
NE 27 | 8,150.000—5,490.000 | 4,098.000| 3,200.000—6,000.000 | 4,328.000| 3,340.000—5,100.000 | 4,362.000 
z 3,400.000—5,030.000 | 4,146.000| 3,880.000—5,000.000 | 4,308.00C| 3,710.000—5,000.000 
ogólem | 50 | 3,150.000—5,490.000 | 4,120.000] 3,200.000—6,000.000 | 4,321.000| 3,340.000—5,100.000 


Tabl. 3 
Wskaźnik barwny 
' Po 10 — 15 g a Ро 20 — 30 g 
| АЛКО Ilość Przed leczeniem streptomycyny streptomycyny 
barwny przyp Wahania Wahania Wahania 
graniczne średnia graniczne średnia graniczne średnia 
przypadki z pda: | SE. 
KE Ol | 27 0,70—0,96 0,82 | 0,70—1,00 0,84 0,75—0,97 0,85 
przypadki a уяда, > 
a оййа 28 иын е Жш w Ha 0,60—1,00 0,77 | 0,70—0,98 0,83 | 0,65—1,00 0,86 
] 
ogółem jom | so || oco | oso || om ogółem | so || овоо | ово 0,60—1,00 0,80 | 0,70—1,00 0,83 | 0,65—1,00 0,85 
: } Tabi. 4. 
Ilości krwinek białych 
А Po 10 — 15 g Ро 20 — 30 g 
Ilość Przed leczeniem streptomycyny streptomycyny 
przyp Wahania ‚ Я Wahania а s Wahania Р А 
graniczne Ре graniczne са graniczne średnia 
przypadki ш | а 
bez odmy | Э 4.500—13.520 7.820 4.000—19.500 8.670 5.000—12.100 8.156 
= 28 || 2200-18000) 8з% | 5.30010400 8000 j| 4.100—11.200 | 7.320 
а 
ogółem | | 4.200—18.000 8.060 | 4.000—19.500 8.313 | 4.100—12.100 | 7.756 
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. 
W ЮК ДШ КК Б о 
Wskaźnik barwny wykazywał również skłon- 
ność do wzrostu pod wpływem leczenia strepto- 


mycyną. Zachowanie się wskaźnika barwnego ze- 
stawiono w tabl. Nr 3. 


Zachowanie sie krwinek bialych. 
Ilości krwinek białych znalezione w 50 przy* 


padkach leczonych  streptomycyną  zestawiłem 
w tabl. Nr 4. 
Odnośnie ilości krwinek białych można zau- 


ważyć. że w przypadkach, w których przed lecze- 
niem liczba krwinek była niska (4000—5000 
w 1 mm), zarówno w grupie przypadków leczo: 
nych równocześnie odmą, jak i bez odmy, ilości te 
w czasie stosowania streptomycyny wzrastały do 
wartości średnich (6000—9000 w 1 mm). W nie- 
licznych przypadkach male ilości krwinek bia- 
łych przed leczeniem utrzymywały się mniej wie- 
cej na tym samym poziomie w czasie całego le- 
czenia. 


W przypadkach o średniej liczbie ciałek białych 
(6000—9000 w 1 mm?) przed leczeniem widzimy, że 
liczby te w obu grupach utrzymują się mniej 
więcei na tym samym poziomie podczas całego 
leczenia. 


W przypadkach o wyraźnej początkowej leuko- 
cytozie (ponad 10.000 w 1 mm?) spostrzegamy 
w czasie stosowania вігеріотусупу, w grupie 
przynadków leczonych równocześnie odmą — spa- 
dek do wartości średnich Natomiast nie wszvst- 
kie przypadki bez odmy wykazują ten spadek; 
w niektórych liczby te utrzymuią się w grani- 
cach. jakie spostrzegamy przed leczeniem. a w nie- 
licznych przypadkach leukocytoza nawet wzrasta 
w czasie leczenia. W przypadkach, w którvch 
w czasie stosowania streptomycyny spostrzecsalo 
sie wzrost liczby ciałek białych. można było 
stwierdzić równocześnie obiawy wzmożenia czvn- 
ności procesu gruźliczego. Przypadki te јак nóż- 
niejsze snostrzesanie wykazało, nie dawałv trwa- 
lei ponrawy. wvnik korzystny po zastosowaniu 
strantomycvnv hv! bardzo niewielki. 

W tahl 4 widzimy. że w grupie nrzvnadków haz 
odmv. średnio —lenkoavtoza po 10—15 eramach 
strentomycynv — wzrasta z tego powodu. że po: 
czatkowe małe leukocytozy wzrastaia, niektóre 
dnże nie zmieniają się. a w nielicznych przypad- 
kach nawet wzrastają. Po nodanin 20—80 g stre- 
ріотусупу ilości te zmniejszaią się. 

Natomiast w przvnadkach leczonych równocze- 
śnie odma poczatkowe lenkocytozy wprawdzie 
wzrastają do wartości średnich. jednak w mniei- 
szei ilości przynadków. lenkoevtozy dnże zmniej. 
sząja, sie prawie we wszystkich przynadkach do 
wartości średnich і dlatego w tei ernnie nrzynad- 
ków snostrzeswamy stałe zmniejszanie sie średniej 
liczhy krwinek białych. 

Dłuższe spostrzeganie przypadków leczonych 
streptomycyną i odmą świadczy dowodnie. że 
sprzężone leczenie daje trwałe korzystne wyniki. 
Streptomycyna zatem powoduje, jak to dziś ogól- 
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nie przyjeto, odtrucie ustroju różnego stopnia 
i różnej trwałości. Dołączenie leczenia zapadowe- 
go, które przyczynia się do likwidacji zniszczeń 
w tkance płucnej — prowadzi do trwałego wyniku 
leczniczego. 


Ciekawym było również prześledzić zachowanie 
się składu ilościowego poszczególnych rodzajów 
krwinek białych. 

Dla lepszego uwidocznienia zachowania się krwi 
pod tym względem, w przypadkach gruźlicy płue 
leczenych streptomycyną, możma by do pewnego 
stopnia posłużyć się schematem $Ś$chillinga. 


Zestawiając najważniejsze składniki leukogra- 
mu widzimy, że niektóre z nich. np. eozynofile, 
pałeczki, limfocyty, w przebiegu leczenia strepto- 
mycyną okazują czasem dość znaczne wahania ilo- 
ściowe, tak w grupie leczonych bez оту, jak 
iw przypadkach leczonych równocześnie odmą. 

zachowanie się ważniejszych 
składników leukogramu zestawiono 
w tabl. 5. 


Spośród wielu przyczyn wywołujących eozyno- 
filię, w przypadkach nas interesujących eozyno- 
filia wskazywać by mogła na pewme zmiany zacho- 
dzące pod wpływem streptomycyny. Wehodziłyby 
tu w grę zmienione warunki odpornościowe oraz 
odczyny alergiczne, jakie powstaią po zadziałaniu 
strentomycyny na proces gruźliczy. 

Wyraźny wzrost odporności na zakażenie gruź- 
licze, mniej lub więcej trwały, uwidoczni się 
wzrostem liczby eozynofilów. Przypadki, w któ- 
rych eozynofilii nie było po streptomveynie, kli- 
nieznie przebiegały niekorzystnie. Nie zawsze 
jednak wzrost eozynofilów może być uważany 
za miarę korzystnego wpływu streptomycyny. 
Spostrzega sie bowiem wyraźną  eozynofilie 
1 w tych przypadkach które nie oddziaływują 
trwale korzystnie na streptomycynę. Zwiekszona 
ilość eozynofilów w tvch przypadkach musi bvć 
uważana za wvraz odczynu alersicznego i unie- 
czynńnienia obceoeratunkowego białka  pratków 
eruźliczych ulegających niszczeniu pod wpływem 
leku. 

W cieżkich przypadkach gruźlicy widzimv nie- 
raz wvraźne przesuniecie w lewo i jednocześnie 
prawidłową lub nawet zwiekszoną liczbe ciałek 
kwasochłonnych. Sama eozvnofilia w gruźlicy nie 
Jest wiec pewnym i heznośrednim dowodem zdro- 
wia, ale jest wynikiem zmianv stanu alersii 
nstroiu i równie dobrze może świadczyć o zwięk- 
szenin  ezvnników  obronnvch ustroju. jak 
i chwieinnści елу nawet chorobowej nadczvynno- 
śni nkłądn wegetatywnego (Braeuning, 
Redeker). 

Zwiekszenie liozhy eozvnofilów w snostrzesa- 
nvch przypadkach leczonych strentomycyna wska- 
zuje na ziawiską odpornościowe zachadzace 
w natrain. wzelednie na stany aleroiezne. Oher. 
ności hawiem nasożvtów nie stwierdzana. iak rów- 
nież nie snnstrzeeano zahnurzań czynności ntrładn 
wacatąfywnesn i nie stwierdzono innych schorzeń 
przebiegających z eozynofilią. 


Odnośnie ciałek zasadochłonnych, trzeba pod- 
nieść, że u badanych chorych nie stwierdziion: 
większych odchyleń od normy. 

W zakresie ciałek obojętnochłonnych zmiany 
jakościowe i ilościowe w czasie leczenia strepto- 
mycyną były znaczne. 

Zestawiając badane przypadki według sehe- 
matu Redekera, który dzieli przesunięcia 
w lewo na słabe (6—8 pałeczek), średnie (8—12), 
silne (12—18 pałeczek) i bardzo silne (ponad 18 


pałeczek) i porównując je z wynikami, jakie otrzy- 
mujemy w czasie leczenia streptomycyną, widzimy, 
że już po 10—15 gramach liczby te przesuwają sie 
ku prawidłowym. Ilustruje to tabl. Nr 6. 
Osobno zestawiłem przypadki, które równocze- 
Śnie były leczone ойша. Przesunięcia ku liczbom 
prawidłowym w tej grupie były nieco szybsze niż 
w grupie przypadków bez odmy. W przypadkach, 
w których mimo leczenia streptomycyną przesu- 


Ważniejsze składniki leukogramów podane w procentach Tabl. 5. 
i Po 10 — 15 g Po 20 — 30 g 
ПЕ. Przed leczeniem OTO MeT 
przyp. vanie w 5 Е ү Wahania da. Т Wahania р Я 
graniczne średnia graniczne | mana graniczne średnia 
kwasochłonne | 
zadko o7 ТР 27 0 —10,5 2,2 0 — 38,5 6,6 0,5 — 28 7,2 
kwasochłonne 
EE Wodę 23 @ lo 2,6 || 05—15 | 6,5 1,5 — 10,5 
ogółem 50 0 —10,5 | 2,4 0 — 38,5 6,6 0,5 — 28 
obojętnochłonne 
pałeczkowate 27 E 1 18,3 1 6 5,6 il —=185 
przypadków bez odmy 
przypadków z odmą 23 ih =28 11 = 5,2 L = 8E 
ogółem 50 ik = 12 | -=£i6 | 5,3 0 
З | Борщ = 
obojętnochłonne z ją- 6 
drem wielopłatowym 27 41 — 71 55,7 37,5 — 69 56,9 37 — 70,5 
przypadków bez odmy 
przypadków z odmą 28 40 —70 59,8 40 — 66,5 56,8 50 — 78,5 
ogółem 50 40 —71 57,7 37,5 — 69 56,6 | 37 — 78,5 
limfocyty 27 12 —38 23,6 15 — 40 28,4 15 —415 
przypadków bez odmy 
przypadków z odmą 28 13 — 28,5 21,6 16,5 — 45,5 28,7 19 —39 
———үуүє— || A | w | | —_———— 
ogółem 50 12 —88 22,6 15 — 45,5 28,5 15 — 41,5 
monocyty 
przypadków bez odmy ап 2 — 10,5 5,2 0,5 — 7,5 2,5 1 — 10,5 
У dj | 
przypadków z odmą 28 1 —11,5 5,0 1 — 7 3,3 1 — 5,5 
ogółem 50 ETTE 5,1 0,5 — 7,5 3,1 Tr = 10 


nięcie pałeczek ku liczbom prawidłowym było nie- 
znaczne, przebieg kliniczny nie wykazywał ро- 
prawy. 

W nielicznych przypadkach spostrzegano przed 
leczeniem nieznaczne zmiany toksyczne w cial- 
kach obojętnochłonnych w postaci ziarnistości 
toksycznych i uszkodzeń jądra, znikające szybko 
po zastosowaniu streptomycyny. 


Tablica 6. 


Przesunięcie w lewo w hemogramach badanych 
przypadków wg schematu Redekera. 
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Metamielocytów znajdywałem bardzo niewiele, 
w kilku zaledwie przypadkach. 

Mielocytów młodszych form 
w żadnym przypadku. 

Limfocyty (tabl. 5.), Ilość limfocytów zwięk- 
szała się po 10—15 gramach średnio o 80% począt- 
kowej liczby, a po 20—30 gramach nieznacznie ѕра- 
dała. Limfocytozę w gruźlicy uważa się za objaw 
korzystny. Według Bergela limfocyty mają 
własności rozpuszczające lipoidy. Wzrost liczby 
limfocytów można by uważać za wyraz wzmożo- 
nego ich działania lipolitycznego na otoczkę prąt- 
ków, uszkodzonych streptomycyną. Dla wykaza- 
nia skłonności do zdrowienia wystarczy już sa- 
mo zwiększenie się liczby limfocytów, stwierdzo- 
ne w wielokrotnych badaniach. 

Monocyty (tabl. 5.). Liczba monoeytów nie- 
co większa niż prawidłowo przed leczeniem, 
w większości przypadków malała, co świadczy 
o ustępowaniu nasilenia zakażenia. Rola bowiem 
monocytów w ustroju polegać ma na czynnościach 
odpornościowych. Zwiększenie ich liczby widzi 
się w okresie przejściowym między fazą od- 
czynu obojętnochłonnego, tj. fazą walki, a limfo- 
cytową fazą zdrowienia. Następowe zmniejszenie 


nie znalazłem 
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się liczby monocytów przy równoczesnej limfocy- 
tozie jest objawem korzystnym dla chorego, po- 
zwala bowiem rokowac trwalą poprawę. 

W 3 przypadkach znajdywałem we krwi obwodo- 
wej pojedyncze plazmocyty, natomiast w szpiku, 
o czym: obszerniej poniżej, spostrzegłem je we 
wszystkich przypadkach. Pod wpływem leczenia 
streptomycyną ilość ich zmniejszała się we krwi 
obwodowej i w szpiku. Pojawienie się ich w zwięk- 
szonej ilości ma świadczyć o zaburzeniu białkowej 
przemiany materii. W przypadkach rozpadowej 
gruźlicy płuc ilość plazmacytów w szpiku jest 
zwiększoną (Aleksandrowicz). 

Ujęcie liczbowe stosunku monocytów do limfo- 
cytów, tzw. wskaźnik monocytowo-limfocytowy 
(M/L) pozwala na wysnuwanie cennych wniosków 
Wzrost tego wskaźnika dowodzi pogorszenia, nato- 
miast zmniejszenie dowodzi poprawy w przebiegu 
gruźlicy (Віегпа: кі, Zeylan d). W przy- 
padkach leczonych  streptomycyną widzimy 
zmniejszenie tego wskaźnika, średnio — dwukrot- 
nie już po 10 — 15 gramach (tabl, 7.). Zmniejsze- 
nie to jest wydatniejsze w przypadkach korzyst- 
nie przebiegających klinicznie. 

Można by również posługiwać sie i innymi wska: 
źnikami, np. wskaźnikiem pałeczkowo-limfocyto- 
wym (РЛ). Okazało się, że wskaźnik ten na ogól 
zmienia się równolegle że wskaźnikiem M/L 
(tabl. 7.). Jednak w tych przypadkach, w których 
wskaźnik M/L niewiele się zmniejsza, natomiast 
wskaźnik P/L znacznie się zmniejsza i szybciej 
niź M/L, spostrzeganie kliniczne tych przypad- 
ków wykazuje poprawę stanu chorobowego. 
Wskaźnik ten byłby niejako uzupełnieniem wska- 
znıka M/L, co pozwalaloby na wysnuwanie pew- 
niejszych i bardziej wiążących wnioskow. 

Dla dokiadniejszego ujęcia przebiegu klinicz- 
nego i rokowania u naszych chorych leczonych 
siurepiomycyną, podzieliłiem wszystkie przypad- 
ki na 5 grup. Jeżeli zatem znajdziemy u chorego 
leczonego streptomycyną, badając krew obwodo- 
wą — zespół: znaczny wzrost liczby eozynofilów, 
znaczne zmniejszenie się wskaźników M/L i PL 
i utrzymywanie się ich na tym poziomie, wówczas 
możemy stwierdzić już po podaniu 10—15 gramów, 
że wpływ jej będzie na ustrój korzystny. 

l-sza grupa. Do niej należy 12 przypad- 
ków, tj. 24% badanych. Wykazały one wybitną po- 
prawę, utrzymującą się przez cały czas spostrze- 
gania, tj. w okresie od 1/2 do 1 -go roku. Nale- 
żały tu przede wszystkim przypadki gruźlicy 
płuc naciekowej, nawet z rozpadem. 

We wszystkich prawie przypadkach zaliczonych 
do grupy 1-еј spostrzega się wybitny wzrost 
cozynofilii, największy po 10 — 15 gramach. Za- 
chowanie się wskaźników M/L і P/L jest również 
charakterystyczne w tej grupie. Zmniejszenie się 
tych wskaźników występuje wybitnie już po 
10—15 gramach streptomycyny. W dalszym prze- 
biegu leczenia niskie wskaźniki utrzymują się, 
a nawet w badaniach kontrolnych po kilku mie- 
siącach po skończeniu podawania leku, zwiększa” 
ją się niekiedy i tylko nięznacznie. Wypływałby 


2 tego praktyczny wniosek, że w przypadku, w któ- 
rym występuje już po 10—15 gramach streptomy- 
cyny znaczna eozynofilia, a wskaźniki M/L i P/L 
wybitnie się zmniejszają, możemy rokować po- 
myślnie. 

2-ga grupa, złożona z 28 przypadków (tj. 
56% badanych), wprawdzie nie wykazuje tak wy- 
bitnej poprawy, јак grupa l-sza, ale w tych przy- 
padkach proces chorobowy ulegał dość znacznemu 
ograniczeniu i stabilizacji. Należą tu przeważnie 
przypadki gruźlicy włóknisto-jamistej. W tej gru- 
pie spostrzegamy bardzo nieznaczny wzrost licz- 
by eozynofilów. Wskaźniki M/L i P/L mniej wy- 
bitnie zmniejszają się niż w grupie 1-57еј. 
Udka grupa, to dwa przypadki (czyli 4% bada- 
nych), które wprawdzie wykazały początkowo 
wybitną poprawę, ale w ciągu kilku miesięcy na- 
stępowały wysiewy i sprawa chorobowa, aczkol- 
wiek klinicznie mniej burzliwie, rozpoczynała sie 
na nowo. Należy tu jeden przypadek broncho- 


Wskaźniki 


Cio A | p 


telne). Są to przypadki gruźlicy włóknisto-wrzo- 
dziejąco-jamistej. 

W grupie 4. i 5. spostrzeglem nieznaczne zmniej- 
szenie się wskaźników, co przy zupełnej mie- 
zmienności Петру eozynofilów lub nawet ich 
braku, prawie zupełnie wykluczało rokowanie 
pomyślne, jak to potwierdził dalszy przebieg, 
zwlaszcza w grupie ð, w której z 8 przypadków 
2 skończyły się śmiertelnie, a 8-сі wykazuje sta- 
łe pogarszanie się stanu chorobowego. 

W przebiegu dalszych obserwacji w ciągu kil- 
ku miesięcy po skończeniu leczenia streptomy- 
супа można stwierdzić, że w przypadkach, w któ- 
rych wskaźniki M/L i P/L utrzymywały się 
w granicach, jakie spostrzegano w czasie lecze- 
nia (a były to wskaźniki male), możemy roko- 
wać pomyślnie, albowiem takie przypadki prze- 
biegały klinicznie korzystnie, a rentgenologicznie' 
stwierdzano skłonność do cofania się i gojenia 
zmian gruźliczych w plucach. Natomiast w przy- 


Tabl. 7. 


M/L i P/L 


Przed leczeniem a a. — 15 g Po 20 — 30 g 
Wskaźnik M/L rz 8 EM шуш 
ba са RR średnia Me średnia A a średnia 
przypadków bez odmy EFR єр. ЖИП E ат 0,08—0,83 0,23 0,03—0,80 0,11 0,02—0,50 0,13 
przypadków z odmą 23 0,03—0,70 0,24 ы фет» Ж Б н Ба 0,08—0,87 0,12 | 0,03—0,20 0,10 
ogółem | 5 0,03—0,83 0,23 ogółom | к || озова | оз | од 0,03—0,37 | ол | 002—050 0,11 


Wskaźnik P/L 


przypadków bez odmy 27 | 0,08—1,42 0,61 | 0,03—1,02 | 0,23 | 0,03—0,86 0,20 
przypadków z odmą 23 | 0,03—1,40 0,52 | 0,02—0,65 0,20 | 0,02—0,36 

ЖООШ | || 42ت‎ | ośr || 002—102 | 022 | 0,02—0,86 
pneumonii, a drugi gruźlicy naciekowej obu- | padkach, w których nastąpiły świeże posiewy, 
stronnej. Grupa ta, najmniej liczna, wykazuje | wskaźniki te nagle zwiększały się, zwłaszcza 


wprawdzie wybitne zmniejszenie się wskaźników 
M/L i P/L, natomiast wzrost liczby eozynofilów 
jest nieznaczny. 

4-a grupa — to 5 przypadków (tj. 10%% bada- 
nych), które wykazały niewielką poprawę i to 
tylko w przebiegu leczenia. Późniejszy bieg cho- 
roby wykazywał nieznaczne zmniejszenie się ob- 
jawów chorobowych. Do tej grupy należy zali- 
czyć jeden przypadek gruźlicy naciekowej i przy- 
padki gruźlicy włóknisto-jamistej. 

5-a grupa, to 3 przypadki (czyli 6% bada- 
nych), które mimo leczenia streptomycyną koń- 
czyły się niekorzystnie (brak jakiejkolwiek po- 
prawy lub pogorszenie, czy nawet zejście śmier- 


wskaźnik P/L, jeszcze przed wystąpieniem obja- 
wów klinicznych i rentgenologicznych. 

W przypadkach, w których streptomycyna nie 
dała doraźnie widocznych wyników, np. u osob- 
ników z gruźlicą rozpadową jamistą, po odsta- 
wieniu streptomycyny obraz krwi wraca szybko 
do stanu przed leczeniem, co z zasady idzie w pa- 
rze z pogorszeniem się stanu podmiotowego cho: 
rych. Jednak w wielu przypadkach leczenie strep- 
tomycyną daje na długo stabilizacje procesu gru- 
źliczego i poprawę stanu klinicznego. 

Badania szpiku kostnego wyko- 
nywane równocześnie z badaniami krwi obwodo- 
wej wykazały pewną równoległość miedzy za- 
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chowaniem się poszczególnych układów szpiku 
a obrazem krwi obwodowej. 

Przy analizie krwi obwodowej w przypadkach 
leczonych streptomycyną z odmą okazało się, że 
rożnice w obrazie krwi były niewielkie. Analizu- 
jąc zachowanie się szpiku kostnego w przypad- 
kach leczonych streptomycyną samą i z ойша, 


można było stwierdzić, podobnie jak we krwi: 


obwodowej, niewielkie tylko różnice; dlatego mie- 
logramy opisuję bez zaznaczenia, czy odnoszą się 
do przypadków lęczonych streptomycyną i odmą, 
czy też samą streptomycyną. 

Porównywanie mielogramów chorych grużźli- 
czych z mielogramami prawidłowymi jest dość 
trudne, albowiem podawane przez różnych auto- 
rów Średnie liczby dla mielogramów prawidlo- 
wych wahają się w dość szerokich granicach. Wy- 
nika to najprawdopodobniej stąd, że technika po: 
bierania szpiku kostnego nie jest idealna, trudno 
bcwiem określić, ile w danym preparacie jest ele- 
mentów szpikowych, a ile domieszki krwi szpiko- 
wej i obwodowej. Za normę przyjąłem liczby mie- 
logramu prawidłowego, podanego przez prot. 
Tempkę. 

Zestawiając Średnie liczby mielogramów u cho- 
rych przed leczeniem streptomycyną widać, że 
różnią się one znacznie od średnich mielogramów 
prawidłowych. 

Porównując dane odnoszące się do przypadków 
gruźlicy podane przez Biernackiego 
i własne przed leczeniem streptomycyną można 
stwierdzić, jak to już podnosił poprzednio Bier- 


spostrzega się w układzie granulocytów oboje- 
tnochłonnych; po zastosowaniu streptomycyny 
spostrzegać można pewne odchylenia i w innych 
układach. 


Wita ет ушт ор а в Гу о шу 

Liczby erytroblastów uzyskane w badaniach 
przed leczeniem odpowiadają w przybliżeniu licz- 
bom szpiku prawidlowego. 

Już po podaniu 10 — 15 gramów spostrzega się 
przesunięcie ku postaciom młodszym, b. rzadko 
dochodzące do proerytroblastów. Następuje wzrost 
ogólnej liczby erytroblastów, średnio o 10—15%, 
w tym formy młodsze wzrastają liczbowo o około 
80%. Liczby te utrzymują się przez cały czas le- 
czenia, a nawet długo po ukończeniu podawania 
streptomycyny. Zmiany te mają swój odpowied- 
nik w krwi obwodowej, w której w czasie leczenia 
streptomycyną widać wzrost ilości krwinek czer- 
wonych, hemoglobiny i wskaźnika barwnego. Wy- 
bitne zwiększenie się ilości form młodych erytro- 
blastów świadczy, że przy leczeniu streptomycy- 
ną następuje zadrążnienie czynności układu ery- 
troblastycznego szpiku kostnego. 

Proerytroblastów przed, w czasie 1 po ukończe- 
niu leczenia spostrzegałem niewiele, tak że róż- 
nie liczbowo nie można było ująć. 

Liczby postaci podziałowych  erytroblastów 
przed leczeniem  streptomycyną wahały się 
w granicach spotykanych w mielogramach pra- 
widłowych. Według HK o h r a średnia liczba 
postaci podziałowych erytroblastów w mielogra- 


п ае ki, że najwybitniejsze odchylenia liczbowe | mach prawidłowych wynosi około 42%o F ie- 
Szpik kostny Tabl. 8. 
Układ erytroblastyczny 
w procentach 
‚ Po 10 — 15 g Ро 20 — 80 g 
Przed leczeniem streptomycyny streptomycyny 
Wahania а В Wahania F А Wahania 2 ; 
graniczne średnia graniczne średnia graniczne średnia 
proerytroblasty nil e “сга a е 
erytroblasty < 
o Ы 2,0— 4,2 3,5 04—60 Б,0 паа 82 5,5 
ыы 30—160 | 120 2,6—21,0 | 15,4 8,0—20,0 | 140 
ci W 110—934 | 82,5 66,2 — 92,2 | 77,0 68,0 — 86,0 | 775 
Tolza średnia | średnia | średnia | 
р 0,5 0,8 0,7 
о Е || metafaza 1,0 | 1,6 1,3 
о о 
ŻA È ا‎ | 2,3 ‚86 —————————| 38 
AB || anafaza 0.5 0,6 0,7 
R 
telofaza 0,3 0,6 0,6 
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s chi podaje I2-18Vw K i e n le 12—219, 
średnio 16%, Picena 10-— 46%, średnia 
27°, Liezby te odnoszą się do wszystkich jądrza- 
stych ciałek czerwonych. Stosunków procento- 
wych poszczególnych faz podziałowych wymienie- 
ni autorzy nie podają. 

Z tabl. 8, uwzględniającej stosunki odsetkowe 
układu erytroblastycznego szpiku kostnego ba- 
danych chorych przed leczeniem, po podaniu 
10 — 15 gramów oraz po 20 — 30 g streptomycyny, 
widać, że równolegle ze wzrostem ilości krwinek 
czerwonych, hemoglobiny i wskaźnika barwnego 
we krwi obwodowej zwiększa się ilość postaci 
młodych erytroblastów oraz zwiększa się ilość 
postaci podziałowych. Świadczy to o zadrażnieniu 
ukladu erytroblastycznego wywołanym leczeniem 
streptomycyną. Ilości postaci  podziałowych 
zwiększają się średnio о 50Ve już po podaniu 10—15 
¢ streptomycyny. Ро 20—30 g ilości te utrzymnu- 
ją Się. 

Układ granulocytów obojętno- 
chłonnych 

Ogólna liczba granulocytów  obojętnochłon- 
nych zmniejsza się w przebiegu, leczenia strepto- 
mycyną średnio o około 10° w stosunku do liczb 
przed leczeniem. Najwybitniejsze zmiany wystę- 
pują w ilościach poszczególnych postaci ciałek 
białych tego układu. Przed leczeniem widzimy 
zwiększenie sie ilości mielocytów į metamielocy · 
Lów (odczyn mieloeytowo-metamielocytowy) pra- 
wie dwukrotnie w porównaniu z liczbami mielo- 
gramów prawidłowych. 

Tlości mieloblastów i promielocytów przed le- 
czeniem znajdują się w granicach liczb spotyka- 
uych w mielogramach prawidłowych. Po poda- 
niu 10 — 15 gramów streptomycyny ilości ich 
dość znacznie się zmniejszają, o około 20%, przy 
czym zmniejszenie to utrzymuje się w dalszym 
ciągu leczenia. Wybitne zmiany zachodzą w ilo- 
ści mielocytów i paleczkowatych. Średnio — ilość 
mielocytów po podaniu 10 — 15 gramów zmniejsza 
się o okolo 25%, metamielocytów о 15%, pałeczko- 
watych o 25% natomiast ilość wielopłatowych 
zwieksza się średnio о 50% Zmiany te oczywi: 
ście najwybiiniej występują w przypadkach, któ- 
re klinicznie dawały obrazy dużej poprawy. Licz- 
by te procentowo były wówczas znacznie wyższe 
od wyżej wspomnianych. W przypadkach, w któ- 
rych mimo stosowania streptomycyny poprawy 
klinicznej nie było, zmiany ilościowe w układzie 
granulocytów obojętnochłonnych były również 
niewielkie. Odpowiednikiem tych zmian w szpiku 
jest zachowanie się ilości form młodszych, przed» 
wszystkim pałeczek we krwi obwodowej. Przesu: 
nięciom ku postaciom starszym w szpiku, w cza- 
się leczenia streptomycyną, odpowiadały dość 
wiernie przesunięcia ku postaciom dojrzałym we 
krwi obwodowej. 


Układ granulocytów kwaso- 
chłonnych 


Układ granulocytów kwasochłonnych wykazuje 
przede wszystkim duże zmiany ilościowe. Ogól- 


na liczba kwasochłonych w szpiku przed leczeniem 
wahała się w granicach 0,1 — 8,5%, średnio wyno- 
siła 3,3%. Już po podaniu 10 — 15 g streptomycyny 
ilość tych ciałek wzrasta podwójnie (wahania 
w granicach 1,5 — 18,7%, średnio 7,5%). 

Wzrost liczby ciałek kwasochłonnych obejmuje 
równomiernie wszystkie ich okresy rozwojowe. 
Tablicy ze względu na brak miejsca nie zamie- 
ściłem. 

Na uwagę zasługuje okoliczność, że ilości cia- 
łek kwasochłonych na obwodzie i w szpiku zmie- 
niają się równolegle w wartościach małych i śred- 
nich natomiast w przypadkach, w których we 
krwi obwodowej stwierdza się wysoką eozynofilię, 
пр. w jednym przypadku dochodzącą do 38,5%, 
u tych w szpiku znajduje się kwasochłonnych 
znacznie mniej (22,8%). 

Formy mitotyczne występują pojedynczo. Nie 
spostrzegałem natomiast zmian w ilości ziarenek 
kwasochłonnych. zawartych w eozynofilach. 

Zdaniem autorów francuskich Benhamou, 
Destaing, Cholal' a, eozynofilia nie ma 
większego znaczenia i można ją odnaleźć wszędzie 
tam, gdzie się jej szuka. Jednak badania wyko- 
nane w niniejszej pracy wykazały, że eozynofilia 
ma znaczenie, zwłaszcza jeżeli idzie o rokowanie 


| 1 wybór metody leczniczej w tych przypadkach, 


w których nie możemy spodziewać się trwałej po- 
prawy mimo zastosowania samej streptomycyny. 


Układ granuloecytów 
zasadochłonnych 


Układ granulocytów zasadochłonnych nie wy- 
kazuje zmian przed leczeniem, w czasie, ani po 
leczeniu streptomycyną. Znajdywanych sporady- 
cznie ciałek zasadochłonnych w szpiku nie ująłem 
liczbowo. 


Układ plytkotwórczy 


Ilości komórek układu płytkotwórczego, tj. me- 
gakariocytów, znajdowane w badanych przypad- 
kach są niższe niż w mielogramach prawidlowych. 
Zmian ilościowych pod wpływem leczenia strep- 
tomycyna u badanych chorych nie stwierdziłem. 


Układ siateczkowo- 
śródbłonkowy 


Ogólna liczba wszystkich komórek wchodzą- 
cych w skład układu siateczkowo-śródbłonkowego 
przed leczeniem wahała się w granicach od 19 — 
11,5%, średnio 4,6%. Znajdywałem w tym ukła- 
dzie komórki, które spotyka się w mielogra- 
mach prawidłowych, a więc histiocyty, komórki 
Fer r at у, monocyty, małe komórki limfoi- 
dalne oraz plazmocyty. Najliczniej występowały 
monocyty i plazmocyty. 

Liczby monocytów były średnio dwukrotnie 
mniejsze niż w odpowiednich hemogramach krwi 
obwodowej. W przebiegu leczenia, już po zastoso- 
waniu 10—15 g streptomycyny, liczby monocy- 
tów znacznie się zmniejszają, Średnio o 40%, Po 
ukończeniu leczenia liczby te nadał utrzymuja 


607 


się na tym obniżonym poziomie, zwłaszcza w przy- 
padkach, w których stwierdza się korzystne wy- 
niki lecznicze. Odpowiednikiem we krwi obwodo- 
wej było w tych przypadkach również zmniejsze- 
nie liczby monocytów, czyli, że zmiany ilościowe 
monocytów idą równolegle w szpiku i we krwi 
obwodowej. 

Ilości plazmocytów przed leczeniem wahały się 
w granicach: 0,6 — 3,4%, średnio 1,36%. Po zasto- 
sowaniu 10 — 15 g streptomycyny ilość plazmocy- 
tów znacznie się zmniejszyła. Po 20 — 30 gramach 
liczba ta jeszcze wyraźnie się zmniejszyła, zwła- 
szcza w przypadkach, w których po leczeniu 
streptomycyną wynik leczniczy był dobry. Wy- 
bitne zmniejszenie się ilości plazmocytów w prze- 
biegu leczenia streptomycyną świadczyłoby rów- 
nież o zahamowaniu procesu chorobowego. Rzecz 
prosta, że wahania liczbowe plazmocytów są 
prawdopodobnie również i wyrazem wahań 
w składzie cial białkowych osocza krwi, wywo- 
łanych procesem gruźliczym. 

Histiocyty i komórki Fer raty przed le- 
czeniem streptomycyną wahają się w dość szero- 
kich granicach. Ilości te po podaniu 10 — 15 gra- 
mów streptomycyny znacznie spadają. podobnie 
zachowują się również małe komórki limfoidalne. 
Największy spadek liczby wyżej wymienionych 
składników układu siateczkowo-śródbłonkowego 
zaznacza się już po zastosowaniu 10 — 15 gramów. 
Po ukończonym leczeniu liczby te nieznacznie się 
zwiększają. 

Na zmniejszenie ogólnej liczby komórek układu 
siateczkowo-śródbłonkowego z wartości Średniej 
4,6% przed leczeniem do 3,2% ро 10 — 15 g strep- 
tomycyny i do 8,1% po 20 — 30 gramach, wpły- 
wa głównie zmniejszenie się ilości monocytów, 
а w mniejszym stopniu plazmocytów. Zmiany te 
idą prawie równolegle do zmian we krwi obwo- 
dowej. 

Układy siateczkowo-śródbłonkowy i białokrwin- 
kowy pełnią czynności żerne w różnych fazach 
obrony przeciwbakteryjnej ustroju. Zmniejszenie 
się ilości komórek układu siateczkowo-śródbłon- 
kowego w czasie leczenia streptomycyną możnaby 
wytłumaczyć zmniejszeniem się bodźca toksycz- 
nego. 


Limfocyty 


Ilości limfocytów znajdywane u badanych cho- 
rych przed leczeniem wahały się w granicach 
47 — 12,8%, Średnio 8,3%. Po podaniu 10 — 15 g 
streptomycyny ilości limfocytów średnio zwięk- 
szały się do 11% (wahania graniczne 5,2 — 14,1%, 
(po 20 — 20 gramach ilości te utrzymywały się 
na uzyskanym poziomie, wykazując wahania od 
6,0 — 14,2%, średnio 10,6%), 


Wnioski 


Zestawiając wyniki badań krwi obwodowej 
i szpiku kostnego w przebiegu leczenia strepto- 
mycyną chorych z gruźlicą płuc można stwier- 
dzić, że: 
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1) We krwi obwodowej stwierdza sie ustępo- 
wanie niedokrwistości niedobarwliwej. Przyrost 
ilości krwinek czerwonych i hemoglobiny docho- 
dzi do 10% pierwotnych wartości i na tym pozio- 
mie utrzymuje się mimo dalszego stosowania 
streptomycyny. W leukogramach stwierdza się 
wyraźne zmniejszenie ilości ciałek obojętnochłon- 
nych pałeczkowych i monocytów oraz zwieksze- 
nie się ilości limfocytów. Wskaźniki M/L į P/L 
zmniejszają się znacznie. Eozynofilia jest zjawi- 
skiem stałym. Zmiany w ciałkach białych, powy- 
żej opisane, najwyraźniej stwierdza się w przy- 
padkach, na które korzystnie wpływa leczenie 
streptomycyną. Natomiast w przypadkach, w któ- 
rych nie znajdujemy eozynofilii, mimo wybitne- 
go nawet zmniejszenia się wspomnianych powy- 
żej wskaźników M/L і P/L — samo leczenie strep- 
tomycyną nie daje wyniku korzystnego. 

2) W mielogramach spostrzegamy po zastoso- 
waniu streptomycyny pobudzenie układu erytro- 
blastycznego,.w układzie granulocytów obojętno- 
chłonnych zmiany w odczynie mielocytowo-meta- 
mielocytowym w kierunku form bardziej _dojrza- 
łych, w układzie granulocytów kwasochłonnych 
— wydatne zwiększenie ilości tych ciałek, w ukła- 


„dzie siateczkowo-śródbłonkowym zmniejszenie się 


ilości komórek tego układu. 

3) Po podaniu 20 — 80 gramów streptomycyny 
zmiany we krwi obwodowej i w szpiku utrzymu- 
ją się nadal mniej więcej na tym samym pozio- 
mie, jaki znajdujemy po 10 — 15 gramach. Należy 
zaznaczyć, że właśnie po 10 — 15 gramach zmiany 
we krwi j w szpiku są największe i dla chorego 
najkorzystniejsze. Dawka 30 gramów jest wiec 
wystarczającą do uzyskania pożądanego wyniku 
leczniczego, którego wyrazem jest wzrost eozy- 
nofilii oraz znaczne zmniejszenie sie wskaźni- 
ków M/L i P/L. 

4) Wszystkie te zmiany są zapewne wyrazem 
niszczenia prątków gruźliczych w ustroju, wobec 
czego zarówno we krwi obwodowej, jak i w szpiku 
kostnym zmniejsza się odczyn komórkowy, ma- 
jący za zadanie unieszkodliwienie prątków. 
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Dr med. Kazimierz BOJANOWICZ 
Część IV 


Próby leczenia nadciśnienia krwi podawaniem octanu 
potasu, jako metoda hamująca nadczynność kory 
nadnerczy 


(Z Oddziału Wewnętrznego Szpitala Miejskiego 
w Katowicach. Ordynator: dr med. K. Bojanowicz) 


1 Uzasadnienie koncepeji 


Dane z piśmiennietwa dostarczają wiele fak- 
tów, świadczących o licznych związkach przy- 
czynowych istniejących między regulacją ciśmie- 
nia krwi a czynnością nadnerczy. Przytoczę tyl- 
ko najważniejsze. 

Dzięki wspólnej sieci naczyń krwionośnych ko- 
ry i rdzenia nadnerczy hormon kory reguluje 
wydzielanie adrenślir.y і odwrotnie, w ten sposób 
kora j rdzeń stanowią czynnościowy zespół (Ver- 
zar). Liczni autorzy stwierdzają u hipertoników 
przerost kory nadnerczy (А m рат 4, Widal, 
Golzieher, Frey oraz Rinchart, 
Williams і Сарре1ег). Jousè wy- 
dzielił zespół nadnerczowo-naczyniowy z nadci- 
śnieniem, w którym stwierdza się na sekcji prze- 
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rost kory i rdzenia nadnerczy. Goldzieher 
i Sabrazćes wiążą pewne postacie nadciśnie- 
nia stałego z przerostem lub gruczolakiem rdze- 
nia nadnerczy. Labbe, Тіпе1, Dou mer, 
Vaquez Suermoni Kalk i Don 
zelot (wg Be r a) przypisują nadciśnienie 
napadowe nadczynności tkanki chromochłonnej. 
Niekiedy nadciśnienie napadowe występuje u cho- 
rych z nadciśnieniem stałym, przeważnie jednak 
przechodzi w madciśnienie stałe (V a q u e 2). 
Towarzyszą mu ciężkie zaburzenia nerek mima 
braku lub jedynie dyskretnych zmian w nerkach 
na sekcji (Lau bry, Berna l). Usunięcie 
guza rdzenia prowadzi do wyleczenia. — Warto 
zaznaczyć, że sinus caroticus, biorący udział w re- 
gulacji ciśnienia krwi, zawiera tkankę chromo- 
chłonną (S u p nie w sk i), wycięcie nadnerczy 
wpływa wyraźnie na zmniejszenie się jego zdol- 
ności regulacyjnych (N о v a k). Przy guzach 
kory stwierdza się także nadciśnienie (М а r х, 
Paul, Westphal, Verza г). W choro- 
bie Cushinga, przebiegającej z nadciśnieniem, 
stwierdza się przerost kory nadnerczy łącznie ze 
zmianami w przednim płacie przysadki, względ- 
nie jedynie guz kory nadnerczy (К e sse 1, 
Kepler, Orooke, C alder). Hormon 
kory nadnerczy może spowodować nadciśnienie 
u zdrowych ludzi (Loeb, Atchle y, Fo r- 
rebeex i Rag an) izwierząt (R o d bar d 
1 Freed oraz Knowlton, Stoerk 
і inni). Przedawkowanie przy leczeniu preparata- 
mi kory nadnerczy prowadzi również do nadci- 
śnienia (T h a d dea, Köhler i Fle 
kenstejn) Bricaire i Mathieu de 
К o s s e у przypuszczają, że nadciśnienie 
: obrzęki, stwierdzane przy przedawkowaniu hor- 
топи kory nadnerczy, powstają na skutek re- 
tencji chłorku sodu, który działa toksycznie na 
nerki. Knowlton, Stoerk i in. oraz 
Selye, Beland i Sylvester stwier- 
dzili, że podaż D о e a powoduje u zwierząt 
oprócz nadciśnienia także uszkodzenie nerek. 
Neusser, Frankel, Vaquez, Donzelot 
i Geran del (wg Bera) stwierdzali przy 
klinicznym rozpoznaniu zapalenia lub miażdżycy 
nerek brak zmian sekcyjnych w nerkach, nato- 
miast nowotworowo zmienione lub przerosłe nad- 
nercza. К u r ё stwierdził nadmiar adrenaliny 
we krwi chorych na zapalenie nerek, a L e r і- 
che, Hernanni,Marti п wykazali zwie- 
kszoną zawartość adrenaliny w nadnerczach cho- 
rego zmarłego na zapalenie nerek. Williams, 
Friedman, Somkin i Oppeheimer 
dowiedli zaś, że usunięcie nadnerczy u zwierząt 
zmniejsza wybitnie ich wrażliwość na гепіпе, któ- 
rej przypisuje się ważną rolę w nadciśnieniu ner- 
kowym. Dostateczna podaż hormonu kory nad- 
nerczy przywraca wpływ гепіпу na wzrost ciśnie- 
nia krwi u psów, pozbawionych nadnerczy (R e- 


Praca wygłoszona została 5 kwietnia r. 1950 na 


posiedzeniu naukowym Łódzkiego Naukowego 
Towarzystwa Lekarskiego. 
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mington Colli u g si in). Nadnercza 
zdają się być potrzebne dlą tworzenia hiperten- 
zynogenu, „aktywatora reniny*, gdyż Page 
i Не] те r stwierdzili jego zniknięcie z krwi 
po usunięciu nadnerczy, podaż zaś kory nadner- 
czy przywraca jego tworzenie się (Gaudi no). 
Wycięcie nadnerczy przeciwdziała również roz- 
wojowi nadciśnienia, spowodowanego niedokrwie- 
niem nerkowym (Blalock i Levy, Gold- 
blatt, Fascicolo, Page). Podaż поса 
przywraca w dużym stopniu możliwości powstania 
w tych warunkach nadciśnienia (Page, O g- 
dan i А па етв о п). Bliższemu omówieniu 
gwiązków, zachodzących między zaburzeniami 
czynności nerek i nadnerczy, poświęcę osobną 
pracę. 

Wreszcie Forster, Cantar ow, Her- 
but Paschkis i Rakoff stwierdzili 
zwyrodnieniowe zmiany w tętnicach mózgowych 
na skutek przedawkowania D o е a, podobne zmia- 
ny, także w innych narządach, spotrzegano rów- 
nież u zwierząt. Wg Oswalda w powstawa- 
niu miażdżycy szczególne znaczenie ma kora nad- 
nerczy, której nadczynność powoduje hipercho- 
lesterynemię. Potwierdzają tę myśl doświadcze- 
nia Mjassnikowa, który w złośliwej miaż- 
dżycy stwierdził wybitny wzrost poziomu chole- 
steryny we krwi oraz doświadczenia na zwierze- 
tach, u których przez podaż cholesteryny i wita- 
miny D wywołano typowe objawy miażdźycy 
1 wzrost ciśnienia krwi Wreszcie rolę cholestery- 
ny w czynności kory nadnerczy potwierdziły ba. 
dania Sayersa i współpracowników. Wzrost 
zaś ciśnienia krwi, spowodowany zamknięciem 
tętnie głowowych (О oo m bs) lub szyjnych 
(Langsdorf) nie dochodzi niemal do skutku 
po wycięciu nadnerczy. 

Pragnę jeszcze nadmienić, że w okresie przekwi- 
tania u kobiet często spotyka się nadciśnienie 
i objawy maskulinizacji, prawdopodobnie pocho- 
dzenia nadnerczowego, za czym przemawia rów* 
nież zwiększona obecność ketosteroidów w moczu. 
Stwierdzone w II połowie i pod koniec ciąży nad- 
ciśnienie i obrzeki oraz objawy przedrzucawkowe 
ў rzucawkowe można wiązać z przerostem kory 
nadnerczy matki j silnym rozrostem kory nadner- 
czy płodu, które następuje właśnie w II połowie 
ciąży. Wreszcie Tołubiejewa stwierdziła 
w nadciśnieniu wzrost poziomu cukru we krwi 
а Robinson i Marshal Brucker 
wykazali na materiale 3658 przypadków znacznie 
większą skłonność do nadciśnienia osobników 
o konstytucji piknicznej. 

Zestawiając, w nadczynności nadnerczy stwier- 
dza się nadciśnienie, podwyższenie poziomu we 
krwi cukru i wapnia, objawy sympatykotonii 
i skłonność do miażdżycy oraz przeważnie budo- 
wę, zbliżoną do typu muskularnego lub piknicz- 
nego. 

Galata, Crile Desmarest, Zi m- 
mern, Cottonot i Delhe r m (wg Bera) 
osiągali w niektórych przypadkach nadciśnienia 
siałego wyleczenie przez usunięcie jednego nad- 
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nercza lub naświetlanie oxolicy nadnerczy pro- 
mieniami rentgenowskimi. Hormon kory nadner- 
czy podany w dostatecznej ilości 1 przez dostatecz- 
nie długi czas przywraca nadciśnienie sprzed 
wycięcia nadnerczy (Lewis i Page). 

W przeciwieństwie do powyższych danych za- 
sadniczą cechą choroby A ddisona i innych 
postaci niewydolności kory nadnerczy jest nie- 
dociśnienie, obniżenie poziomu cukru we krwi, 
a podwyższenie potasu oraz objawy wagotonii. 
Szczególnie często spotyka się wśród osobników 
z cechami hipoadrenii — leptosomików. Zazna- 
czający się z powyższego antagonizm wapnia 
i potasu w ustroju potwierdzają Madania J е s- 
serera i Bladergroena Elisi 
jew a spostrzegała przy leczeniu nadciśnienia 
długotrwałym snem przy obniżeniu ciśnienia 
krwi zwiększenie współczynnika K/Ca. 

Działanie D o c a w kierunku nadciśnienia 
potęguje podaż chlorku sodu (Selye, Hall 
i Rowley, a przeciwdziała podaż potasu 
Kuhlman iin). 


Podawanie octanu potasu w wypadku niewydol- 
ności kory nadnerczy pogłębia objawy tej niewy- 
dolności oraz zwiększa poziom potasu we krwi 
(za czym świadczą także me poprzednie badania). 
Zwemer i Truszkowski zaś są zda- 
nia, że można wywołać wszystkie objawy do- 
świadczalnej niewydolności kory nadnerczy lub 
choroby Addisona przez ciągłe wstrzykiwanie 
potasu w takim stężeniu, by wystarczyło do utrzy- 
mania potasu na poziomie, stwierdzanym u zwie- 
rząt pozbawionych nadnerczy, względnie w cho- 
robie A d diso п а. Na tej podstawie powziąłem 
myśł, że prawdopodobnie nadciśnienie nawet w je- 
dnostkach chorobowych o różnej etiologii powsta- 
je na skutek pobudzania kory nadnerczy, które 
wobec tego możnaby hamować podawaniem octa- 
nu potasu. 


2 Metoda badania 


Do mych badań użyłem Sol. liq. Kali acetici 
30,0—-180,0, które podawałem 3 razy dziennie po 
łyżce stołowej po jedzeniu. Jest to ta sama sól 
potasowa, której używałem w mej próbie rozpo- 
znawczej niewydolności kory nadnerczy, a poza 
tym jest ona stosowana powszechnie w medycy- 
nie w wyżej podanej dawce bez objawów ubocz- 
nych. 

Dla wyeliminowania wpływów leżenia i przer- 
wania pracy zawodowej na ocenę skuteczności 
proponowanej metody, chorzy przez tydzień le- 
żeli bez lekarstw, po czym dopiero rozpoczynałem 
obserwację. Lek powyższy otrzymywali przez 
miesiąc, po czym obserwowałem ich przez tydzień 
kez lekarstwa. 


3. Materiał badany 


Na prowadzonym przeze mnie Oddziale Wew- 
nętrznym Szpitala Miejskiego w Katowicach 
przebadałem 21 chorych z nadeiśnieniem różne- 
go pochodzenia, a mianowicie: 5 z nadciśnie- 


mem pierwotnyni bez objawów miażdżycowych, 
5 4 objawami daleko posuniętej miażdżycy, w tym 
2 po porażeniu połowiczym, 4 z nadciśnieniem 
okresu przekwitania, 3 z nadciśnieniem pochodze- 
nia nerkowego, 2 chorych ра cukrzycę z nadei- 
snieniem oraz po jednym z nadciśnieniem w nad- 
tarczycznoścji і niedomykalności zastawki aorty. 

Badanie powyższe skontrolowałem w między- 
czasie w I Klinice Chorób Wewnętrznych Akade- 
mii Lekarskiej w Łodzi na dalszych 10 przypad- 
kach nadciśnienia (pierwotnego — 2 przypadki, 
miażdżycowego — 3, nerkowego — 3, u chorych 
ma cenkrzycę — 2). 


AW NOTRE 


Pod wpływem podanego leczenia u niemal 
wszystkich chorych dał się zaobserwować znacz- 
ny spadek ciśnienia krwi i to zarówno skurczo- 
wego (о 20—85 mm Hg, przeważnie o 35—50 mm 
Hg), jak i rozkurczowego (o 7—30 mm Hg, prze- 
ważnie około 20 mm Hg). Mniej skuteczna oka- 
zala się ta metoda w nadeiśnieniu z objawami miaż- 
dżycowymi. U wszystkich chorych dało się za- 
ebserwować nieznaczne zwolnienie tętna, szcze- 
gólnie wyraźnie w niedomykalności zastawek 
uorty i nadtarczyczności, u których octan potasu 
korzystnie wzmaeniał dzialanie na tętno środków 
przeciw nadtarczyczności j naparstnicy (w któ- 
rej liściach stwierdzono zresztą sole potasu). 
Pod wpływem leczenia następowały jedynie 
nieistotne wahania w wadze chorych. Wreszcie 
trzeba podkreślić, że pod wpływem leczenia ustą- 
piły objawy, towarzyszące nadciśnieniu krwi, jak 
bóle i zawroty głowy, szum w uszach, wypieki, 
zmęczenie itp. oraz następowała poprawa samopo- 
czucia. W przypadkach, w których stwierdzało 
się zaburzenia czynnościowe nerek, wykazane za 
bomocą próby suchej i wodnej, poprawiały się 
one wyraźnie lub całkowicie, podobnie następo- 
wała pewna poprawa zmian na dnie oka. U wszyst- 
kich chorych natomiast stwierdzałem jednocze- 
sny wzrost liczby krwinek kwasochłonnych we 
krwi wraz ze spadkiem ciśnienia. Po odstawieniu 
leku w ciągu tygodnia obserwacji następował nie- 
znaczny wzrost ciśnienia o 10-20 mm Hg i spa- 
dek eozynofilii przeważnie do stanu prawidłowe- 
go. Również przy wzroście ciśnienia krwi np. pod 
wpływem wstrząsów psychicznych w okresie le- 
czenia następował jednoczesny spadek liczby 
krwinek kwasochłonnych. Jednocześnie obserwo- 
wać można było wahania w poziomie limfocytów 
we krwi w postaci wzrostu ich liczby i później- 
szego zmniejszenia przeważnie jeszcze podczas le- 
czenia, jednakże regularność tych zmian była 
znacznie mniejsza w porównaniu z eozynofilią. 
U chorych na cukrzycę z nadciśnieniem pod wpły- 
wem podawania octanu potasu stwierdzałem spa- 
dek poziomu cukru we krwi równolegle ze spad- 
kiem ciśnienia. Z tego też powodu w przypadku 
nadciśnienia z napadową hipoglikemią па tle wy- 
spiaka trzustki podanie potasu wzmagało siłe 
, czestość ataków niedocukrzenia. Na 31 chorych 


20 miało typ konstytucjonalny pikniezny (64,5%). 
po odłiczeniu zaś chorych nerkowych i chorego 
z niedomykalnością zastawki aortalnej, u których 
nie spostrzega sie związku między zapadalnościa 
па powyższe choroby a typem konstytucjonalnym 
chorego, na 24 chorych było 18 pikników (75%), 
a tylko 8 leptosomików, a więc 9.7% względnie 
przy drugim obliczeniu 12,5%, Resztę stanowiły 
typy pośrednie. 

Na łącznie 31 przypadków leczonych octanem 
potasu otrzymałem powrót ciśnienia krwi do sta- 
nu prawidłowego w 18 przypadkach (58%0), cze- 
беіеј u leptosomików i normosomików niż u pik 
ników, w 12 przypadkach otrzymałem wyraźną 
poprawe (39,8%/0), w 1 przypadku ciśnienie pozo- 
stalo bez zmian (32%). Podane wyżej obliczenia 
odsetkowe traktuje jedynie jako orientacyjne. 


55Omówienie wyników. 


Ponieważ, jak wiadomo, potas pobudza układ 
nerwu obokwspółczulnego, powyższe badania ва 
jeszcze jednym potwierdzeniem związku, jaki 
istnieje między eozynofilią a wagotonią, dowodzą 
zarazem zależności produkcji kwasochłonnej szpi- 
ku kostnego od przemiany elektrolitowej i czyn- 
ności kory nadnerczy (zgodna z tym spostrzeże- 
niem jest również obecność eozynofilii w chorobie 
Addisona (V e r z a r). Równoległość zaś wahań 
ciśnienia krwi i ezynofilii dowodzi zależności wa- 
hań ciśnienia krwi od wahań napięcia układu we- 
getatycznego. Ponieważ zaś potas jest czynnikiem, 
obciążającym korę nadnerczy, a przez to hamują- 
cym jej czynność, zwiększającym natomiast na- 
pięcie układu obokwspółczulnego (a właściwie 
cholinergicznego), na podstawie powyższych da- 
nych wysuwam koncepcję zasługującą na spraw- 
dzenie na obszerniejszym materiale, że w układzie 
regulacyjnym ustroju zaburzenia czynności ze- 
spolu nadnerczowo-wegetatywno-elektrolitowego 
z korą nadnerczy na czele najprawdopodobniej 
można uważać za pierwotny czynnik w mechaniz- 
mie powstania zarówno podciśnienia, jak i nad- 
ciśnienia w różnych chorobach wewnętrznych. 
Nadczynność zaś kory nadnerczy i z nią korela 
cyjnie związana nadczynność rdzenia, z którymi 
łączy się sympatykotonia (a właściwie wzmożenie 
napięcia układu adrenergicznego), obniżenie po- 
ziomu potasu we krwi i podwyższenie poziomu 
wapnia prowadzi z czasem do miażdżycy. 

Powyższą koncepję potwierdzają zarówno suk- 
cesy podane wyżej le-zenia bogato-potasowego, 
јак і leczenia dietetycznego surówkami, które jest 
dietą bogato-potasową, jak również dietą ubogą 
w sól, która jest antagonistą potasu, wreszcie le- 
czenie chirurgiczne na układzie współczulnym. 
Prawdopodobnie konstytucja pikniczno-cykloty- 
miczna, usposabiająca do nadciśnienia, miażdży- 
cy, cukrzycy itd. zależy w pewnym stopniu od 
konstytucjonałnej hiperadrenii. Wreszcie powyż- 
sza metoda może być prostym i nieszkodliwym 
sprawdzianem chwiejności względnie ustalenia sie 
nadciśnienia na tle zmian organicznych. 
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5. Wnioski. 


1. Podawanie octanu potasu (Dol. liq. Kali ace- 
tici e 80,0—180,0 S. 3 х po łyżce stołowej po 
jedzeniu) powoduje spadek ciśnienia krwi skur- 
czowego i rozkurczowego w nadciśnieniu pierwot- 
nym, nerkowym, okresu przekwitania, u cho- 
rych na cukrzycę, w nadtarczyczności, na tle za- 
burzeń wielogruczołowych, niedomykalności za- 
stawek aorty itd, w słabszym stopniu przy za- 
awansowanej miażdżycy. Na łącznie 31 przypad- 
ków stwierdziłem powrót do stanu prawidłowego 
w 58% przyp., wyraźną poprawę w 39,8%, brak po- 
prawy 3,2% przyp. 

2. Działanie powyższe można tłumaczyć hamo- 
waniem nadczynności kory nadnerczy 

3. Nadciśnienie w różnych chorobach wewnętrz- 
nych powstaje na skutek zaburzeń układu re- 
gulacyjnego ustroju prawdopodobnie zależnych 
od nadczynności kory i korelacyjnie z nią zwią- 
zanego rdzenia nadnerczy. Stan ten prowadzi do 
wzmożonego napięcia układu adrenergicznego 
i hiperkalcemii, a dzięki temu do miażdżycy. 

4. Konstytucja pikniezno-eyklotymiczna zależy 
prawdopodobnie również od nadczynności kory 
nadnerczy. 


5. Leczenie podawaniem octanu potasu powo 
duje charakterystyczne wahania w poziomie krwi- 
nek kwasochłonnych we krwi, zależnie od wahania 
napięcia układu wegetatywnego. Potwierdzają 
one związek istniejący między eozynofilią a wa- 
gotonią oraz zależność produkcji frakcji kwaso- 
chłonnej szpiku kostnego od przemiany elektro- 
litowej i czynności kory nadnerczy. 

6. Leczenie podażą potasu obniża poziom cukru 
we krwi u chorych na cukrzycę oraz wzmacnia 
działanie na tętno naparstnicy i środków przeciw 
nadczynności tarczycy. 
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Dr Zygmunt KOPERA Kraków 


O właściwe znakowanie rentgenogramów 
(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych. Kierownik: 
Prof. dr Leon Tochowicz) 


Większość pracowni i oddziałów radiologicz- 
nych podpisuje zdjęcia rentgenologiczne atra- 
mentem lub przylepia kartki z nazwiskiem cho- 
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rego i datą wykonania zdjęcia. Pomijając często 
nieestetyczny wygląd zdjęcia tak podpisanego, 
wiemy z praktyki, że naklejki odlepiają się і gi- 
ną, a podpisy 1 pieczątki Ścierają się i zamazują. 
W następstwie tego mamy często trudności w od- 
czytywaniu nazwisk i dat, zwłaszcza na starszych 
zdjęciach. Przy zagubieniu orzeczenia nie wiemy. 
w jakim zakładzie zdjęcie wykonano. Prowadzi to 
do omyłek і trudności rozpoznawczych oraz zaj- 
muje wiele czasu. 

Niektóre zakłady stosują fotografowanie nume- 
rów ołowiowych, eo jest praktyczne przy dużej 
przelotności chorych w danym zakładzie, ale wy- 
maga zawsze dodatkowego umieszczenia nazwi- 
ska i daty. Praktyczniejszym sposobem wydaje 
się być fotograficzne, ciemniowe podpisywanie 
rentgenogramu. Na zdjęciu uwidacznia się imie, 
nazwisko i wiek chorego oraz nazwę pracowni. 
Można nawet podać pozycję, w której wykonano 
zdjęcie. 

Podpisywanie takie wykonuje się przyrządem, 
którego sporządzęnie jest łatwe i tanie. Skrzynecz- 
ka z żarówką ma w górnej ścianie okienko ze 
szkła mlecznego. Skrzynkę zastąpić może wycie- 
cie okienka w płycie stołu suchego w ciemni 
z umieszczeniem spodniego Światła. Na połowie 
okienka nakleja się nazwę į adres zakładu, a cześć 
okienka pozostaje wolna. Na niej układamy każ- 
dorazowo kartkę z nazwiskiem chorego. Przyło- 
żony na całe okienko film, na którym wykonano 
zdjęcie naświetla się przez włączenie lampki pod 
okienkiem. Na wywołanym rentgenogramie otrzy- 
mujemy dowolny napis na emulsji filmu, łącznie 
z fotografowanym obiektem. Podpis taki wygląda 
estetycznie j przedstawia niezmazalne dane doku- 
mentarne z wartością archiwalną. 

Czas podpisywania tym sposobem nie jest dłuż- 
szy od czasu potrzebnego na wyraźne podpisanie 
filmu w ciemni ołówkiem i mniej naraża film na 
naświetlanie. Trudne zazwyczaj odczytywanie 
podpisów ołówkowych 1 podpisywanie wysuszo- 
nych zdjęć nie jest już potrzebne. 

Oszczędność czasu, estetyczny wygląd, pewność 
dokumentu oraz wyłączenie omyłek j zagubień 
zdjęć — to korzyści, które powinny skłonić zakła- 
dy radiologiczne do wprowadzenia tego sposobu. 


Wpłynęło do Redakcji: 10. IX. 1950 r. 
Adres autora: I Klinika Chorób Wewnętrznych 
w Krakowie. 


OCENA 


Podręcznik Chirurgii przypadków nagłych. Nakła- 
dem Minerva Medica (Turyn — 1949) ukazał się pod- 
ręcznik Chirurgii przypadków nagłych S. Teneff'a. 
Książka wydana starannie, ałe zbyt zwięzła. Nie może 
w żadnym wypadku być porównana z klasyczną książ- 
ką Lejars'a (Chirurgie d'urgence). Jest jednak no- 
woczesna i odda niewątpliwie usługi młodym chirurgom. 


W. Nasiłowski 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 
H. BRAUNSTEINER i H. FEBVRE 


Badanie krzepnięcia: krwi i roli trombocytów pod mi- 
kroskopem elektronowym 


(Compt. Rendu Soc. Biol. пт 23—24, tom 148) 


Autorzy badali kolejne etapy krzepnięcia krwi pod 
mikroskopem elektronowym w powiększeniu 1500 razy. 
Preparaty krwi przygotowywano przy pomocy płynu 
Ringera i kwasu arsenowego. Wyniki otrzymane przed- 
stawiają się następująco: na początku zjawiska płytki 
krwi są dokładnie okrągłe, bez wyraźniejszego zróżni- 
cowania na granulomer i hyalomer. W krótki czas po- 
tem granulomer gromadzi się w środku, tworząc pseu- 
dojadro, zaś hyalomer wysuwa na zewnątrz nibynóżki. 
Dalej w hyaloplazmie, zwłaszcza w jej częściach brzeż- 
nych, zaczynają wytwarzać się ziarnistości o średni- 
cy 800 do 1200 A odpowiadające opisanym przez Char- 
gaffa lipoproteinom, obdarzonym właściwościami trom- 
boplastycznymi. W chwili wytwarzania się tych ziarni- 
stości w obrębie hyaloplazmy otaczające ją osocze za- 
czyna krzepnąć. Przedstawia się to w ultramikroskopie 
w postaci pojawienia się i szeregowania się ziarnistości 
w coraz dłuższe nitki podobne do sznurów pereł. Śred- 
nica tych ziarnistości wynosi 200 A і odpowiada wedłe 
badań Hawna i Portera drobinie fibryny. Znaczna ilość 
powstałych nitek pozostaje w związku z płytką krwi; 
należy podkreślić, że przypadkowe ziarna zanieczysz- 
czeń, spotykane niekiedy w preparatach, nie „przycią- 
ваја“ nitek włóknika tak, jak płytki krwi. 

В. Neyman 


Rak obu sutków 


Według statystyki Instytutu Przeciwrakowego w Me- 
diolanie za lata ubiegłe na 998 przypadków raka sutka 
stwierdzono 30 razy rak obu sutków. W 14 przypad- 
kach rak pojawił się równocześnie w obu gruczołach; 
w 14 innych odległości dat pojawienia się obu guzów 
wahała się od kilku tygodni do 2 lat; w 1 przypadku 
7 lat i w 1 przypadku 8 łat. Na 30 chorych 19 było 
przed okresem przekwitania. (Tumori. t. 22. nr 3. 
r. 1948. str. 113—118). 

W. Nasiłowski 


Grypowe zapalenie płuc leczone streptomycyną 


Na posiedzeniu Societć des Sciences médicales et bio- 
logiques de Montpellier dnia 4. III., 49 r. przedstawio- 
no 6 przypadków tego rodzaju, w których leczenie pe- 
пісуіпа nie dawało żądanych wyników. Chodziło o przy- 
padki ciężkie. Streptomycyna (działa na b. Pfeiffert 
i b. Friedlanderi) dała doskonałe wyniki kliniczne. 
(Presse med. — 1949 — str. 761). 


W. Nasiłowski 


Przedłużenie obecności penicyliny w ustroju 


Przedłużenie obecności penicyliny w ustroju można 
osiągnąć (poza stosowaniem penicyliny oleistej) róż- 
nymi sposobami: metoda Espinozy polega na tym, że 


penieylinę (100 do 600.000 j.) rozpuszcza się w płynie 
o następującym składzie: Natr. сїт. 0,10 —, Novocaini 
0,10—, Aq. dest. — 5 ml; roztwór weiąga się do strzy- 
kawki, do której nabiera się. również 5 ml krwi chore- 
go. Całość wstrzykuje się do mięśni pośladkowych. Od- 
powiednie stężenie penicyliny we krwi trwa od 8 do 12 
godzin. Inna metoda stosunkowo prosta polega na ozię- 
bianiu lodem miejsca wstrzyknięcia 2 godziny przed 
1 2 godziny po zabiegu. Wybitnie opóźnia się wydziela- 
nie penicyliny przy stosowaniu jej razem z subtosa- 
nem (subtosan, produkowany we Francji jest koloidem 
syntetycznym o dużym ciężarze molekularnym. Otrzy- 
muje się go przez połączenie pyrrolidonu z acetyle- 
nem z pomocą polimeryzacji). Subtosan powoduje prze- 
dłużenie działania innych leków (insulina, morfina, 
natr. salie., nowokaina itp.) (Revue medicale du Moyen 
Orient. — 1949. nr 2. str. 179—187). 

W. Nasiłowski 


Mięsak osierdzia 


Przypadek dotyczący kobiety lat 44, która zmarła 
wśród objawów guza śródpiersia opisali Herlant H. 
i Tagnon R. w Acta Clin. Belgica r. 1949 4. str. 221— 
—281). Sekcja zwłok wykazała, że chodziło o przypa- 
dek mięsaka osierdzia uciskającego na sąsiednie na- 
czynia. 


W- Nasiłowski 


Nowy antybiotyk 


O doświadczeniach eksperymentalnych nad nowym 
antybiotykiem Neomycyną piszą w „Science“ (r. 1949. 
nr 109. str. 305) Waksman А. і Lechevallier 
H. Zwalcza ona prątki Kocha (także szczepy odporne 
na działanie streptomycyny) oraz niektóre mikroby 
(jak np. Aerobacter aerogenes), wobec których inne 
antybiotyki są bezsilne. Neomycyna ma być mniej 
toksyczną dla człowieka niż streptomycyna. 


W. Nasiłowskiż 


Patologiczne złamania spowodowane przerzutami raka 
sutka do kości 


Wyniki leczenia testosteronem są dobre, z wyjąt- 
kiem tych przypadków, które były leczone naświetle- 
niami Rtg. Ginekolog paryski Ulrich Р. jest zwolen- 
nikiem wyłącznego leczenia chirurgicznego raka sutka 
(amputacja sutka, kastracja chirurgiczna oraz stoso- 
wanie testosteronu). (Sprawozdanie z posiedzenia na- 
ukowego ginekologów francuskich dn. 21 III. 49. — 
Presse med 1949. str. 620). 

W. Nasiłowski. 


Promienica klatki piersiowej i płuca leczona 
streptomycyną 


Na posiedzeniu Societe médicale des hôpitaux de Pa. 
ris dn. 17. VI. 49 r. przedstawiono przypadek promie- 
nicy klatki piersiowej (z przejściem do opłucnej i płu- 
ca), dotyczący chorego lat 24. Leczenie chirurgiczne, 
radiologiczne wraz ze stosowaniem jodu i penieyliny 
nie dało pomyślnego wyniku. Zastosowano leczenie 
streptomycyną (1 g dziennie przez 44 dni), która spo- 
wodowała wyleczenie całkowite. W przypadkach opor- 
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nych na leczenie klasyczne należy stosować strepto- 
љтусупе. (Presse med. 1949. — str. 620). 


W. Nasiłowski 


Kastracja w przypadkach raka sutka 


W przypadkach późnych (przerzuty, nawroty po 
uprzedniej operacji) wyniki są dobre. C'iaudo D. 
ı Geagea Е. nawiązując do klasycznych prac A m e- 
linea, Sikarda i Lóger'a (klasycznych we 
Francji — przyp. tłum.) podają swe własne doświad- 
czenia kliniczne w oparciu o kilka przypadków. Prze- 
rzutów do jajników, co według -wielu autorów wystę- 
puje często (Dorgent), referenci nie stwierdzili 
w żadnym przypadku. Wyniki kastracji są następujące: 
ustąpienie bólów wywołanych przerzutami bardzo szyb- 
kie, wyraźny wpływ na przerzuty kostne (rekalcyfi- 
kacja), bardzo dobry wpływ na samopoczucie chorych, 
które często uważają się za wyleczone. (Revue med. 
du Moyen Orient —- 1949. nr 2. str. 237—238). 

W. Nasiłowski 


WIADOMOSCI BIEŻĄCE 
RUCH W TOW. LEK. — ZJAZDY 


Dnia 23 sierpnia br. bawiła w Warszawie delegacja 
fizjologów radzieckich w drodze powrotnej ze Zjazdu 
Fizjologów w Kopenhadze. W Warszawie w sali wy- 
kiadowej Zakładu Medycyny Sądowej tegoż dnia od- 
było się posiedzenie z udziałem delegacji ze wszystkich 
ośrodków naukowych Polski. Zebranie zagaił Rektor A. 
M. w Warszawie prof. dr F. Czubalski a z kolei wygło- 
sili referaty prof. Bykow i prof. Palladin. Po referatach 
rozwinęła się ożywiona dyskusja. Wieczorem tego dnia 
odbyło się zebranie wspólne z gośćmi radzieckimi ce- 
lem nawiązania bliższego kontaktu. Dnia 24 sierpnia 
niektórzy członkowie delegacji bawili w Krakowie. Na 
posiedzeniu odbytym w sali wykładowej Kliniki Położ- 
niezej zostały wygłoszone 3 referaty. 


Na zwyczajnych posiedzeniach naukowych Krakow- 
skiego Towarzystwa Lekarskiego w dniach 24. У. i 31. 
V. 1950 r. referowana była choroba wrzodowa żołądka 
i dwunastnicy z I Kliniki Chirurgicznej A. M. im. Prof. 
Dra M. Rutkowskiego (Kierownik: Doc. dr J. Bogusz). 
Demonstracje. I. Przypadek złamania kręgosłupa szyj- 
nego z porażeniami leczony zachowawczo — Dr S$. 
Niewiadomski. II. Przypadek skurczu i raka wpustu — 
Doc. dr J. Bogusz, Referaty. 1) Patogeneza wrzodu 
żołądka dwunastnicy w świetle współczesnych poglą- 
dów — Dr M. Politowski, 2) Krwotoki wrzodu żołądka 
i dwunastnicy, — dr W. Wróblewski, 3) Przedziura- 
wienie wrzodu żołądka i dwunastnicy — Dr W. Za- 
rzycki, 4) Wrzód żołądka i dwunastn'cy w obrazie sek- 
cyjnym — z Zakładu Anatomii Patologicznej A. M. — 
Dr S. Niewiadomski, 5) Wrzód żołądka i dwunastnicy 
w obrazie rentgenowskim i na stole operacyjnym — 
Dr В. Wyrobek. 6) Rozwój postępowania operacyjnego 
i wskazania do operacji wrzodu żołądka i dwunast- 
пісу — Dr J. Nieć, 7) Wrzody żołądka i dwunastnicy 
leczone w latach 1940 i 1945 —— Dr W. Chabinka, 8) 
Krytyczna ocena wagotomii w leczeniu wrzodu żołądka 
i dwunastnicy — Dr I. Pancewicz. 
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Dnia 28. VI. 1950 r. odbyło się zwyczajne posiedze- 
nie naukowe Krakowskiego Tow. Lekarskiego z nastę- 
pującym porządkiem dziennym: 

1) Z Kliniki Laryngologicznej A. M. Kierownik: 
Prof. dr J. Miodoński. Przyczynek do badań gardzieli 
i tehawicy —— Prof. dr J. Miodoński. 2) Z II Kliniki 
Chirurgicznej A. M. — Kierownik: Prof. dr K. Michej- 


da. Z dziedziny patologii układu. żółciowego — spo- 
strzeżenia i uwagi. Prof. dr K. Michejda. 3) Z Oddziału 
Ocznego Państw. Szpitala Klinicznego A. M. — Kie- 


rownik: Dr A. Musiał i z Zakładu Farmakologii A. 
M. Kierownik: Prof. dr J. Supniewski: Wpływ leczniczy 
tebazydu (T. B. I.) w gruźliczych schorzeniach oczu, 
Dr Maria Chylimoniuk. 


Dnia 18. X. 1950 r. odbyło się zwyczajne posiedze- 
nie naukowe Krakowskiego Tow. Lekarskiego z nastę- 
pującym porządkiem dzienym: 1) Z zagadnień prze- 
taczania krwi w świetle materiałów Wojewódzkiej 
Stacji Przetaczania i Konserwowania Krwi — Dr J. 
Mostowski. 2) Wpływ obniżonej ciepłoty na prze- 
mianę węglowodanową Н. Żegulska (z Zakładu 
Patologii Ogólnej i Doświadczalnej A. M.). 3) De- 
monstracje przypadków Oddziału Chorób Skórnych 
i Wenerycznych Państw. Szpitala Klinicznego A. M. — 
Dr Helwinowa. 4) Przypadek saprofitycznej 
mebiazy stwierdzonej bioptycznym badaniem szpiku. — 
Dr J. Blicharski i J. Wurfel х III Kliniki Chorób 
Wewn. A. M. 


ат- 


KOMUNIKATY: 


Na II Konferencji anatomopatologów w Warszawie 
w dniu 17 września b. r. postanowiono, że Zjazd anato- 
mopatologów polskich odbędzie się dnia 30. III, 1, i 2. 
IV. 1951 r. w Krakowie. Jako temat główny Zjazdu 
wysunięto schorzenia układu chłonnego. Wysunięto 
również sugestie odnośnie referatów mających przed- 
stawić pewne zagadnienia na Zjeździe. Referaty maja 
się przedstawiać w przybliżeniu następująco: zagad- 
nienie ziarnicy złośliwej (Dr Stefania Chodkowska), 
zagadnienie białaczek (Prof. Dr Mahrburg, Prof. Dr 
Japa), sarcoid Besnier — Boecka (Dr Fr. Pochop'eń), 
chloroma (Wrocław i Kraków), lymphosarcoma (A. Ste- 
Ғапіска), lipoidozy (Gdańsk, Warszawa i Wrocław). 
Aktualne zagadnienia ogólnopolskie z dziedziny ana- 
tomii patologicznej podjął się przedstawić specjalista 
krajowy dla spraw anatomii patologicznej Prof. dr Pa- 
szkiewiez. Referaty na temat nie związany z głównym 
tematem będą przyjmowane jedynie w miarę wolnych 
miejsc. Zgłaszanie referatów ze streszczen.am' należy 
przesyłać do dnia 1. lutego 1951 r. 


Kierownictwo III Kliniki Chorób Wewnętrznych Aka- 

еті! Medycznej w Krakowie uprzejmie prosi Kolegów 
o nadsyłanie swoich uwag i spostrzeżeń, dotyczących 
leczniczego stosowania Nitrogranulogenu. Wypowie- 
dzi, które za zgodą autora służyć będą jako materiał 
naukowy prosimy o przesyłanie pod adresem: Kraków 
ul. Kopernika Nr 17, III Klinika Chorób Wewnętrz- 
nych Akademii Medycznej. 
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Dr Mirosław Korduba: Dwa przypadki endocarditis lenta pyocyanea. — Dr Jerzy Lebioda: 
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OD REDAKCJI 


Z regulaminu ogłaszania prać ж Р. І. 


. Redakcja przyjmuje do druku artykuły oryginalne, 


sprawozdania poglądowe, artykuły z zakresu me- 
dycyny społecznej, zapobiegawczej itp. 


. Pierwszeństwo mają prace o charakterze praktycz- 


nym, uwzgłędniające potrzeby lekarza-praktyka. 
Rozmiar prac nie może przekraczać 14 stron та- 
szynopisu. 

Praca winna zawierać: imię i nazwisko oraz tytuł 
naukowy autora, tytuł krótko i zwięźle ułożony, 
nazwę zakładu, z którego pochodzi oraz imię i na- 
zwisko kierownika tego zakładu. Prace pochodzące 
z odpowiednich zakładów powinny zawierać pisem- 
ną zgodę na drukowanie pracy, tj. podpis np. dy- 
rektora kliniki, ordynatora oddziału itd. 

Nie przyjmuje się do druku prac poprzednio już 
gdzieindziej drukowanych. 


„ Prace powinny być pisane na maszynie, starannie, 


z podwójnym ойѕќерет między wierszami i obszer- 
nym marginesem. 


7. Klisze, wykresy, tablice umieszcza się na koszt 


autora, przy czym ogranicza się wszelki materiał 
ilustracyjny do istotnych potrzeb dła zrozumienia 
tekstu. 


8. W piśmiennictwie należy uwzględniać tylko naj- 


istotniejsze dane, a w każdym razie unikać przyta- 
czania źródeł nie mających nic bliższego z pracą. 


9. Do prac muszą być dołączone streszczenia w ję- 


zyku polskim w dwóch egzemplarzach, w objętości 
30—40 wierszy maszynopisu. 


10. Z każdej pracy przysługuje autorowi 25 odbitek 


bezpłatnie. 


11. Nadsyłane artykuły umieszcza się w kolejności ich 


zgłoszenia. Wyjątek stanowią krótkie a szczegól- 
nie ważne artykuły, drukowane wtedy w postaci 
tymczasowych doniesień. 


12. Artykuły przyjęte do druku przez Redakcję P. L. 


stają się własnością Redakcji. Autor nie może bez 
zgody Redakcji zezwalać na przedruk ani odstępo- 
wać prawa autorstwa. 
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Leczenie chirurgiczne wrzodu żołądka i dwu- 
nastnicy opiera się na innych przesłankach w Eu- 
ropie, gdzie powstala chirurgia żołądka, a na 1n- 
nych w Stanach Zjednoczonych Ameryki Północ- 
nej. W Europie metodą wyboru w chirurgicz= 
nym leczeniu żołądka i dwunastnicy jest częścio- 
we wycięcie żołądka. Wskazaniami do tego zabie- 
gu są przede wszystkim powikłania wrzodów, 
u mianowicie przebicie wrzodu, zwężenia odźwier- 
nika, czy żołądka na tle wrzodów oraz wrzody 
krwawiące. Niepowikłane zaś wrzody żołądka 
i dwunastnicy leczy się operacyjnie dopiero wów- 
czas, jeśli wieloletnie leczenie internistyczne za- 
wodzi. 


W stanach Zjednoczonych Ameryki Pólnocnej 
powikłania wrzodów żołądka i dwunastnicy na- 
leżą oczywiście do leczenia chirurgicznego. Inne 
natomiast jest postępowanie lecznicze w niepo- 
wikłanych wrzodach żołądka. a inne we wrzodach 
dwunastnicy. Niepowikłane wrzody dwunast- 
niey są leczone wyłącznie internistycznie bez 
względu na czas trwania, zaś wszystkie wrzody 
żołądka, także bez względu na czas trwania. są 
leczone chirurgicznie (Ochsner, Bloom- 
field. 

To stanowisko chirurgów amerykańskich op'e- 
ra sie na dużym doświadczeniu klinicznym i bar- 
dzo dużych statystykach, które mają wykazywać 
ścisły związek wrzodu żołądka z rakiem żołądka 
(Alle n). Za chirurgami amerykańskimi prżyi- 
mują tę zasadę niektórzy chirurdzy europejscy 
(W ul f f). Różnica poglądów chirurgów amery- 
kańskich j europejskich leży w ujęciu zagadnie- 
nia niepowikłanego wrzodu dwunastnicy. 

Istnieje jednak duży procent przypadków wrzo- 
dów żolądka 1 dwunastn.cy, w których wycięcia 
żołądka wykonać nie można. Powodem bywa już 
to ogólny stan chorych, już to umiejscowienie 
owrzodzenia (zbyt wysokie w żołądku lub zbyt 
niskie w dwunastnicy), już to uprzednie wielo- 
krotne niedoszczętne zabiegi operacyjne (zespo- 
lenia żołądkowo-jelitowe), Wreszcie istnieje sze- 
reg przypadków, gdzie mimo wykonania wycie- 
cia żołądka dolegliwości wrzodowe utrzymują się 
lub wytwarza się owrzodzenie jelita czczego (ul- 
eus pepticum jejuni). We wszystkich tych przy- 


padkach zarówno internista, jak i chirurg byli 
bezradni. 


Oddawna już trwały poszukiwania i badania 
zarówno teoretyczne, jak i praktyczne nad wyna- 
lezieniem takiego sposobu leczenia, który by 
uwzględniał etiologię choroby wrzodowej: Jakie- 
kolwiek były dotychczasowe teorie powstawania 
wrzodu żołądka, to wszystkie od czasów G u e ns- 
burga, a więc od polowy ubiegłego stulecia, 
uwzględniają jako niezbity pewnik znaczenie so- 
Ка żołądkowego w powstawaniu wrzodu żołądka. 
Virchow, Hauser i von Ber g- 
m ann stwierdzili, że wrzód żołądka powstaje 
wówczas, gdy normalna błona śluzowa żolądka 
zostanie uszkodzona i następowo strawiona przez 
sok żołądkowy. Moszkowiez Konjetz- 
n y ze współpracownikami udowodnili, że pod 
wpływem soku żołądkowego powstaje stan za- 
palny śluzówki żołądka (gastritis), prowadzący 
następowo do powstania wrzodu żołądka. Bue 
Ch ner i współpracownicy stworzyli pojęcie 
tzw. „drogi żołądkowej* („Magenstrasse), którą 
głównie biegną pokarmy w źolądku, gdzie jest so- 
ku żołądkowego najwięcej i gdzie jest on najsil- 
niejszy, tam też, w obrębie drogi żołądkowej usa- 
dawiają się z reguly wrzody żołądka. 


Tego, że rola wydzielania soku żołądkowego 
w powstawaniu wrzodu żolądka jest decydująca 
dowodzą doświadczalne wywoływania wrzodu żo- 
łądka przy pomocy operacji Mann-Wili a m- 
в о na. Zabieg ten polega na tym, że przecina 
się psom odźwiernik, zamykające ślepo dwunastni- 
cę a przecięty żolądek łączy się z obwodowym 
vdcinkiem jelita czczego, przeciętego kilkanaście 
em od więzadlą T re i t wa. Drugą część, jelita 
czczego, którą płynie sok dwunastniczy zespala 
się z jelitem biodrowym kilkanaście cm od za- 
stawki Ba ue і n'a. Pokarm zmieszany ze 
sokiem żołądkowym u tych psów idzie z żołądka 
wprost do jelita czczego, nie łącząc się z sokiem 
dwunastniczym przez przebieg całego jelita 
czczego. Dopiero w jelicie biodrowym łączy się 
z sokiem dwunastniczym. U tych psów w 100% 
powstają w obrębie jelita czczego wrzody tra- 
wienne; psy te żyją 80 do 180 dni, po czym giną 
z wyniszczenia. 27% tych psów ginie wskutek roz- 
lanego zapalenia otrzewnej spowodowanego prze- 
biciem wrzodu żołądka. 


Również i przy pomocy podawania kofeiny i hi- 
staminy udało się wywołać doświadczalnie typo- 
we wrzody trawienne u zwierząt. Obydwa te środ- 
ki wzmagają wydzielanie soku żołądkowego i na 
tej drodze wywołują powstanie wrzodu. 


616 


Pomijając już dawniejsze doświadczenia (A 1- 
ашо g © In m. Hanke, Mol- 
teni) Roth bezpośrednią obserwacją ściany 
żołądka stwierdził, że pod wpływem dożylnego 
podania kofeiny występuje silne przekrwienie 
blony śluzowej żołądka wraz ze zmianami anato- 
mieznymi, trwającymi czas dłuższy. Judd a za 
nim Merendino, Baromowsky, Di 
tow, Lannin, podając kofeinę w zawiesinie 
woskowo-olejowej dla przedlużenia jej działania, 
wywołali u świnek morskich, kotów i psów typo- 
we nadżerki j wrzody trawienne żołądka, stwier- 
dzając równocześnie, że aparat wydzielniczy żo- 
łądka u człowieka jest szczególnie wrażliwy na 
dzialanie kofeiny. 


„Flood і Howes, Orndorff, Bergh 
i I У у wywołali u psów wylewy krwawe i nad- 
żerki w żołądku, podając im histamine. Code 
1 a r ¢ о stwierdzili długotrwałe wydzielanie 
obfitych ilości soku żołądkowego o wysokiej kwa- 
socie po podaniu histaminy. Vareo, Code, 
Walpole і Wangensteen wywołali 
u zwierząt doświadczalnych typowe wrzody dwu- 
паѕіпісу, podając im histamine w zawiesinie ole- 
јожеј. 

W ostatnich kilkunastu latach Dragstedt 
i jego współpracownicy doszli do niezmiernie cie- 
kawych wyników w swych badaniach wydziela- 
nia soku żołądkowego. W pierwszych swych ba- 
daniach w roku 1935 stwierdził Dragstedt, 
7з wbrew dotychczasowym pog dom prawidło- 
wa, żywa błona śluzowa żołądka może ulec samo- 
strawieniu przez sok żołądkowy. Wprawdzie bło- 
na śluzowa żołądka jest może bardziej odporna 
na dzialanie soku żołądkowego niż inne części 
przewodu pokarmowego, niemniej ulega ona za 
życia strawieniu przez sok żołądkowy, jeśli jest 
on nierozcieńczony lub jest niezobojętniony przez 
śluz, wydzielany przez cześć odźwiernikową, przez 
pobrane pokarmy i napoje lub przez wydzielinę 
dwunastniczą. ozcieńczanie i zobojętnianie soku 
żolądkowego przez pokarmy i napoję oraz przez 
sok dwunastniezy w czasie psychicznej i chemicz- 
mej fazy wydzielania jest głównym czynnikiem 
ochronnym dla błony śluzowej żołądka 1 dwunast- 
nicy (La n n i n). Tam, gdzie to pomieszanie so- 
ku żolądkowego z wydzieliną dwunastniczą jest 
zniesione czy utrudnione, tam powstają wrzody 
żołądka lub dwunastnicy. Także tam, gdzie sok 
żolądkowy dostaje się wprost do jelita czczego, 
nie polączywszy się z sokiem dwunastniczym, tam 
powstają wrzody trawienne w jelicie czczym, jak 
to zachodzi w opisanych powyżej doświadcze- 
niach Mann-Williamsona. Tak samo 
doświadczalnie można wywołać wrzody trawien- 
ne jelita czczego, biodrowego czy też jelita gru- 
bego, jeśli do nich skieruje się wydzielinę z do- 
świadczalnych małych żołądków Pawłowa, 
czy Неї аепһејпа Mattewhs 
i Dragste dt) Doświadczenie kliniczne 
pouczyło, że w przypadkach przetok dwunastni- 
czych, w' których cała wydzielina“ dwunastnicy 
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jest wydalona na zewnątrz, powstają ostre tra- 


wienne wrzody żołądka j dwunastnicy. Zdaniem 
Dragstedta zaburzenie w zobojętnianiu so- 
ku żołądkowego jest pierwszą przyczyną wrzodu 
żołądka. 

Drugą przyczyną w powstawaniu wrzodów żo- 
łądka jest wedle Drag ste d ta zaburzenie 
w wydzielaniu soku żołądkowego. Jeśli wszystkie 
czynniki zobojętniające wydzielanie soku żołąd- 
kowego pracują prawidłowo, ale ilość wydziela- 
nego soku żołądkowego jest wieksza, jego siła 
trawienna znaczniejsza, to warunki powstania 
wrzodu trawiennego żołądka są takie same, jak 
w przypadku pierwszym. (Wrzody trawienne do- 
świadczalne pod wpływem kofeiny i histaminy). 

Chorzy na wrzody trawienne wydzielają znacz- 
nie więcej soku żołądkowego pod wpływem bodź- 
ców chemicznych, które działają bezpośrednio na 
komórki główne і okładzinowe, jak to można 
stwierdzić przy pomocy zwykłych metod badania 
klinicznego (śniadanie E w al d a-B o as a, 
śniadanie alkoholowe, zastrzyki kofeiny i hista- 
miny). HA 

W badaniach swych nad wydzielaniem soku ż0- 
łądkowego u chorych z wrzodem trawiennym żo- 
ladka stwierdził Dragstedt wzmożone iloś- 
Giowo i jakościowo wydzielanie soku żołądkowe- 
go także i w czasie spoczynku nocnego, używając 
do badań stałego drenażu ssącego przy pomocy 
zgłębnika L e v i wa. U człowieka bowiem we- 
dle badań Carlsomna sok żołądkowy wydzie- 
la się stale, w okresie głodu a także 1 we śnie, 
natomiast u psów (Pawłow, Babki n) 
wydzielanie soku żolądkowego jest okresowe. 

Badania przeprowadzane nad wydzielaniem 60- 
ku żołądkowego pozwoliły D r a gst e а t'owi na 
wysnucie następującego wniosku, jeśli znajdzie 
się sposób, który pozwoliłby na trwale zmniejsze- 
nie wydzielania jakościowego і ilościowego soku 
żołądkowego, to raz na zawsze rozwiąże się pro- 
blem wrzodu żołądka czy dwunastnicy. 

Czy zatem istnieje jakiś czynnik, który by re- 
gulował wydzielanie soku żołądkowego? 

Już Brodie w roku 1814 wykazał wpływ 
nerwów na wydzielanie soku żołądkowego. P a- 
w łow i jego szkola udowodnili wpływ nerwów 
błędnych na psychiczną fazę wydzielania soku 
żołądkowego. Н az t z e 1l 1 (1929) w zakładzie 
doświadczalnej chirurgii Fundacji Braci Mayo 
stwierdził u psów, którym przeciął nad i pod prze- 
ропа obydwa nerwy błędne, zupełne zniesienie 
psychicznej fazy wydzielania soku żołądkowego, 
nadto u tych psów w okresie bezpośrednim po za- 
biegu zmniejszenie kwasoty żołądka. Vanzant 
badał psy H a rt zela przez trzy lata po za- 
biegu i stwierdził, że w pół roku po zabiegu pod- 
nosi się poziom soku żołądkowego do normy 
przedoperacyjnej. 

Olbrzymie statystyki amerykańskie, mające 
oświetlić problem patogenezy wrzodu żołądka wy- 
kazały, że wrzód żołądka występuje u ludzi czy 
to nadużywających pewnych używek nerwowych, 
czy też u osób obciążonych konstytucją psycho- 


neurotyczną. Jak wielki jest wpływ czynnika 
emocjonalnego na powstawanie przebitych wrzo= 
dów żolądka, wykazały spostrzeżenia, poczynione 
na obszarze wielkiego Londynu w czasie ostatniej 
wojny (Wood cyt. 5 m al 1, kiedy to 
w dniach nasilonego bombardowania ilość przebi- 
tych wrzodów żolądka była szczególnie duża. 

Opierając się na tej zasadzie, że nadmierne wy- 
dzielanie soku żolądkowego jest spowodowane 
wpływem nerwu błędnego Dragstedt 
w styczniu 1948 r. wykonał pierwsze zabiegi ope- 
гасујпе ,polegające na usunięciu wpływu nerwu 
blędnego na żołądek w chorobie wrzodowej. 

Zabiegi operacyjne odnerwiające żolądek nie są 
bynajmniej jego pomysiem. Luane są опе W chi- 
rurgii już okolo lat pięćdziesięciu. Historyczny 
rożwoj metod operacyjnego odnerwiania Żyiąu- 
ka w toku rożnych spraw chorobowych zestawil 
w wyczerpującej pracy 5mall-Jaboulay 
(0901) wykonai szereg zabiegów polegających na 
usunięciu nerwów wychodzących z ganglion coe- 
liacum dla zniesienia bólów w kryzach żolądko- 
wych w wiądzie rdzenia, przypuszczając, że w ten 
sposób usuwa czuciowe nerwy żołądka. 

Exner і Sehwarzmann (1912) z tych 
samych wskazań przecinają lewy nerw biędny 
(żoiądkowy) z dobrym wynikiem, przy. czym ро 
tych zabiegach spostrzegają atonię żołądka 
i skurcz odźwiernika (pylorospasmus), zalecając, 
ky w tych przypadkach zawsze wykonywać zespo- 
lenie żołądkowe. Pieri i Tanfer n a (1980) 
przecimają obydwa nerwy błędne w przypad- 
kach wrzodu dwunastnicy, zaznaczając, że zabieg 
ten wystarcza sam bez zespolenia żolądkowo-jeli- 
towego. 

Korzystając ze zdobyczy chirurgii klatki pier- 
siowej wprowadza Dragste dt metodę prze- 
cięcia nerwów biednych na drodze przez klatkę 
piersiową, gdzie wyszukanie tych nerwów na 
przetyku nie przedstawia większych trudności 
operacyjnych w przeciwieństwie do dawnych me- 
tod operacyjnych, wedle których przecinano ner- 
wy bledne poniżej przepony na ścianie żołądka. 

Dwie są bowiem drogi dojścia do nerwów bięd- 
nych, jedna brzuszna (рег laparotomiam), druga 
przez klatkę piersiową. Każda z tych metod ma 
swoje zalety i równocześnie wady. Zaletą drogi 
przez jamę brzuszną jest możliwość dokładnej 
kontroli żołądka oraz wykonania czasami potrzeb- 
nych zabiegów dodatkowych (zespolenie żolądko- 
wo-jelitowe w przypadkąch zwężeń odźwiernika, 
pyloroplastyka Finneya w przypadkach 
owrzodzenia jelita czezego po poprzednio zalożo- 
nym zespole żołądkowo-jelitowym (Griswold. 
Wadą drogi przez jamę brzuszną jest trudność 
przecięcia wszystkich gałązek nerwów błędnych, 
pozostawienie bowiem nawet drobnych gałązek 
nerwowych nie przeciętych czyni cały zabieg bez- 
celowym. Zaletą drogi przez klatkę piersiową jest 
łatwość doszczętnego przecięcia obu nerwów, je- 
dnak jej wadą jest często zachodząca konieczność 
dodatkowej laparotomii. Dragstedt, entu- 
zjasta drogi przez klatke piersiową, przeszedł 


ostatnio па wagotomię przez jamę brzuszną, ро- 
nieważ na 250 przypadków wagotomii przez К1а!- 
kę piersiową musiał w 71 przypadkach dokonać 
następoewo zespolenia żołądkowo-jelitowego. Zde- 
cydowanie za metodą poprzez jamę brzuszną opo- 
wiada się Walters z Kliniki Braci Мау о. 

Oryginalna metoda Dragstedta przecię- 
cia nerwów blędnych poprzez klatkę piersiową 
przedstawia się następująco: po wycięciu prawie 
calego VII względnie VIII żebra po stronie le- 
wej otwiera się klatkę piersiową, uruchamia płu- 
co przecinając więzadło płucne dolne (ligamentum 
pulmonale inferius), Następnie po przecięciu 
opłucnej śródpiersiowej nad przełykiem unosi się 
ku górze przełyk, na którym bez trudności znaj- 
duje się obydwa nerwy blędne. Nerwy te przecina 
się i wycina na przestrzeni kilku centymetrów, 
łącznie ze wszystkimi gałązkami, zdążejącymi do- 
żołądka i do przełyku. 

Już w doświadczeniach na zwierzętach było 
w.adome, że po przecięciu nerwów błędnych 
występują zaburzenia czynności ruchowej prze- 
wodu pokarmowego. Nic więc dziwnego, że liczo- 
no się również z tymi zaburzeniami i u ludzi. Na 
pierwszy plan wysuwają się po zabiegu objawy 
niedomogi ruchowej żołądka: podmiotowe uczu- 
cie pełlności 1 rozdęcia, nieprzyjemny smak 
w ustach, zaleganie treści pokarmowej w żołądku 
24—48 godzin i dłużej oraz rozszerzenie żołądka 
stwierdzane radiologicznie. Te objawy są naj- 
częstszym powikłaniem pooperacyjnym і są groź: 
ne w tych przypadkach, gdzie niedomoga rucho- 
wa żołądka istniała już przed zabiegiem, a zwła- 
вола w zwężeniu odźwiernika. Chcąc się ustrzec 
przed tym powikłaniem pooperacyjnym zakłada 
się operowanym bezpośrednio po zabiegu stały 
drenaż ssący żołądka przez nos na 48 godzin, 
a w niektórych przypadkach przedłuża się ssanie 
do kilku a nawet do kilkunastu dni. 

Ж innych bezpośrednio po zabiegu wystepują- 
cych powikłań, to skurcz wpustu (cardiospasmus) 
utrzymujący się przez kilka dni (Meyer 
i Stei n), skurcz odźwiernika (pylorospasmus), 
a nawet kilka dni trwający porażenny stan ca- 
lego przewodu pokarmowego — ileus paralyticus 
(Miller). 

Najczęstszym, przemijającym powikłaniem jest 
przyspieszenie czynności ruchowej jelita cienkie- 
go-biegunki. Н a r p e r spostrzegał je u poło- 
wy  operowanych, podobnie  spostrzegali је 
Dragstedt, Wulff, Walters i inni. 
Te biegunki trwają najczęściej kilka dni po za- 
biegu, a wyjątkowo 5-—6 tygodni i zazwyczaj sa- 
me ustępują. 

Śmiertelność pooperacyjnau Dragstedta 
wynosi na 250 operowanych 0,4%, Walters 
па 83 przypadki miał 3 zejścia śmiertelne, б ri m- 
son па 57 przypadków jedno zejście śmiertelne. 

Wpływ calkowitego przecięcia nerwów błędnych 
na objawy choroby wrzodowej jest widoczny już 
y pierwszych dniach po zabiegu. Najpierw z р i- 
kają bóle, co szczególnie jest widoczne wów- 
czas, gdy chorr był operowany w okresie zao- 
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strzenia bólów. То ustąpienie bólów jest objawem 
stałym i nieprzemijającym, jak wykazują do-- 
tychczasowe statystyki. 

Drugim następstwem całkowitego przecięcia 
nerwów błędnych jest zmniejszenie 
ilosci wydzielanego soku źżołąd- 
kowego i obniżenie stopnia 
kwasoty, objaw zwiększonego wydzielania 
soku żołądkowego w nocy ustępuje na zawsze 
(Walters). Zmianę w wydzielaniu soku żo- 
łądkowego po przecięciu nerwów blednych badał 
szereg autorów (Dragstedt, Wulf f, 
Grimson, Огап del) przy pomocy ró- 
nych prób czynnościowych (próba histaminowa, 
kofeinowa, po dożylnym lub doustnym wprowa- 
dzeniu alkoholu) į wszyscy zgodnie stwierdzili 
znaczne zmniejszenie ilości wydzielanego soku 
żołądkowego z równoczesnym obniżeniem jego 
kwasoty. Z prób czynnościowych najważniejsza 
jest próba insulinowa, wynaleziona w roku 1927 
przez Sj тісі a zastosowana obecnie przez 

Hollandera. Zasada tej próby polega na 
tym, że wywołana przez dożylne wstrzyknięcie 
insuliny hipoglikemia wpływa na ośrodek ner- 
wów błędnych і wywołuje za ich pośrednictwem 
stopniowe wzmożone wydzielanie soku żołądko- 
wego. Krzywa kwasoty soku żołądkowego przed 
zabiegiem stopniowo wznosi się ku górze, zaś po 
przecięciu nerwów błędnych biegnie poziomo lub 
stopniowo opada ku dołowi. Ta próba insulinowa 
jest też równocześnie jedynym wskaźnikiem, czy 
nerwy błędne zostały w zupelności przecięte. Gdy 
po zabiegu krzywa kwasoty po wstrzyknięciu in- 
suliny wznosi się ku górze, jest to dowodem, że 
wydz.elanie soku żołądkowego pod wpływem hi- 
poglikemii na drodze nerwu blędnego jest zacho- 
wane, a zatem, że przecięcie tych nerwów jest 
niezupełne. Ta próba insulinowa zostala wyzy- 
skana również (Stein i Meyer) do.bada- 
nia ruchów żołądka przed przecięciem i po prze- 
cięciu nerwów błędnych żołądka. 

Najważniejszym skutkiem odnerwienia żołądka 
jest gojenie się wrzodów. To goje- 
nie się jest podkreślane przez wszystkich auto- 
rów. Trwa ono od 8 tygodni do 2 miesięcy po za- 
biegu (W u 1 f). Fakt gojenia się wrzodów można 
stwierdzić tak radiologicznie, jak 1 gastroskopo- 
wo. Dragstedt w swej ostatniej publikacji 
w roku 1948 podaje, że gojenie się wrzodów tra- 
wiennych po wagotomii jest tak znamienne, że 
jeśli w ciągu 6 tygodni po zabiegu nie nastąpi 
wygojenie się wrzodu żołądka, to napewno ma się 
do czynienia nie z wrzodem trawiennym, a z ra- 
kiem. 

Z dalszych korzystnych skutków wagotomii, to 
uregulowanie stolca szczególnie u tych chorych, 
którzy przed zabiegiem cierpieli na zaparcie. 
Operowani nie muszą przestrzegać żadnej diety 
ani pobierać żadnych środków leczniczych. 

Po otrzymaniu aparatu do narkozy gazowej 
zastosował w Klinice Chirurgicznej U. J. wago- 
tomię do wybranych przypadków choroby wrzo- 
dowej Prof. dr Jan Glatzel już w styczniu 
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1948 r. Ogółem operował cztery przypadki, z te- 


go 8 drogą przez klatkę piersiową, a jeden drogą 


brzuszną. 

Przypadek Nr 1. (L. prot. st. chor. 69/45). 
U. N., lat 51, rolnik. Dolegliwości żołądkowe trwa- 
ją od lat 20. 7 powodu silnego zaostrzenia sprawy 
chorobowej i objawów zwężenia odźwiernika pod- 
dał się zabiegowi operacyjnemu w szpitalu рго- 
wincjonalnym w r. 1948, gdzie wykonano zespole- 
nie żołądkowo-jelitowe tylne. W przebiegu poo- 
peracyjnym prawostronne ropne zapalenie opłue- 
nej leczone wycięciem żebra i sątzkowaniem jamy 
opłucnej. Przez 18 miesięcy po zabiegu brak do- 
legliwości. Od roku bóle po jedzeniu tak silne, 
że wstrzymuje się od pobierania pokarmów. Cho- 
ry skrajnie wyniszczony. Badanie rentgenologicz- 
ne żołądka wykazało zupełne zwężenie odźwier- 
nika oraz brak danych radiologicznych dla wrzo- 
du żołądka, czy wrzodu w zespoleniu żołądkowo- 
jelitowym. [Leczenie zachowawcze  (nowokaina 
z atropiną dożylnie) stosowane przez 6 tygodni 
dawało tylko przejściową poprawę. 


Zabieg operacyjny (10. І. 1948): po podaniu 0,01 
morfiny w narkozie gazowej tlenowo-eterowej 
z nadciśnieniem otwarto lewą jamę opłueną cie- 
ciem na IX żebrze, resekując to żebro na prze- 
strzeni około 25 ст. Po nacięciu opłucnej śród- 
piersiowej z łatwością wypreparowano przełyk, 
a na nim obydwa nerwy błędne, które wraz z ga- 
łązkami bocznymi wycięto na przestrzeni 5 em. 
Zaszycie jamy opłucnej na głucho. 

Już od dnia zabiegu ustąpiły u chorego bóle 
tak. że nie chciał przyjmować środków narko- 
tycznych, W przebiegu pooperacyjnym wystąpi- 
ły powikłania: otorbiony wysięk w lewej jamie 
opłucnej і ropowiea uda prawego ze zgorzelą po- 
więzi po zastrzyku podskórnym. Wśród postępu- 
jącego wyniszczenia chory zmarł 30. dnia po za- 
biegu. 

Przypadek Nr 2. (L. prot. st. chor.. L. 
Zw. 59/48). — В. L. lat 45, mężczyzna,, urzednik. 
Przed trzema laty częściowe wycięcie żołądka 
z powodu wrzodu dwunastnicy. Od 2 lat stałe bóle 
w nadbrzuszu, szczególnie zaś silne w 4 godziny 
po jedzeniu. Bólów tych ani dietą ani środkami 
farmaceutycznymi i farmakologicznymi z wyjąt- 
kiem narkotyków nie było można opanować. Ba- 
danie radiologiczne wielokrotnie przeprowadzone 
w różnych odstępach czasu w ciągu półtora roku 
nie wykazało żadnych zmian w żołądku ani w ze- 
spoleniu żołądkowo-jelitowym. 


Zabieg operacyjny wykonano (29. I. 1948) drogą 
przez klatkę piersiową, wycinając z obu nerwów 
blednych odcinki trzycentymetrowe, wedle po- 
przednio podanej techniki. 


Przebieg pooperacyjny bez powikłań. Od pierw- 
szego dnia po zabiegu bóle w nadbrzuszu i bóle 
po przyjęciu posiłków zupełnie ustąpiły. Chory 
przestał brać jakiekolwiek środki przeciwbólowe. 

Badanie kontrolne przeprowadzone 20 miesięcy 
po zabiegu stwierdziło, że chory przybył na wa- 
dze 8 kg. Brak jakichkolwiek dolegliwości. 


Przypadek Nr 3. (L. Prot. st. chor. L. 
Zw. 170/48). S. Z. kobieta, niezameżna, lat 38. Do- 
legliwości wrzodowe trwały u chorej od lat 15. 
Leczona internistycznie bez wyniku przez lat 9, 
poddała się leczeniu chirurgicznemu 31. XII. 1942, 
kiedyto w czasie zabiegu stwierdzono wrzód 
dwunastnicy na przedniej jej ścianie przebity do 
pęcherzyka żółciowego. Wykonano wówczas wy- 
cięcie 2/8 żołądka wraz z wrzodem dwunastnicy 
i usunięto przebity pęcherzyk żółciowy. W 10 
miesięcy po zabiegu, po okresie wolnym od dole- 
gliwości wystąpiły u chorej bóle, odbijania oraz 
częste wymioty. Badanie rentgenologiczne stwier- 
dziło u chorej trawienny wrzód jelita czczego 
w samym zespoleniu żołądkowo-jelitowym. Lecze- 
nie dietetyczne i farmakologiczne z wyjątkiem 
narkotyków nie przynosiło ulgi tak, że chora zde- 
cydowała się na zabieg operacyjny. Dnia 28. IV. 
1945 r. usunięto zespolenie żołądkowo-jelitowe 
wraz z wrzodem z dalszą cześcią żołądka tak, że 
z części przyprzełykowej żołądka zostało zaled- 
wie 3 do 4 em żołądka. W 2 miesiące po drugim 
wycięciu żołądka wystąpiły znowu dolegliwości 
żołądkowe, a badanie rentgenelogiczne stwierdziło 
u chorej ponownie wzród trawienny jelita czcze- 
go. Chora na żadne leczenie nie reagowała, bóle, 
a w szezególności wymioty wyniszczyły chorą 
tak, że przed przyjęciem jakiegokolwiek posiłku 
musiała pobierać narkotyki. 

18. III. 1948 wykonano u chorej wycięcie ner- 
wów błędnych drogą przez klatkę piersiową. We- 
dle oceny podmiotowej chorej bóle, które nie poz- 
walały chorej na pobieranie posiłków ustąpiły 
natychmiast po zabiegu. Natomiast chora miewa- 
ła „inne bóle*, umiejscowione w samej bliźnie po- 
operacyjnej, występujące niezależnie od jedze- 
nia. Chora opuściła Lecznicę 15-go dnia po za- 
biegu. 

W 6 miesięcy po zabiegu przeprowadzone kon- 
trolne badanie chorej wykazało przybytek wagi 
ciala (8 kg), apetyt i sen dobry. Od czasu do 
czasu miewa chora bóle w okolicy blizny poopera- 
cyjnej, które łagodzą: veramon, cibalgina a nawet 
alspiryna. Narkotyków, do których chora byla 
przyzwyczajona podobno już nie używa. Badania 
rentgenologicznego żołądka nie przeprowadzono. 

Przypadek №4. (Szp. Ort. å. Р. Kraków 
L. 81). W. W. lat 48. żona rolnika. Dolegliwości 
wrzodowe trwają od 8 lat, prawie bez przerwy. 
Od 8 miesięcy silne bóle po każdym posiłku, nie 
ustępujące mimo leczenia zachowawczego zmusiły 
chorą do leczenia chirurgicznego. Chora wyni- 
szczona. Waga ciała 48 kg. Rentgenologicznie: 
znaczne zniekształcenie dwunastnicy i owrzodze- 
nie na tylnej jej ścianie. 

8. VI. 1948 zabieg operacyjny: cięciem w linii 
środkowej nad pępkiem otwarto jamę brzuszną. 
Żołądek miernie powiększony. Sam odźwiernik 
i początkowy odcinek dwunastnicy zniekształco- 
ne bliznowato. W dwunastnicy prawie przy przej- 
ściu w ramię zstępujące kalotyczne owrzodzenie па 
tylnej ścianie wielkości opuszki palca. Ponieważ 


usunięcie wrzodu było technicznie niemożliwe, wy- 


konano przecięcie nerwów błędnych przy przejściu 
ich z przełyku na żołądek і zespolenie żolą !kowo- 
jelitowe tylne. Przebieg pooperacyjny bez powi- 
kłań. Bóle natychmiast po zabiegu ustąpity. 

Wyniki doraźne wycięcia nerwów błędnych na 
podstawie tych 4. przypadków — pomijając nie- 
szczęśliwie zakończony przypadek Nr 1 -- są na 
ogół zachęcające. We wszystkich przypadkach 
bóle ustąpiły natychmiast po zabiegu. W przypad- 
kach Nr 2; № 4 ustąpiły także i inne dolegliwości 
wrzodowe tak, że chorzy wrócili do normalnych 
zajęć. Przypadek Nr 3 należy do wyjątkowych. 
Dwukrotny nawrót wrzodu trawiennego w Zespo- 
leniu żołądkowo-jelitowym wskazuje, że pozosta- 
wienie nawet minimalnych części śluzówki żołądka 
może u szczególnie podatnych osób spowodować 
nawrót wrzodu. Dalsze losy tej chorej są nie- 
stety nieznane. 

Mimo tych korzystnych skutków wagotomij ро- 
jawiają się jednak w ostatnim czasie w piśmien- 
nictwie amerykańskim głosy ostrzegające przed 
zbyt optymistycznym  ocenianiem tej metody 
(Allen Sanders Lahey, Best, 
Hartzell, Moore, Grimson). Ogólnie 
podnosi się, że raczej w chorobie wrzodowej nie 
należy stosować wagotomii w czystej postaci, 
w przypadkach bowiem owrzodzenia dwunastni- 
cy zawsze należy się liczyć z możliwością zwęże- 
nia dwunastnicy a przynajmniej pewnego utrud- 
nienia w pasażu treści pokarmowej. Stan ten ро- 
garszą jeszcze występująca po wagotomii poope- 
racyjna atonia żołądka. W przypadkach wrzo- 
dów żołądka. zwłaszcza długotrwałych, wycięcie 
częściowe żołądka jest bardziej korzystne ze 
względu na możliwość początkowych okresów ra- 
kowacenia wrzodu. 

Należy jednak podkreślić, że dwie sprawy ро- 
zostają nadal otwarte: 1) czy wpływ przeciecia 
nerwów błędnych na wydzielanie soku żołądko- 
wego jest trwały j czy nie nastąpi nawrót choro- 
by oraz 2) czy wpływ przecięcia nerwów Ъед- 
nych nie odbije się niekorzystnie na czynności 
innych narządów zaopatrywanych przez te nerwy 
(pęcherzyk żółciowy, wątroba, trzustka, nadner- 
cza, nerki, jelita). 

Czy wpływ wagotomii jest. trwały, odpowie- 
dzieć może tylko wieloletnia obserwacja opero- 
wanych, u których po zabiegu stwierdzono przy 
pomocy próby insulinowej zniesienie wpływu ner- 
wów błędnych na wydzielanie żołądka (B e s t, 
Hartzell). Poza tym należy zaznaczyć, że 
nerwy błędne regulują jedynie mózgową fazę 
wydzielania żołądkowego, a więc wagotomia zno- 
si ten jeden czynnik regulujący wydzielanie, po- 
zostąwiając inne czynniki nienaruszone. Nie 
można więc wyłączyć, że po pewnym czasie same 
te czynniki mogą spowodować powstanie choroby 
wrzodowej. 

Jaki jest wpływ wagotomii na inne narządy 
poza żołądkiem, do tej pory niewiadomo, a je- 
dnak taki wpływ musi niewątpliwie istnieć. Jedno 
spostrzeżenie jest dzisiaj pewnikiem, a mianowi- 
cie znaczne pogorszenie istniejącego nadciśnienia 
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samoistnego po wagotomii (Moore, ha p- 
m a n п). Samoistne nadciśnienie jest przeciw- 
wskazaniem do wagotomii. 


Jakie będą dalsze losy tej nowej metody lecze- 
nia, trudno dzisiaj przewidzieć. W każdym razie 
posiadać ona będzie znaczenie w tych przypad- 
kach, kiedy wycięcia żołądka przeprowadzić nie 
można. 
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Dr Mirosław KORDUBA Wrocław 


Dwa przypadki endocardilis lenta pyocyanea 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii Medycznej 
we Wrocławiu. Kierownik: Prof. dr Edward Szczeklik) 


Powolne zapalenie wsierdzia jest jednostką cho- 
robową o ściśle określonym obrazie klinicznym 
ı w przeważającej l.ezbie przypadków rozpoznanie 
można postawić przy łóżku chorego mimo ujemne- 
go przeważnie badania bakteriologicznego. Począt- 
kowo uważano, że drobnoustrojem wywolującym 
powolne zapalenie wsierdzia jest paciorkowiec zie: 
leniejący (Schottmiiller), z biegiem jednak 
czasu w piśmiennictwie światowym opisano dużą 
lezbe przypadków powolnego zapalenia wsierdz а 
wywołanych przez inne drobnoustroje, jak np. 
"ronkowce, paciorkowce hemolizujące і niehemo- 
lizujące, gonokoki, mikrokoki, pałeczkę okrężnicy 
i wiele innych. Bü n geler opisal przypadek pv- 
wolnego zapalenia wsierdzia wywołanego pałecz- 
ką ropy błękitnej U 65-letniego osobnika ze starą „ 
wadą zastawki dwudzielnej, w celach leczniczych 
zastosowano saprofitan, zawierający żywe palecz- 
ki ropy błękitnej. Po 6. zastrzyku rozwinął się 
obraz powolnego zapalenia wsierdzia z następo- 
wym zejściem śmiertelnym. Ze śledziony wyhodo- 
wano pałeczkę ropy błękitnej. co wg autora było 
dowodem, że rzeczywiście pałeczka ta była przy- 
"тупа schorzenia. 

Pałeczka ropy błękitnej jest zasadniczo sapro- 
fitem występującym w glebie, w wodzie, na skó- 
rze ludzi i zwierząt oraz w przewodzie pokarmo- 
wym. W pewnych jednak warunkach, szczególnie 
u dzieci į u osób wyniszczonych może usadawiać 
się w każdym narządzie i wywoływać różne scho- 
rzenia (Hirszfeldowa). Wykazuje ona wy- 
bitne zróżnicowanie szczepowe. Surowica ludzi 
zdrowych zlepia je w rozcieńczeniu 1 : 20, a u lu- 
dzi chorych szczep własny może się zlepiać w roz- 
cieńczeniach 1:500 ale nie we wszystkich przy- 
padkach. Zdaniem Hirszfeldowej u niemo* 
wląt powinno się brać pod uwagę odczyny aglu- 
tynacyjne o mianie 1 : 20, п dorosłych zaśwgSzy* 
manowskiego i Bera 1:70. Paleczka ropy 
błekitnej jest wrażliwa na sulfamidy i streptomy- 
супе, niewrażliwa na penicylinę. 

W I Klinice Chorób Wewnętrznych Akademii 
Medycznej we Wrocławiu mieliśmy możność ob- 
serwować w ostatnich latach dwa przypadki po- 
г пево zapalenia wsierdza wywolanego paleczką 
ropy błękitnej. 

Przypadek pierwszy. chory Fr. B., lat 14, Nr 
hist. chor. 364/49, Od roku odczuwał duszność, osła- 
mienie oraz kołatania serca po najmniejszych wy- 
siłkach fizycznych. Często miewał podwyższoną 
ciepłotę, dochodzącą do 39" О, dreszcze i krwawie- 


nia z nosa. Poza tym skarżył się na bóle w sta- 
wach kończyn dolnych. Ostrego zapalenia stawów 
nie przechodził. Z chorób przebytych podaje zapa- 
lenie opon mózgowych we wczesnym dzieciństwie. 
Stan chorego w dniu przyjęcia do kliniki: skó- 
ra blada, miernie wilgotna i elastyczna, podściół- 
ka tłuszczowa zanikła, mięśnie słabo rozwinięte, 
wiotkie. Obrzęków ani wykwitów na skórze nie 
stwierdzono. Migdałki małe, blade. Język wilgot- 
ny, różowy. Zęby niezmienione chorobowo. Gru- 
czoły chłonne obwodowe niepowiększone. Klatka 
piersiowa prawidłowo ruchoma, w okolicy serca 
wykazuje nieznaczne wypuklenie. Granice płue 
prawidłowe, dobrze ruchome. Wypuk nad płucami 
jawny, drżenie głosowe prawidłowe, osłuchowo 
szmery pęcherzykowe zaostrzone, w dolnych czę- 
ściach płuc pojedyncze trzeszczenia. Uderzenie ko- 
niuszkowe serca rozlane, podnoszące, najlepiej 
wyczuwalne w 6. przestrzeni międzyżebrowej le- 
wej. Serce w całości znacznie powiększone. Osłu- 
chowo nad wszystkimi ujściami szmer skurczowo- 
rozkurczowy, najlepiej słyszany nad końcem ser- 
ca i nad tętnicą płueną. Tętno miarowe, dobrze 
wypełnione, ciśnienie krwi tętnicze 145/90 mmHg. 
Wątroba powiększona, dwa palce poniżej łuku że- 
browego, tkliwa na ucisk. Śledziona znacznie po- 
większona sięga do pęnka, twarda, bolesna przy 
obmacywaniu. Okolice nerek na obmacywanie 
i wstrząsanie niebolesne. Ciepłota ciała 87° С. 
Badania dodatkowe: krew — Hb-55%, krwinek 
czerwonych — 8.450.000, wskaźnik barwny 0,80, 
krwinek białych 11.000 W obrazie krwi białej wy- 
raźna limfocytoza (pałeczek 7%, segmentowanych 
238%, limfocytów 67%, monoeytów 3/0). Odczyn 
Biernackiego 104/182, średnio 85 mm. Mocz: e. g- 
1016, oddziaływanie kwaśne, białka ślad, cukier 
nieobecny, w osadzie 8—4 krwinki czerwone w p. 
w. świeże j wyługowane, 2—5 ciałek białych w p. 
w. oraz poszezególne kryształy szcząwianu wap- 
nia w p. w. Prześwietlenie klatki piersiowej: prze- 
pona prawidłowo ustawiona i ruchoma Kąty prze- 
ponowo-żebrowe wolne. Drobne zwapnienie wiel- 
kości soczewicy nad kopułą przepony prawej. Po- 
la płucne zastoinowe. Serce w całości większe, kon- 
figuracji mitralnej о miernie powiększonym 
przedsionku lewym. Badanie laryngologiczne: mi- 
gdałki małe, blade. Na błonie śluzowej nosa nie- 
znacznie rozszerzone naczynia żylne. Elektrokar- 
diogram: rytm zatokowy miarowy około 90; czas 
PQ 0.16”, QRS 0,07”, Т spłaszezone, TCR: i СЕ; 
ujemne. Orzeczenie: objawy uszkodzenia mięśnia 
sercowego. U chorego rozpoznano: endocarditis 
lenta, insuff. valv. mitr. et stenosis ostii venosi 
віш. in stadio decomp. Dilatatio cordis utr. Intum. 
hepatis venost. Tumor lienis, Glomerulonephrit в, 
Anaemia sec. maj. grad. Rozpoczęto stosowanie 
sulfatiazolu i przetworów salicylu zanim otrzy- 
mano wynik badania bakteriologicznego krwi. Po 
otrzymaniu wyniku badania bakteriologicznego 
i stwierdzeniu we krwi pałeczki ropy błękitnej 
zastosowano streptomycynę 2 razy dziennie po 05 
к w dawce ogólnej 16 р. Już w czasie wstrzykiwa- 
nia streptomycyny stan chorego zaczął się popra- 


| wiać, gorączka opadła do norniy w czwartym dniu 
atosowania streptomycyny, a Śśledziona zaczęła się 
zmniejszać. Po 5 tygodniach od chwili rozpoczę= 
cia podawania streptomycyny ciepłota ciała utrzy- 
mywała się nadal w normie, śledziona zmniej- 
szała się w dalszym ciągu i sięgała tylko 2 palce 
poniżej łuku żebrowego, wątroba zmniejszyła się 
nieznacznie. Chory zaczął chodzić i nie odczuwał 
ani zmęczenia апі duszności. Kilkakrotna kontrola 
posiewów krwi po ukończeniu leczenia streptomy* 
супа niewykazała cbeeności pałeczki ropy błękit- 
nej. W moczu stale utrzymywał się ślad białka oraz 
dość znaczna ilość krwinek czerwonych. Odczyn 
Biernackiego był przez cały czas przyśpieszony 
1 wynosił od 121/152 mm do 72/115 mm. Po 49- 
dniowym pobycie w klinice wypisano chorego na 
życzenie rodziny w stanie wyraźnej poprawy. 

Przypadek drugi: chory W. W. lat 33 (Nr hist. 
chor. 1256/48). W 12 roku życia przebył ostre za- 
palenie stawów. Od 1947 r. odezuwał kołatanie 
serca, osłabienie 1 duszność po wysiłkach. Czasem 
miewał podwyższoną ciepłotę ciała oraz dreszcze. 
W styczniu 1948 r. wystąpiło porażenie lewej po- 
łowy ciała Od tego czasu stan chorego ulegał sta- 
łemu pogorszaniu. 

Stan chorego w dniu przyjęcia do kliniki: cho- 
ry zamroczony, skóra blada, miernie wilgotna 
i elastyczna. Podściółka tłuszczowa zanikła, w oko- 
licy kostek kończyn dolnych obrzęki ciastowate. 
Gruczoły chłonne obwodowe niepowiększone. Klat- 
ka piersiowa długo. płaska symetryczna. Graniee 
płuc w normie, lewa słabiej ruchoma. Osłuchowo 
stwierdzono nad dolnymi częściami płuca lewego 
trzeszczenia, świsty i furczenia. Serce w całości 
znacznie powiększone, osłuchowo stwierdzało się 
nad wszystkimi ujściami szmer skurczowo-rozkur- 
czowy. Widoczne było tetnienie włośniczek w ło- 
żysku paznokci. Tętno przyśpieszone, około 100, 
dość dobrze napięte. Ciśnienie krwi tętnicze 170/30 
mm Не. Wątroba 2 palce poniżej łuku żebrowego, 
śledziona niemacalna, opukowo powiększona. Go- 
rączka wynosiła 37,4” С. Ponadto stwierdzono le- 
wostronne porażenie polowicze. W okolicy kostki 
lewej kończyny dolnej lewego łokcia oraz w oko- 
licy krzyżowej widoczne były owrzodzenia wiel- 
kości 2-groszówki, o brzegach twardych, zaczer- 
wienionych, dno owrzodzeń pokryte masą szaro- 
zielonkawą. 

Badania dodatkowe: Hb — 45%, krwinek czer- 
wonych — 2,910,000 wskaźnik barwny — 0,7, krwi- 
пек białych 10,850. W obrazie krwi: młod. 3%, pal. 
12%, segm. 62%, limf. 19%, mono. 4%%. Odczyn Bier- 
nackiego 54/104 mm, średnio 55 mm. Mocz: e. g. 
1015, oddziaływanie kwaśne, białko — ślad, cukier 
— nieobecny, w osadzie 1—4 krwinek czerwonych 
w p. w, poszczególne krwinki biale w p. w. wa- 
łeczki ziarniste od 1—2 co kilka p. w., wałecz- 
ki szkliste — kilka w preparacie. EKlektrokar- 
diogram: rytm zatokowy miarowy, 110. prze- 
sunięcie osi elektrycznej w lewo. Czas PQ 0,17”, 
QRS 010”, QT 0,89”. Р» i з szerokie, zazębione, 
S: i s b. głębokie. Т: słabo — Тз wyraźnie ujemne. 
STOR: uniesione. Orzeczenie: Lewogram, upośle- 
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dzenie przewodnietwa śródprzedsionkowego і śród- 
komorowego, uszkodzenie mięśnią sercowego. 
Z krwi chorego wyhodowano pałeczkę ropy błękit. 
nej. Wykonano odczyn zlepny i stwierdzono, że su- 
rowica chorego aglutynowała pałeczki w rozcień- 
czeniu 1:820 Rozpoznano: endocarditis lenta, In- 
sulf. valv. mitr. et stenosis ostii venosi sin. Insuff. 
valv. semil. aortae in stadio decomp Dilat cord. 
utr. Intum. hepat. venost. Tumor lienis. min. grad. 
Pleuritis exsud. dextra Hemiplegia sin. post 
embol. cerebri, Nephritis, Anaemia sec. maj. grad. 
Decubitus reg sacr. malleol. later. crur. sin et 
reg. cubiti sin. Oedemata pedum utr. 

Stan chorego pomimo stosowania sulfatiazolu 
w dawce 4 g na dobę stale pogarszał się Ciepłota 
ciała wahała sie w granicach od 87—39° С. Chory 
był stale senny, osłabiony, oddech szybki. powierz- 
chowny. tętno około 120; ciśnienie krwi 150/0.mm 
Hg. w płucach wystąpiły objawy zastoju. W 2. ty- 
godniu pobytu w klinice nastąpiło wysiękowe za- 
palenie opłucnej po stronie prawej. Pod koniec 
8. tygodnia chory został wypisany na żądanie ro- 
dziny w stanie beznadziejnym. 


. 


Omówienie przypadków 

W obu naszych przypadkach u chorych z nie- 
domykalnością zastawki dwudzielnej ; zwężeniem 
ujścia żylnego lewego rozwinął się pełny obraz 
powolnego zapalenia wsierdz'a. Wvstąniło okre- 
sowe podwyższenie ciepłoty ciała, która dochodziła 
nawet do 89° С, dreszcze oraz powiekszenie śle- 
dziony jako wyraz ogólnego zakażenia. Pojawiła 
się duszność spoczynkowa, skóra przybrała odcień 
szaro-blady z powodu niedokrwistości wtórnej. Na- 
stępnie, w obu przypadkach, powstały zmiany ogni- 
skowe w nerkach na tle zatorów w naczyniach 
nerkowych, następstwem czego było pojawienie 
się w moczu balks oraz krwinek czerwonych i wa- 
łeczków. W przypadku drugim wystąpiło połowi* 
cze porażenie dość długo utrzymujące się jako wy- 
raz zatoru. Odczyn Biernackiego był w obu przy- 
padkach stale znacznie przyśpieszony. U obu cho- 
rych stwierdzono leukocytozę (około 11000), 
a w obrazie krwinek białych u jednego chorego 
granulocytopenie. u drugicgo zaś przesunię”ie wzo. 
ru ciałek białych w lewo Zaznaczyć należy, że 
obraz krwi w zakażeniach pałeczką ropy błekitnej 
wykazuje zmniejszenie ilości zarówno hemoglobi- 
ny, jak і ciałek czerwonych, a w obrazie krwinek 
białych może wystąpić albo przesunięcie w lewo 
albo  granulocytopenia lub agranulocytoza 
lirszfeldowa). Na uwagę zasługuje brak 
charakterystycznych dla zakażenia pałeczką ropy 
błękitnej zmian na skórze i błonach śluzowych, 
które to zmiany mają wg Hirszfeldowej 
znaczenie rozpoznawcze. Rozpoznanie w naszych 
przypadkach postawiono na podstawie typowe- 
go obrazu klinicznego dla powolnego zapalenia 
wsierdzia Badanie bakteriologiczne krwi, z której 
wyhodowano pałeczkę ropy błękitnej i wysokie 
miano odczynu zlepnego (u drugiego chorego) 
skłoniło nas do przyjęcia powyższego tła dla za- 
palenia wsierdzia. 
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W przypadkach tych rozpoczeto leczenie sulfo- 
namidami, na które pałeczka ropy błękitnej jest 
wrażliwa. Mimo zastosowanych wysokich dawek 
sulfonamidu nie zauważyliśmy poprawy. Ро za- 
stosowaniu zaś streptomycyny u pierwszego cho- 
rego w dawce 1 g dziennie stan ogólny zaczął się 
poprawiać, ciepłota ciała opadła do normy już 
w 4 dniu podawania streptomycyny, śledziona 
zmniejszała się, ustały krwawienia z nosa, a kilka- 
krotna kontrola posiewów nie wykazała obecności 
pałeczek ropy błękitnej. 

Zakażenie pałeczką ropy błękitnej przebiega 
zwykle pod postacią zakażenia ogólnego, w prze- 
biegu którego powstają ogniska przerzutowe 
w różnych narządach. Spostrzega się je przeważ: 
nie u niemowląt dystroficznych (Hjrszfeldo- 
w a). Natomiast u dorosłych obrazy chorobowe wy- 
wołane pałeczką ropy błękitnej są rzadkie į nie- 
wykazują podobieństwa do obrazów opisanych 
u dzieci. Do dużej zaś rzadkości należy zakażenie 
pałeczką ropy błękitnej występujące pod postacią 
powolnego zapalenia wsierdzia i w dostępnym 
mi piśmiennictwie znalazłem tylko u Biingele- 
ra opis takiego przypadku. Należało przyjąć, że 
w obu naszych przypadkach pałeczka ropy błękit. 
nej była czynn*kiem wywołującym proces zapalny 
na uszkodzonych już poprzednio zastawkach. Prze- 
mawiał za tym nie tylko dodatni wynik posie- 
wów krwi i odczynów zlepnych w jednym przy- 
padku, ale również korzystny wynik leczenia 
streptomycyną, którą zastosowano u jednego cho- 
rego Trudno przyjąć by znaleziona we krwi cho- 
rych pałeczka ropy blekitnej była tylko saprofi- 
tem, skoro nie znajduje się jej w innych przy- 
padkach powolnego zapalenia wsierdzia. 

Podane przeze mnie spostrzeżenia wskazywały by 
na to, że uszkodzone przebytym procesem zapal- 
nym zastawki mogą sie stać miejscem ponownego 
zakażenia, wywołanego tym razem pałeczką ropy 
błękitnej i że zakażenie to może przebiegać pod 
postacią powolnego zapalenia wsierdzia. 
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Penicylina w leczeniu rzeżączki okazała się zna- 
komitym środkięm. Zastosowanie penicyliny w od- 


powiedniej dawce w leczeniu rzeżączki prowadzi 
do szybkiego ustąpienia tego schorzenia (8, 17). 
Odsetek niepowodzeń jest bardzo niewielki j za- 
leży z jednej strony od dawki zastosowanej oraz 
od rodzaju użytej penicyliny, z drugiej zaś strony 
od postaci rzeżączki, jaką poddaje się leczeniu. 
(3, 6, 12, 14). Uleczenie rzeżączki, niepowikłanej 
u mężczyzn jest rzeczą nie sprawiającą wiekszych 
trudności 1 zależy tylko od dostatecznie dobranej 
dawki penicyliny. Rzeżączka powikłana zarówno 
u mężczyzn, jak i u kobiet wymaga nieco bardziej 
złożonych metod. Większość doniesień o tzw. pe- 
nicylinoopornych rzeżączkach oparta była. jak 
się okazało przy dokładniejszych badaniach, na 
mylnych rozpoznaniach bakteriologicznych (5, 16). 
W dążeniach do ulepszenia metod leczniczych sta- 


rano się ustalić, który rodzaj penicyliny jest пај-: 


lepszy w leczeniu rzeżączki, jakie dawki dają naj- 
lepsze wyniki, a jeśli stosowano penicylinę wodną 
w kilku wstrzyknięciach, to w jakich odstępach 
czasu należy je przeprowadzać. Stosowano też 
środki współdziałające, jak penicylinę і sulfa- 
nilamidy, aby przez równoczesne zastosowanie 
dwóch środków leczniczych spotęgować działanie 
poszczególnego leku (7, 9). Próbowano wzmagać 
wartość penicyliny krystalicznej przez dodanie do 
niej unieczynnionej przez ogrzanie do 100° pen.cy- 
liny bezpostaciowej (4. 

W marcu 1948 roku pojawiła się praca jednego 
z autorów polskich (Łoza Е), donosząca o ko- 
rzystnym wpływie synergistycznego leczenia rze- 
żączki wodnym roztworem penieyliny przy równo- 
czesnym stosowaniu doustnym jodu (10, 11). Pierw- 
sze spostrzeżenie dotyczyło kobiety chorej na 
ostrą rzeżączkę, u której uzyskano wyleczenie po 
zastosowaniu 20.000 j. oxf. penicyliny w roztworze 
wodnym przy równoczesnym stosowaniu leku za- 
wierającego również jodek sodu. Dalsze próby prze- 
prowadzone przez tego autora na większym mate- 
riale wykazały korzystny wpływ podawania jodu 
z równoczesnym stosowaniem penicyliny, której 
dawkę można było w takich razach znacznie obni- 
żyć 1 uzyskać skutek leczniczy. Podaje on, iż 
uzyskał wyleczenie w 10 przypadkach rzeżączki, 
stosując dwa wstrzyknięcia penicyliny wodnej po 
15.000 j. oxf. w odstępie 2 godzin, przy czym па 1!% 
godziny przed pierwszym wstrzyknięciem poda- 
wal chorym 2 łyżki 5%0 roztworu jodku potasu 
W innej grupie chorych stosował również dwie 
dawki penicyliny po 25.000 j. oxf. w odstępie 2 go- 
dzin, przygotowując także chorych przez uprzed- 
nie podanie roztworu jodku potasu. Najwyższa 
dawka penicyliny w leczeniu rzeżączki przy rów- 
noczesnym stosowaniu jodu wynosiła 50 000 j. oxf. 
w przypadkach sulfanilamidoopornych i peniey- 
linoopornych, a w przypadkach świeżych 80.000 
J. oxf. penicyliny. Osiągnięte wyniki przy stoso- 
waniu tych sposobów uznał autor za korzystne 
i stanowiące dowód, że jodek potasu stosowany 
równocześnie z penicyliną potęguje znacznie jej 
działanie, a tym samym zmniejsza się dawkę do 
ilości -niezbędnej dla uleczenia tego schorzenia. 


Rozpatrując mechanizm działania jodu i репі- 
супу w biochemii komórki bakteryjnej autor są- 
dzi, że „korzystne działanie jodu polega między in- 
nymi na unieszkodliwieniu fermentów wydziela- 
nych przez bakterie, a więc na paraliżowaniu dzia- 
lania penieylinazy. Zaczyn ten w znacznej 
mierze przeszkadza swobodnemu przenikaniu pe- 
nicyliny w tkankach chorych*. Dalszą koncepcje 
mechanizmu współdziałania jodu i pen'cyliny wy- 
sunęli w następnym doniesieniu Dmochowskj 
Ai ола E. (1 a mianowicie atakowania pod- 
stawowych procesów enzymatycznych w okresie 


| podziału bakterii, przy czym jod współdziałatby 


z penicyliną w utlenianiu grupy SH niektórych 
enzymów jak np. rybonukleazy. Jod miałby rów- 
nież przyczyniać się do torowania drogi cząstecz- 
kom penicyliny przez błonę bakteryjną, co dałoby 
w wyniku zwiększenie ich ilości wewnątrz ko- 
mórki. 

Jest rzeczą zrozumiałą, że uzyskanie środka le- 
czniczego potęgującego działanie penicyliny było- 
by rzeczą niezmiernie pożądaną ; mającą wielkie 
znaczenie praktyczne w dziedzinie lecznictwa (13). 
Zainteresowaliśmy się tym zagadnieniem i posta- 
nowiliśmy sprawdzić wyniki uzyskane nrzez wspo- 
mnianego autora. W tym celu poddaliśmy grupę 
chorych mężczyzn z rzeżączką niepowikłaną lecze- 
niu репісуһпа  bezpostaciową i krvstaliczną 
z równoczesnym podawaniem roztworu jodku no- 
tasu. a w grupach kontrolnych tvlko samą peni- 
cyliną badź z równoczesnym podawaniem chlorku 
wanna. Przez porównanie osiaenietych 'wvni-ów 
przy stosowaniu różnych snosobów leczenia cheie- 
lśmv uzvskać właściwa podstawe do wvdania oni- 
mii opartej na własnych spostrzeżeniach. Chorych 
naszych nodzieliliśmy na cztery grupy, stosując 
następujące leczenie: 

W pierwszej grupie przeprowadzono leczenie pe- 
nicyl'ną  bezpostaciową, żółtą firmy Merck 
w ogólnej dawce 50.000 j. oxf. stosowaną w 2 
wstrzyknięciach po 25000 j. w roztworze fizjolo- 
gicznym chlorku sodu w odstępach 2 godzin. Na 
godzinę przed rozpoczęciem leczenia penicyliną 
podawaliśmy doustnie 1 g jodku potasu w postaci 
107% roztworu. następnie drugi raz w chwili pierw- 
szego wstrzyknięcia penicyliny. 

W drugiej grupie stosowano wyłącznie samą pe- 
nicyliną bezpostaciową w ogólnej dawce 50.000 j. 
oxf. podawaną w 2 wstrzyknięciach po 25.000 j. 
w odstępach 2 godzin. Była to grupa kontrolna. 
W trzeciej grupie chorych stosowano penieylinę 
żółtą bezpostaciową w tych samych dawkach, ale 
zamiast roztworu jodku potasu podawano doust- 
nie chlorek wapnia w ilości 1 g na dawkę w po- 
staci 10% roztworu. 

W czwartej grupie chorych przeprowadzono le- 
czenie penicyliną krystaliczną G firmy Schenley 
albo Glaxo, w dawce 50.000 j. oxf., podając równo- 
cześnie roztwór jodku potasu tak samo, jak w gru- 
pie pierwszej. 

Wybór dawki 50.000 j. oxf. penicyliny, którą sto- 
sowaliśmy w naszych doświadczeniach był podyk- 
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towany tym, że ta ilość penicyliny пг podstawie 
dotychczasowego doświadczenia jest za mala do 
uzyskania uleczenia rzeżączki u meżczyzn (17). 
Przez zastosowanie środka współdziałającego, ja- 
kim miał być jod spodziewano się uzyskać zwięk- 
szenie wyniku leczniczego, a tym samym uzyskać 
sprawdzian synergistycznego działania i aukso- 
terapii obu środków. 

Spośród 140 chorych, na ostrą rzeżączkę niepo- 
wikłaną, poddanych przez nas leczeniu, tylko 128 
pozostawało w dostatecznie długiej obserwacji 
trwającej od 1 do 8 tygodni. W tym okresie prze- 
prowadzono szereg badań j prowokacji, pozwala- 
jących ustalić ostateczny wynik leczenia *). Obser- 
wacje nasze objęły 128 przypadki rzeżączki ostrej 
i podostrej cewki przedniej oraz 5 przypadków 
rzeżączki cewki przedniej і tylnej. Kliniczny prze- 
bieg ustępowania rzeżączki u naszych chorych 
w czasie leczenia był podobny we wszystkich czte- 
rech grupach — rozmaicie leczonych. Wydzielina 
ropna z cewki znikała w ciągu kilku lub kilkuna- 
stu godzin od chwili podjęcia leczenia, a tylko 
w 16 przypadkach utrzymywala się bez przerwy, 
z tym jednak, że charakter jej przez okres od 1 
do 8 dni był śluzowy zamiast ropnego. U pozosta- 
łych chorych, u których stwierdzono później nie- 
powodzenie lecznicze wydzielina znikała na prze- 
ciąg 1 do 21 dni, a w chwili ponownego pojawie- 
nia się miała początkowo charakter śluzowy lub 
śluzowo-ropny, a dopiero później ropny. 


ków widzi się komórki okrągłe, olbrzymie, więk- 
sze od normalnych, czasem nieco wydłużone, przy 
tym nierówno wybarwione, mniejsze zazwyczaj 
słabiej, a większe mocniej. Przy poruszaniu śrubą 
mikrometryczną załamują bardzo ostro Światło 
i błyszczą (7, 22), W niektórych preparatach po- 
branych w pół do jednej godziny po wstrzyknięciu 
penieyliny daje się stwierdzić dokoła dwoinek 
rzeżączkowych wyraźną otoczkę. Przestrzeń po- 
między otoczką a pomiędzy dwoinkami sprawia 
wrażenie pustej lub wypełnionej jakimś gazem. 
Otoczka ta wystepuje zarówno dokoła dwoi:nek 
znajdujących się zewnątrz. jak i wewnątrzkomór- 
kowo. W rozmazach wydzieliny pobranej w dwie 
godziny od chwili rozpoczęcia leczenia, barw onych 
metodą Grama stwierdzano nieprawidłowe bar- 
wienie gonokoków, gdyż część z nich barwiła się 
Gram-dodatnio. Obraz mikroskopowy wydzieliny 
rzeżączkowej z cewki badany w dwie lub trzy go- 
dziny od chwili rozpoczęcia leczen'a penicylinowe” 
go wykazuje już zmniejszenie liczby ciałek bia- 
łych j gonokoków j jest podobny do obrazu mikro- 
skopowego, jaki się stwierdza w wydzielinie szyjki 
macicznej u kobiet cierpiących na rzeżączkę prze- 
wlekłą, przy tym gonokoki są podobne do tych po- 
staci, jakie obserwuje się w preparatach ze star- 
szych hodowli na pożywkach sztucznych. W sru- 
pach. w których stosowaliśmy jod stwierdzil śmy 
podobne zachowanie się wydzieliny i gonokoków. 
Przy nawrocie rzeżączki wcześnie spostrzeganym 


Zestawienie wyników synergistycznezo leczenia rzeżączki u meżczyzn. 


Liczba 


Rodzaj leczenia obser- Wyleczeń EA 
wowanych озше 
Penicylina bezpostaciowa 50.000 j. oxf. domię- 68 25 38 
śniowo (25.000 j. oxf. co 2 godziny) 2 g jodku 
potasu w 10% roztworze „roztworze doustnie | 39,70/0 60,30/0 
Penicylina bezpostaciowa 50.000 j. oxf. domię- | 50.000 j. oxf. domię- 19 7 19 
śniowo (25.000 j. oxf. со 2 godziny). Kontrola 
36,80/0 8,29/0 
Penicylina bezpostaciowa 50.000 j. oxf. domię- 21 7 14 
śniowo (25.000 j. oxf. co 2 godziny) 2 g chlorku 
wapnia w 10% „roztworze doustnie | doustnie. 38,40/p 66,60/0 
Penicylina krystaliczna 50.000 j. МАЖЕ ТЫ EEE domiśśnit=" || domięśnio- 25 3 29 
wo (25.000 j. oxf. co 2 godiny) 2 g jodku potasu 
w 10% roztworze doustnie 129/0 880/0 


Przeprowadzane obserwacje zmian morfotycz- 


nych gomokoków w czasie leczenia wykazały, że 
o ile w początkowym okresie, tj. w chwili wstrzy: 
kniecia pierwszej dawki penicyliny gonokoki 
układają się po 2, a poszczególne komórki w ropie 
mają kształt ziarna kawowego ze spłaszczonymi, 
a nawet nieco wklęsłymi powierzchniami zetknie- 
cia, to pod koniec pierwszej godziny działania pe- 
nicyliny w ustroju chorego następuią już m апу 
inwolucyjne i daleko posun'ęty polimorfizm go- 
nokoka. albowiem obok bardzo drobnych ziarnia- 


*) W leczeniu chorych współdziałali Kol. Kozło w- 
ski, Plenkiewicz, Więcek i Chmurski. 
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najpierw pojawiają się drobne dwoinki wśród nie- 
licznych jeszcze cialek białych. Dwoinki te są nie- 
równej wielkości, nie mają charakterystycznego 
wyglądu, tylko zachowany jest ich układ parami. 
Czesto dopiero po zastosowaniu prowokacji poja- 
wiały się typowe dwoinki. Jak już wspomniano, 
nawroty w większości wypadków występowały nie 
ostro, lecz łagodnie i objawiały się zwiększoną 
wydzieliną, która miala charakter śluzowy, prze- 
chodzący w ropny. Nawroty występowały najczę: 
ściej w 8, 5 dni po niedostatecznym leczeniu. Spo- 
śród 86 przypadków niepowodzeń i nawrotów za- 
notowanych na 128 spostrzeganych przypadków 
większość ich zdarzyła się w pierwszym tygodniu, 


7 przypadków w drugim tygodniu obserwacji, 
a dwa przypadki nawrotów w trzecim tygodniu. 

Jeżeli przeprowadzimy porównanie pomiędzy 
wynikami osiągniętymi w grupie pierwszej, w któ: 
ге) stosowano penicylinę i jod, a wyn kami uzy- 
skanymi w grupie drugiej kontrolnej, w której 
stosowano samą penicylinę, to musimy stwięrdzić, 
że różnice (89,70% wyleczeń w pierwszej grupie 
i 368%0 w drugiej grupie) są bardzo nieznaczne 
i nie przemawiają za tym, aby stosowanie jodu 
wpływało na uzyskanie lepszych wyników. Jeśli 
się uwzględni dopuszczalną granieę odchyleń, to 
musimy, stwierdzić, że nie ma takich różnie w wy- 
nikach obu sposobów leczenia, które pozwalałyby 
potwierdzić wysuniętą tezę, że leczenie rzeżączki 
penicyliną i jodem daje lepsze wyniki lecznicze 
i pozwala na obniżenie dawki penicyliny. 

Wyniki uzyskane w trzeciej grupie, w której sto. 
ѕпуапо penicyl'nę z równoczesnym podawaniem 
chlorku wapnia dały jeszcze jeden sprawdzian, że 
wprowadzenie innego halogenu, tj. chlorku do 
ustroju nie wpływa na działanie penicyliny ko- 
rzystnie. 

Na podstawie uzyskanych wyników można nato- 
tomiast stwierdzić ,że przy stosowaniu penicyliny 
bezpostaciowej żółtej firmy Merek w ilości 50.000 
j. oxf. w dawkach po 25.000 j. w roztworze wodnym 
w odstępach dwugodzinnych uzyskuje się przecię- 
tnie w 1/8 przypadków wyleczenie rzeżączki ostrej 
niepowikłanej u mężczyzn. 

Innym spostrzeżeniem, jakie uczyniono w prze- 
prowadzonych badaniach jest stwierdzenie prze- 
wagi penicyliny bezpostaciowej żółtej w roztwo- 
rze wodnym nad penicyliną krystaliczną w lecze- 
niu rzeżączki, gdyż przy stosowaniu dawki ogól- 
nej 50.000 j. penicyliny bezpostaciowej uzyskiwano 
wyleczen 'e w 88 do 39/0, natomiast przy stosowaniu 
penicyliny krystalicznej w tej samej dawce uzy- 
skano tylko 12%0 wyleczeń. 

Obserwacje nad zachowaniem się gonokoków 
w wydzielimie rzeżączkowej u mężczyzn j ich zmian 
morfotycznych pod wpływem leczenia samą peni- 
eyliną, bądź w łączności z jodkiem potasu, czy też 
chlorkiem wapnia nie wykazały różnie stwierdza- 
jących odmienny przebieg tych zmian w poszcze- 
gólnych grupach i przemawiających na korzyść 
skojarzonego leczenia penicyliną i jodem. 

Spośród 128 przypadków, jakie pozostały nam 
w obserwacji po przeprowadzonym leczeniu w 85 
stwierdziliśmy niepowodzenie lecznicze. Z tego 15 
przypadków poddaliśmy leczeniu powtórnemu pe- 
nicyliną wodną po 100000 j. na dawkę ogólną sto- 
sowaną 2 razy ро 40.000 j. oxf. і raz po 20.000 j. 
w odstępach dwugodzinnych. Przy zastosowaniu 
tego leczenia w 5 przypadkach nie uzyskano wyle- 
czenia i chorych tych poddano leczeniu pen'cyliną 
oleistą. Grupę 76 przypadków leczono penicyliną 
ole sta firmy Palik w dawce 300 000 j. i brak wy- 
niku leczniczego stwierdzono w 9 przypadkach, co 
zmusiło nas do zastosowania powtórnego penieyli- 
ny oleistej w dawce 300.000 j, ale innej firmy — 
Leopenieillin Retard — po której uzyskano wy- 
leczenie. - 
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Leczenie tkankami w ginekologii 


Rozpowszechnione w Z.SR.R. leczenie najroz- 
maitszych; stanów zapalnych metodą Fiłatowa 
oraz wyniki podawane przez niego i uczniów jego 
szkoły zachęciły mnie do zastosowania tego spo- 
sobu leczenia. 

Ulubionym materiałem używanym przez Fiła- 
tow a przy leczeniu tkanką jest skóra wraz 
u tkanką podskórną (dermoterapia). Doświadcze- 
nie wykazało ponadto, że inne tkanki, jak mięś- 
niówka, śluzówka, otrzewna, rogówka. chrząstka, 
wątroba, łożysko itp. mogą być również stosowane 
z dobrym wynikiem. 

Wobec tego, że prawie każda tkanka może być 
materiałem leczniczym, nazywam ten sposób 1е^те- 
rią tkankoterapią, niezależnie od użytej tkanki, 
czy to zwierzęcej, czy roślinnej. 

Przy stosowaniu tego leczenia używałem wyłącz- 
nie łożyska. Surowca tego jest dostateczna ilość 
w szpitalu. јак і w praktyce codziennej Brałem To- 
żysko od osób młodych, zdrowych i badanych po- 
przednio na odczyn Wassermanna. Owodnię wkła- 
dałem do słoja. wypełnionego rozczynem 2% chlo- 
raktyny i taki słój przechowywałem w ciepłocie 
topniejącego lodu (+2 do -+49). Po tygodniu owo- 
dnia była gotowa do wszczepienia. 

Przed zabiegiem kawałki owodni potrzebnej do 
przeszczepienia były płukane w soli fizjologieznej 
w przeciągu pół godziny, a następnie wkłądane do 
suchej gazy celem usunięcia niepotrzebnej ilości 
płynu z tkanki. Zabiegu dokonywałem w miejsco- 
wym znieczuleniu 1% nowokainą Cięcie skóry wy- 
konywałem powyżej wiązadła Pauparta długości 
2 em, następnie równolegle do skóry nacinałem 
tkankę łączną, wytwarzając w ten sposób kieszon- 
kę 5 em głębokości, do której wprowadzałem ka- 
wałek owodni i ranę zaszywałem na głucho szwem 
katgutowym Opatrunek przylepcowy: Po tygod: 
niu zmiana opatrunku, który z reguły był ostatni. 
бту? rany go'ły się przez rychłozrost a niei bvły 
przeprowadzone wg wszelkich zasad chirurgii. Kie- 
dy tkanka przeszczepiona ро 2—3 tygodniach 
wchłonęła się całkowicie, wówczas ponawiane było 
wszczepianie. : 

Tkanka wprowadzona pod skórę chorego nie by- 
ła obcym ciałem dla ustroju, nie sprawiała żad- 
nych dolegliwości, za wyjątkiem bardzo n'eznacz- 
nego bólu w miejscu nacięcia skóry. Chore pra- 
cowały normalnie, 

Na 205 wszczepeń tylko w 5 wypadkach tkanka 
wypadła, spowodowawszy zaczerwienienie skóry, 
gorączkę, dreszcze i bóle, następnie ropienie i то- 
zejście się szwów. U jednej osoby 2 razy tkanka 
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nie przyjęła się. Muszę zaznaczyć і podkreślić 
fakt, że działanie lecznicze było bardzo słabe 
i tkanka nie wchłaniała się i wypadała jeżeli byłą 
konserwowana dłużej. (8 wypadki, kiedy tkanka 
była konserwowana 3 tygodnie). Przy tkance dłu- 
żej konserwowanej chore nie odczuwały żadnej ul- 
gi, czego nie było przy wszczepianiu tkanki kon- 
serwowanej przez tydzień. 

Stwierdziłem dalej, że działanie lecznicze kon- 
serwowanej tkanki zaczyna się po 6 a kończy się 
po 10 dniach. 

Badanie krwi po wszczepieniu tkanki nie wyka- 
zało szezególnych zmian. Dla przykładu podaję 
następujące przypadki: 

1. К. J.. lat 34. adnexitis bilater. chron Wszcze- 
pienie 8. XII. 1948 r. Badanie krwi 9. XTI. 1948 r. 
Białych krwinek 7.800, czerwonych 3.450.000, Hb 63, 
indeks 0.9, OB 3/8, postaci patologicznych brak. 
Po drugim wszczepieniu 9 ТТ. 1949 r. biatych krwi- 
nek 6800, czerwonych 3.820.000, НЪ 69, indeks 0,9, 
OB 3/6. 

9. Sch. J., lat 35, parametritis acuta. Wszczepie- 
nie dnia 4. X. 1948 r., badanie krwi 5. X. 1948 r. — 
białych krwinek 6.800, czerwonych 3 360.000. Hb 60, 
indeks 0,9. OB 13/30, postaci patologicznych brak. 

Wszczepienia łożyska w chorobach ginekologicz- 
nych wykonałem przy zrostach, po przebytych sta- 


nach zapalnych i operacjach — z wynikiem do- 
brym w 2 wypadkach, z poprawą w 3 1 bez popra- 
wy w 8. 


Przy adnexitis chron. bóle ustały w 9 przypad- 
kach, poprawa była w 4 a brak poprawy w 5. 

Przy parametritis bóle ustaly w 3 wypadkach. 
Przy innych chorobach znaczna poprawa wystą- 
piła w 21 wypadkach, poprawa w 6, a brak popra 
wy było w 25. 

Wg statystyki Fiłatow a przy chorobach gi- 
nekologicznych stwierdzono poprawę w 258 na 270 
operowanych. 

Liczba wszczepień przy chorobach ginekologicz- 
nych wynosi od 1 do 4, przy innych od 1 do 7. 

Obserwując chorych przy leczeniu tkanką przy- 
chodzę do wniosku, że jednorazowe wszczepienie 
dało dobry wynik zaledwie w kilku wypadkach, 
na ogół trzeba robić zabieg kilkakrotnie, aby uzy- 
skać stałą poprawę. Jako przykład podaję naste- 
pujące przypadki: 

1. К. M, ur. w 1914 r. mężatka w 1946 r. poro- 
nienie samoistne w 3 m-cu ciąży, gorączka przez 
dwa miesiące, ciężki stan. Zgłosiła się do mnie 
w 1947 r. ze skargami na bóle w dole brzucha, na 
bolesne j skąpe miesiączkowanie, upławy i boles- 
ność podczas coitus. Badanie wykazało rozległe 
zrosty okołomaciczne oraz stan zapalny pochwy. 
Go. nie wykryto. Leczenie sprowadziło mniej wię- 
cej prawidłowe miesiączki, lecz bolesność w dole 
brzucha nie ustępowała. Tkankoterapia 20 stycz- 
nia 1949 r. i 10 marca 1949 r. Badanie kontrolne 
w dniu 6. II. 1950 r. wykazało całkowite ustanie 
bólów przy ruchomej macicy i prawidłowym mie- 
siączkowaniu. OB 8/7. 

9. Kr. Ј., mężatka, pierwszy poród siłami natury, 
zgłosiła się dnia 4. XII. 1948 r. ze skargą na bóle 


w dole brzucha, szczególnie po stronie prawej, ро= 
dając że jest chora od 8 lat po przebytej operacji 
ropnego zapalenią wyrostka robaczkowego. Przez 
cały czas choroby gorączka utrzymywała się od 
37° do 899. Wszelkiego rodzaju leczenie łącznie z po- 
dawaniem penicyliny nie dało polepszenia. Bada- 
nie wykazało: jajowód prawy wielkości jaja ku- 
rzego, nieruchomy, bolesny, macica normalnej 
wielkości, mało ruchoma, jajowód lewy w kształcie 
małego palca ręki, nieruchomy. Periody prawid- 
lowe, częste i bolesne oddawanie moczu, upławy 
surowiczo-ropne. A zatem: pyosalpin-bilateral в, 
adhesiones post pelviperitonitidem et kolpitis. 
Tkankoterapia 8. XII, 8 I,4. III, 21. IV. Po wszcze- 
pieniu bóle ustały prawie całkowicie, jajowody 
grubości ołówka, twarde, macica więcej ruchoma, 
ciepłota ciała zmniejszyła się nieznacznie po za- 
stosowaniu sullamidów i dopiero po 3.000.000 j. 
penicyliny ciepłota ciała wróciła do normy. Ba- 
danie kontrolne 2. IX. i 8. XII. 1449 r. wykazało 
nieznaczne tylko zgrubienie jajowodów. 


3. Sch. J., ur. w 1913 r, mężatka, rodziła 2 razy. 
Zgłosiła się do mnie po wyjściu ze szpitala, w któ- 
rym przebywała od 3. VI. do 9. VI. i od 28 VIII. 
do 27 IX. z rozpoznaniem pori-et parametritis. 
Badanie wykazało znaczny naciek w miednicy ma- 
lej po stronie prawej, przy ciepłocie ciała 88,7%. 
Wszczepienie łożyska 4. X.i 7 XI. 1948 r. Po pierw- 
szym zabiegu ciepłota ciała spadła do normy і na- 
ciek znacznie się zmniejszył, a po drugim zabiegu 
cofnął się całkowicie j chora wkrótce poszła do 
pracy. 

Moja statystyka nie jest zbyt przekonywująca, 
a to dlatego, że duża liczba chorych spodziewała 
się nadzwyczajnych wprost wyników po pierw- 
szym wszczepieniu tkanki j nie zgłosiła się do па- 
stępnego zabiegu. Wszystkie te przypadki zaliczam 
do kategorii 3-ciej, tzn. bez poprawy. W pozosta- 
łych przypadkach, szczególnie tam, gdzie proces 
nie był zaniedbany, wyniki leczenia tkanką są do- 
bre a nawet bardzo dobre. Chore domagały się po- 
wtórzenia zabiegu. Niektóre twierdziły, że po 
wszczepieniu tkanki już na drugi dzień czuły się 
nadzwyczajnie lekko, ustępowało przygnębienie 
a zjawiała się pewna radość życia. Jako przykład: 
spostrzeżenie K. K., magistra farmacji, chorej od 
20 lat, która tak oto pisze: 


„Zastosowane po raz pierwszy szczepienie F'iła- 
towa w okolicy pleców, strona lewa, z miejsca 
przyniosło mi ulgę Pierwszy tydzień po szczepie- 
niu czulam się bardzo dobrze, uczucie duszności 
zupełnie ustąpiło, oddychanie normalne, spałam 
bardzo dobrze, bóle bardzo dotkliwe między łopat- 
kami ustąpiły całkowicie. Po tygodniu czulam się 
trochę gorzej, lecz napadu duszności nie miałam. 
Po drugim szczepieniu czułam się tak dobrze, że 
nie miałam nawet uczucia zmęczenia po pracy 
aptekarskiej w U. S., podczas gdy przed szczepie- 
niem wysiłek fizyczny i umysłowy męczył mnie. 
Po szczepieniu trzecim czułam się tak dobrze, że 
moje poprzednie cierpienia wydawały mi się od- 
ległym snem“, 


Nie przesądzam sprawy, ale nowy sposób lecze- 
nia dz.ala bezwzględnie na uklad nerwowy cho- 
rych, a tym samym i na dobre wyniki leczenia. 

Fiłatow podaje, że mimo postępu, jakie czy- 
ni leczenie tkankami nie można mówić o całkowi- 
cie opracowanym sposobie leczenia. Dotychczas 
jest to pewna hipoteza, która w krótkim czasie 
może stać się teorią, wychodząc z następujących 
przesłanek: 

1. Tkanki oddzielone od ustroju (zwierzęce lub 
roślinne), trafiając na warunki ciężkie dla życia 
ulegają przemianie biochemicznej. 

Na skutek tej przemiany wprowadzone do ustro- 
które są bodźcami biochemicznymi w tkankach. 
Związki te pozwalają tkankom utrzymać się przy 
życiu przy nieodpowiednich warunkaca * diatego 
noszą nazwę związku oporu lub biochemicznych 
tkankowych stymułatorów. 

2. Biogenne stymulatory wprowadzone do ustro- 
ju unpianiacją lub wsurzykiwaniem) bowodują ak- 
tywność procesów życiowych. Powstaje zwiększo- 
па odporność ustroju przez odnowę tkanek i tym 
samym następuje wyleczenie. Fajtelberg wy- 
konał u 9 psów mały Pawłowski żołądek. Po 
wszczepieniu tkanki wzmogła s.ę ilość i jakość 
soku żoiądkowego. Fiłatow razem zBuszni- 
czem wykazali wzmocnienie wzroku od póltora 
do dwoch razy na diuższy okres czasu po Zauzia- 
łaniu na ustrój biogennym stymulatorem, 

3. Biogenne stymulatory mogą wytworzyć się 
i w całych organizmach, trafiając na nieodpowie- 
dnie życiowe warunki bytu muszą ulec biochemicz- 
nym przemianom (doświadczenie Skorodin- 
skoj na grochu). 

4. Wytwarzanie się biogennych stymulatorów 
w oddzielonych od ustroju tkankach zwierzęcych 
występuje przy ciepłocie od +2 do +4 © (w li- 
ściach roślin przy przechowywaniu w ciemności). 
Doświadczenie Skorodinskoj wykazało, że 
biogenny stymulator występuje również w liściach, 
które zostaną naświetlone promieniami Roentge- 
na. Wysoka ciepłota, energ.a promienista i che- 
miczne czynniki działają na oddzielone tkanki 
zwierzęce i powodują powstanie biogennych stymu- 
latorów (Buszmicz, Jerżkowie z). Wa- 
runki, w których powstają biogenne stymulotory 
w całym ustroju są następujące: 

a) duże urazy (Borg), 

b) naświetlanie promieniami utrafioletowymi 
(Buszman) i Roentgena (Jerżkowiez), 

с) naświetlanie promieniami Roentgena całej ro- 
śliny (Skorodinskaja), 

d) wprowadzenie surowicy cytotoksycznej anty- 
retikularnej, 

e) niektóre fizjologiczne czynności, а mianowi- 
cie nadmierna fizyczna praca. 

5. Fizyczno-chemiczne właściwości 
stymulatorów są następujące: 

a) odporność na wysoką eiepłotę (120° przez go- 
dzinę), 

b) rozpuszczalność w wodzie, 

c) zdolność przechodzenia z parą wodną. 


biogennych 


Nie jest jeszcze zbadana dokładnie chemiczna 
budowa stymulatorów biogennych. 

Przy badaniach histologicznych tkanka nie wy- 
kazała szczególnych zmian które wskazywałyby 
ua obecność biogennych stymulatorów. biogenne 
stymulatory roślinne działają na tkanki zw erzęce 
i człowieka j odwrotnie. Obecność biogennych sty- 
mulatorów w preparatach tkankowych określa się 
biologicznymi sprawdzianami: 

a) aktywne gojenie się ran u zwierząt, 

b) wzmożona fermentacja drożdżowa, 

c) szybsze kiełkowanie i wzrost roślin, 

d) wamożona zdolność resorbcyjna roślin. 

e) wzmoożna czynność zaczynów. 

6. Biogenne stymulatory powstają tam. gdzie by- 
ły nieodpowiednie warunki do rozwoju j życia, 
gdzie była walka o byt i dlatego są one w borowi- 
nie, w błotach jezior, w resztkach roślinnych jak 
i zwierzęcych, jak również w jesiennych liściach. 

7. Biogenne stymulatory działają na ustrój w ca- 
łości, a.nie na drobnoustroje. Przy leczeniu tkan- 
kowym widzimy oddziaływanie na procesy zakaź- 
ne і nie zakaźne, na proces zwyrodnienia tkanko- 
wego na procesy wchłaniania wysięków, tworze- 
nia blizn itd. 

Kzecz zrozumiała, że biogenne stymulatory dz a- 
łają j na układ nerwowy jako tonicum, co ma nie- 
wątpliwie znaczenie w procesie zdrowienia ustroju. 

8. Działanie biogennych stymulatorów jeszcze 
nie jest całkowicie jasne. Może w tym wypadku 
badanie C z y k ało nieco wyjaśni tę sprawę. © z y- 
kało udowodnił że wyciągi z konserwowanych 
liści, pozbawione białka wzmaeniają działanie fer- 
mentów. Sysajew dowiódł, że biogenny stymu- 
lator uczynnia inwertazę in vitro. Te spostrze- 
żenia nasuwają myśl o możliwości pobudzenia 
fermentatywnej czynności ustroju pod wpływem 
biogennych stymulatorów. 

9. Wyżej opisane teoretyczne metody tkankowe- 
go leczenia są oparte na badaniach eksperymen- 
talnych, jak również na bogatym materiale kli- 
nicznym. Ogłoszono drukiem ponad 360 prac. Te- 
oria ta wymaga jednak dalszych badań w zakre- 
sie chemii biogennych stymulatorów. 

Studiując prace Fiłatowa i uczniów jego, 
odniosłem wrażenie, że wszystkie choroby, trapią- 
ce ludzkość mogą być leczone i wyleczone biogen- 
nym stymulatorem. Dotyczy to również zwierząt 
i roślin. Przez odpowiednie stosowanie biogennych 
stymulatorów można zwiększyć urodzajność na* 
szych pól і łąk, uodpornić rośliny na zimno і cie- 
pło itd. 

Obserwując chore pozostające pod moją opieką, 
co prawda nieliczne, dochodzę do wniosku, że le- 
czenie tkankami należy stosować po wszystkich 
laparotomiach, tam, gdzie przypuszczamy powsta- 
nie zrostów, przy wysiękach, celem szybszego ich 
wchłonienia i wszędzie, gdzie stosujemy proteino- 
terapię Јар autchemoterapię. 


PIŚMIENNICTWO 


Landsberg: Badanie i rozważanie nad dermote- 
rapią Fiłatowa. Polski Tygodnik Lekarski 1946 r.; — 


628 


Hausman: Kilka spostrzeżeń e leczeniu tkanko- 
wym. Polski Tygodnik Lekarski 1946 r.; — Zbornik 
naucznych rabot poświaszczonej siemidziesiateleteiu 
akademika W. P. Fiłatowa 1946; — Fiłatow: Tka- 
niewaja terapia. Kliniczeskaja miedicina Nr 1 1950 r.: 
— Fiłatow: Osnownyje wopresy tkaniowoj terapii. 
Chirurgia Nr 7 z 1949 r. 

Wpłynęło do Redakcji: 12. V. 1950. 

Adres autora: Radom, ul. Piłsudskiego 4. 


Dr Jerzy JASIEŃSKI Kraków 
W sprawie zabiegów na gruczołach przytarczo- 
wych przy zniekształeającym zapaleniu stawów 


(Z Oddziału Chirurgicznego Szpitala im. Prez. G. 
Narutowicza w Krakowie. Ordynator: Dr Jerzy 
Jasieński) 

Nawiązując do dyskusji, jaka toczyła się na 
jednym z przedwojennych Zjazdów Chirurgów 
Polskich, pragnę podzielić sie dwoma dalszymi 
spostrzeżeniami klinicznymi. Doniesienie to uwa- 
żam tym bardziej za celowe, że niewiele ogłoszo- 
no u nas dotychczas tego rodzaju przypadków. 
Gołosłownie natomiast potępiano metodę, nie 
wspominając nie o tym, czy opinia ta jest oparta 

na doświadczeniu własnym j na jakim, 

Chodziło o dwóch trzydziestokilkuletnich cho- 
rych, z których jeden po przejściu 8 1 4-letniej, 
drugi 16-letniej golgoty cierpień, po wyczerpaniu 
wszystkich niemal możliwych do pomyślenia spo- 
sobów leczenia zachowaczego, zgłosili się w stanie 
ciężkiego kalectwa. 

Jednemu z chorych po szesnastoletnim forsow- 
nym leczeniu oznajmiono, że dalsze leczenie jest 
już spóźnione. Obydwaj dawniej już szukali pora- 
dy u chirurga, ten jednak, do którego się zgłosili, 
oznajmił im, że cierpienie jest nieuleczalne i że 
powinni się cieszyć ze stanu obecnego, mogłoby 
być bowiem jeszcze gorzej. Obydwaj godzili się 
La każdy zabieg operacyjny, nie pragnąc już wy- 
leczenia kalectwa, ani nawet poprawy czynnoś- 
ciowej, a jedynie ulgi w cierpieniach i zapobie- 
żenia dalszemu postępowaniu sprawy chorobo- 
wej, która z roku na rok coraz groźniejsze i więk- 
sze czyniła postępy. 

Choroba rozpoczęła się u pierwszego chorego 
od bólów we wszystkich stawach, najsilniejszych 
w stawach obydwu górnych kończyn i kręgów 
szyjnych, przy czym caly czas miała przebieg 
bezgorączkowy. Początkowo rozpoznano dnę, wo- 
bec czego chory przez czas dłuższy pozostawał na 
bezmięsnej diecie. Po salicylu i kausycie otrzymał 
w porządku kolejnym serie iniekcji „Neorjodi- 
пу“, „Mirionu* i „Apicosanu*. Przebył dwukrot- 
ne leczenie w Trenczynie. Wobec stałego pogar- 
szania się sprawy i wykazania na zdjęciu rentge- 
nowskim daleko posuniętych zmian zniekształca- 
jących w zakresie lewego stawu biodrowego, 
w trzecim roku trwania choroby wyjechał na 
leczenie do Wiednia. Rozpoznano przewlekłe za- 
palenie stawów i przeprowadzono energiczne le- 
czenie piramidonowe, a następnie tuberkulinowe 


ze względu na przebytą przed 12 łaty samoistną 
odmę piersiową. Wobec dalszego postępowania 
sprawy przeszedł następnie leczenie w Piszeza- 
nach, po którym nastąpiło bardzo znacze po- 
gorszenie. Wskutek ealkowitego zesztywnienia 
lewego stawu biodrowego, wystąpien.a bólów 
i ograniczenia ruchów w stawie biodrowym 
prawym przestał niemal zupełnie chodzić. Ogra- 
niczenie ruchów rękami coraz bardziej postępo- 
wało naprzód, powiększało się też przykurczenie 
kończyn w stawach łokciowych. 


Przy badaniu chorego uderzał wybitny niesto- 
sunek między daleko posuniętymi zmianami kli- 
nieznymi: zgrubienia stawów barkowych, łokcio- 
wych, przykurczami stawowymi, znacznym ogra- 
niczeniem ruchów w stawach, zanikami mięśnio- 
wymi, powstałymi w następstwie nieużywania 
kończyn, a brakiem najmniejszych chociażby śla- 
dów nieuniknionego w podobnym przypadku 
w warunkach normalnych odwapnienia kości, 
zwlaszcza odcinków ich nasad staw tworzących. 
Praw.dlowe wysycenie cienia rysunku kostnego 
wszystkich kości, w większym nawet stopniu niż 
proces destrukcyjny i równocześnie kostno-twór- 
czy, toczący się w obrębie główki i panewki lewego 
stawu biodrowego, który doprowadził do calkowi- 
tcgo jego zesztywnienia kostnego, utwierdziło 
mnie w przekonaniu, że mimo prawidłowego po- 


z.omu wapnia we krwi chodzi w tym przypadku 


niewątpliwie o nadczynność przytarczye. 


U drugiego chorego choroba rozpoczęła się od 
ostrego gośćca wielostawowego. Sprawa zaostrza- 
ła się kilkakrotnie w następnych latach. Po sied- 
miu latach wystąpiły pierwsze dolegliwości ze 
strony kręgosłupa і silniejsze bóle w kończynach 
dolnych. Po 11 latach rozpoczyna się pochylanie 
kręgosłupa ku przodowi, bolesne skurcze w mieś- 
niach 1 trudności przy chodzeniu; w końcu roku 
przestał już zupełnie chodzić. Wobec postępują- 
cego pogorszenia w roku następnym mógł juz sy- 
piać tylko w pozycji siedzącej nad stołem. W trzy 
lata później wystąpiło całkowite zesztywnienie 
kręgosłupa, przy czym mógł się posuwać już tyl- 
ko o lasce trzymanej oburącz przed sobą. W na- 
stępnym roku wystąpiło nowe gwałtowne pogor- 
szenie stanu obydwu kończyn dolnych. Od tego 
czasu odczuwa niezwykle silne bóle przy każdej 
próbie wykonania ruchu lewą nogą, zupełnie 
uniemożliwiające mu wstawanie, siadanie i kla- 
dzenie się do łóżka, przy każdej zmianie pozycji 
krzyczy z bólu w ciągu co najmniej godziny. Po- 
stępuje też wybitnie naprzód ograniczenie ruchów 
rąk i bolesne zesztywnienie ramion. Ostatnio wy- 
stąpił znaczny obrzęk prawego stawu barkowo- 

-obojczykowego, połączony z silnymi bólami. Nie 
wykonuje też żadnych ruchów w stawie biodro- 
wym lewym, wystąpił bowiem obrzęk calej koń- 
czyny dolnej lewej i zupelnie nie może zginać no- 
gi przy siadaniu tak, 17 siedzi na wpół leżąc. Wre- 
52016 zjawił się szczękościsk, uniemożliwiający 
otwieranie ust i przyjmowanie wszelkich pokar- 
mów stałych. 


Spośród różnorodnych badań w międzyczasie 
u chorego przeprowadzonych zasługuje na szcze- 
gólną uwagę kilkakrotnie stwierdzony nadmiar 
wapnia we krwi. Poziom jego przy pierwszym 
badaniu przed trzema laty wynosił 15.6 mg, 
przy drugim — 142 mg, przy trzecim — 114 
mgo. Wielokrotnie wykonane zdjęcia wykazały 
postępowanie zniekształcających zmian w sta- 
wach międzykręgowych, wystąpiło nadwichnieęcie 
drugiego kręgu szyjnego, wydłużenie brzegu trzo- 
nów і zwężenie prizestrzeni międzykręgowych kre- 
gosłupa szyjnego i piersiowego, w lędźwiowym 
zaś wytworzyły się mosty kostne pomiędzy po- 
szczególnymi kręgami. Ponadto wykazano daleko 
posunięte zmiany znieksztalcające w zakresie le- 
wego stawu biodrowego і kolanowego. Zdjęcia 
czaszki świadczyły o nieznacznym powiększeniu 
rozmiarów siodełka tureckiego. 

Chory notował skrupulatnie wsżystkie przyjmo- 
wane leki, stosowane zabiegi 1 przeprowadzone le- 
czenia, które nie przyniosły mu żadnej ulgi 
w cierpieniach. Jest ich cały szereg; widać, że 
usiłowano wykorzystać dokładnie całą farmako- 
logie. Był więe leczony kolejno dużymi dawkami 
salicylu, atofanu, jodu, piperazyny, piramidonu 
i septaziny. Podawano mu preparaty tarczycy 
i przytarczycy, wstrzykiwano Јаігеп-саѕеіпе, zło- 
to, iodone-Robina, mirion, mleko, hormony przy- 
sadki mózgowej, pregnyl i lipolizynę, sinnod nę, 
tiodazynę, sulfoidol, arthrosan, atofanyl, andro- 
stynę, immoninę А, В, С i Е, betabion forte, ce- 
bion, pregnyl, splenosan, dożylnie leukosalicyl 
i nowalginę, narkotyki 1 środki nasenne. Prze- 
szedł leczenie w Swoszowicach, dwa leczenia 
w  Truskawcu, leczenie w Montecatini-Terme 
1 Monsummano, w Piszczanach, dwa leczenia 
w Jachimowie, Usunięto mu wszystkie zęby 
próchnicze i wyłuszczono migdałki. Próbowano 
płukania jelit w ciepłej kąpieli, diatermii. na- 
świetlań lampą kwarcową j Roentgenem, Wytwo- 
rzono wreszcie ropień fiksacyjny przez wstrzyk- 
nięcie olejku terpentynowego. 

Operowałem obydwu chorych w uśpieniu sen- 
narolowym, a nie w znieczuleniu miejscowym, 
z tego względu, że chciałem operować spokojnie 
tak długo, jak tego zajdzie potrzeba i aby unik- 
паб zmiany stosunków anatomicznych, nieunik- 
nionej przy nastrzykiwaniu tkanek środkiem 
znieczulającym. Kolnierzykowate cięcie Kochera, 
połączone z przecięciem mięśni prostych szyi, daje 
odpowiednio szeroki dostęp j pozwala na prze- 
prowadzenie zabiegu nawet w warunkach na po- 
zór nieprawdopodobnych. Pierwszy przypadek nie 
przedstawiał zresztą szczególnych trudności te- 
chnieznych. W drugim natomiast po uśpieniu 
chorego, po którym niesłusznie się spodziewalem, 
że pozwoli ono nieco odchylić ku tyłowi jego gło- 
wę, opadły mi dosłownie ręce, broda bowiem cho- 
rego znajdowała się w odległości 2 cm od Środko- 
wej części rękojeści mostka. Mimo to wszakże 
odsłoniłem nie tylko obydwa bieguny tarczycy, 
ale j usunąłem obie przytarczyce, górną i dol- 
па po lewej stronie. W cbydwu przypadkach mu- 
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siałem poszukiwać gruczołów po obydwu stro- 
nach. Gdyby zaś nie badanie histologiczne, prze- 
prowadzone w czasie zabiegu, nie usunąlbym 
prawdopodobnie przytarczycy w żadnym z przy- 
padków. Mam zaś poważne wątpliwości co do te- 
go, czy zabieg zastępczy: wycięcie części tętnicy 
tarczowej dolnej lub tylnej powierzchni tarczycy 
pozwolilyby w obydwu przypadkach na uzyskanie 
dobrego wyniku. 

W pierwszym przypadku po usunięciu jednej 
przytarczycy poziom wapnia we krwi spadł po za- 
biegu z 10.5 do 8.75 mg”%, w drugim po usunięciu 
dwu przytarczyc — z 11,5 do 9,6 mg'h. 

W pierwszym wystąpiła wybitna poprawa 
i stan chorego w dalszym ciągu z tygodnia na 
tydzień był coraz lepszy. Od chwili obudzenia się 
po zabiegu nie odczuwał on żadnych bółów i nie 
miał uczucia sztywności kończyn. Podczas gdy 
w ciągu ostatnich tygodni przed zabiegiem zaw- 
sze kilkakrotnie budził się w nocy z przykrym 
uczuciem sztywności kończyn, która ustępowała 
częściowo dopiero po wstaniu z łóżka, oczywiście 
nie o własnych siłach, i po kilkuminutowym 
spacerze po pokoju, po czym znów na dwie do 
trzech godzin zasypiał, aby po tym czasie powtó- 
rzyć ten sam manewr j musiał stale uciekać się 
do środków przeciwbólowych i nasennych, po za- 
biegn nieruchomo leżał w łóżku w ciągu dwu ty- 
godni (był równocześnie. operowany z powodu 
przepukliny), sypiał dobrze i nie odczuwał żad- 
nych przykrych sensacji. Podczas gdy przed za- 
biegiem odległość między obydwu piętami wy- 
nosiła stale 50 am і chory nie był w stanie zbliżyć 
stóp do siebie, w drugim czy w trzecim dniu po 
zabiegu zakładał już swobodnie nogę na noge. 
Zauważył już też w tym czasie większą swobodę 
ruchów rękami. Przed zabiegiem, budząc się ze 
snu, nie był w stanie unieść ręki, ani wyciągnąć 
jej z pod kołdry, musiano mu kołdrę odsuwać 
i każdą z rąk z osobna podnosić ku górze; sztyw- 
ność ta ustępowała dopiero stopniowo i częściowo 
po wykonaniu kilku ruchów. Po zabiegu zaś sam 
bez trudności odsuwał kołdrę і unosił ręce ku 
górze, golil się sam, czesał, również szczotką, bez 
najmniejszego wysiłku, ubierał, zapinał kołnie- 
rzyk, swobodnie zakładał ręce na głowę itd 
Wszystkich tych czynności nie był w stanie przed 
zabiegiem wykonać. Ustąpiło też usztywnienie 
lewego stawu biodrowego, wskutek czego znacz- 
nie lepiej chodził, unosił lewą nogę ku górze 
i mógł normalnie wchodzić na schody i odbywać 
dłuższe spacery. Wynik zabiegu był niezwykły 
i chory, bardzo szczęśliwy ze stanu swego zdro- 
wia, mógł wkrótce podjąć pracę. 

W drugim przypadku, mimo 1% chodziło nie- 
wątpliwie o znaczną nadczynność przytarczyc 
wynik w sześć tygodni po usunięciu dwu gruczo- 
łów wiele jeszcze niestety pozostawiał do życze- 
nia. Wybitna poprawa podmiotowa — zupelne 
ustąpienie bólów — utrzymywała się tylko w cią- 
gu trzech dni, po czym bóle w lewej kończynie 
dolnej, sztywnej w biodrze i kolanie, obrzękłej 
od czasu powstania do otwarcia ropnia fikcyjne- 
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go, powróciły na nowo. Poprawa dotyezyła otwte- 
rania ust, do których wprowadzić można było 
dwa palce, gdy poprzednio nie mieścił się w nich 
nawet jeden, co pozwalało na normalne odżywia- 
nie się chorego. Poprawiły się ruchy w zakresie 
kończyny dolnej і obydwu górnych, zaznaczone 
były wprawdzie w bardzo niewielkim co prawda 
zakresie ruchy głową, których poprzednio nie był 
w stanie wykonać. Lewa noga nadal wszakże jest 
powodem nieustannych skarg i uniemożliwia 
choremu swobodne siedzenie į poruszanie się. Być 
może zabieg przeprowadzony w tym przypadku 
późno, dopiero w 16. roku trwania choroby, nie 
jest już w stanie dokonać zmian i dalsza poprawa 
nie nastąpi. Być może jednak również. że przy- 
padek należy do tych, o których mówi L eri- 
che, że zarówno po zabiegu na gruczole dokrew- 
nym, јак і na układzie współezulnym, początko- 
wo może się nawet nam wydawać, że sprowadzi- 
liśmy pogorszenie choroby i długo nieraz musi- 
my czekać na wystąpienie poprawy. Jest bowiem 
do pomyślenia, że utrzymująca się w ciągu tak 
dlugiego czasu nadczynność przytarczyc, nie tyl- 
ko sprowadziła zesztywnienie % со najmniej 
wszystkich stawów, lecz odbiła się również na 
czynności innych gruczołów dokrewnych i że wie- 
le jeszcze potrzeba czasu dla przywrócenia zabu- 
rzcnej ich równowagi, o której wiemy tak mało. 
Czas obserwacji przypadku jest jednak stanowczo 
zbyt krótki dla snucia daleko idących wniosków. 
Z drugiej strony poprawa pod wielu względami 
jest niewątpliwa i wniosek o zawodzie metody 
byłby stanowczo niesłuszny. 


Właściwie przypadek może jest jeszcze zbyt 
świeży і nie nadaje się do publikacji. Omawiam 
go wyłącznie dla tych, którzy wypowiadają się 
przeciw paratyreoidektomii, nie proponując wza- 
mian żadnego innego bardziej celowego zabiegu 
cperacyjnego, który byłby w stanie powstrzymać 
nieubłaganie postępujące naprzód ciężkie, nieule- 
czalne dotychczas przy pomocy wszystkich metod 
leczenia zachowawczego kalectwo і złagodzić po- 
tworne bóle tych chorych. 


Obydwaj chorzy mogą mieć słuszny żal do kil- 
kudziesięciu leczących ich w ciągu lat lekarzy 
o to, że im nie mówili nie o możliwośc przeprowa- 
dzenia zabiegu operacyjnego, który przyniósłby 
im ulgę. Czy słuszne jest przemilczenie o zabiegu 
tylko dlatego, że nie mamy do niego zaufania? 
I czy tak pięknie wyłożona przez Lerichea 
chirurgia bólu nie znajdzie u nas większego zro- 
zumienia ani zainteresowania i nadal będziemy 
oznajmiać nieuleczalnym zdaniem naszym cho- 
rym, że nie jesteśmy w stanie przynieść im żad- 
nej ulgi w cierpieniach? 

Wiemy o istnieniu, przytarczyc od 69 lat; już 
przed 40 laty zwrócono nam uwagę na to, iż do- 
uioslą odgrywają one rolę w przemianie wapnia 
i fosforu w ustroju; od lat 24 znamy wydalany 
przez nie hormon. Fizjologiczna wszakże czyn- 
ność przytarczyc tłumaczy nam do dziś jeszcze 
szereg tylko sprzecznych hipotez, Wiadomości zaś 


nasze o ich patologii tym więcej muszą pozosta- 
wiać do życzenia. 

Od 20 lat prowadzą żmudne badania nad wyjaś- 
niem patologii przytarczyc chirurdzy — fizjolo- 
dzy francuscy: Leriche i Jung. Doszli 
cni do przekonania, że patologia przytarczye jest 
bardzo zawiła, że poza nadczynnością przytarczyc 
w chorobie Recklinghausena і wypadnięciem ich 
czynności w tężyczce istnieje jeszcze cały szereg 
postaci przejściowych różnorodnych pod wzglę- 
dem nasilenia zaburzeń w wydalaniu wewnętrz- 
nym tych gruczołów, związanych zarówno z nad- 
czynnością, jak j z upośledzeniem ich nadczyn- 
ności wydzielniczej, zaburzeń dotychezas ukry- 
tych, uchodzących naszej uwadze, będących przy- 
czyną różnorodnych schorzeń, niesłusznie do dziś 
uważanych za choroby obwodowe. 

Krytycy dla dyskwalifikacji zabiegów na przy- 
tarczycąch w przypadkach zniekształcającego za- 
palenia stawów wykorzystują znane, bo przez ni- 
kogo nieukrywane fakty, że nieudana paratyreo- 
idektomia dawała równie dobre wyniki lecznicze, 
jak i usunięcie gruczołu. Йе względu na spostrze- 
gane niekiedy korzystne wyniki zabiegu, mimo iż 
nie okazał on wpływu na poziom wapnia we krwi, 
niektórzy niesłusznie uważali wycięcie przytar- 
czyc za zabieg o działaniu podobnym do operacji 
na systemie współczulnym. Chodziło tu bowiem 
o zabiegi krańeowo różne, mające odmienne za- 
dania, zupełnie sprzeczne cele. Lerichó tłu- 
maczył dobre wyniki uzyskane w tych przypad- 
kach nie zamierzanym, a mimo woli przeprowa- 
dzonym uczynnieniem przytarczyc, powstałym 
w następstwie rozszerzenia ich naczyń w związku 
z urazem operacyjnym. Twierdził on, że wyniki 
takie są jedynie do pomyślenia w przypadkach 
w których chodzi o prawidłowy lub niższy od nor- 
malnego poziom wapnia we krwi, nigdy natomiast 
nie zdarzają się przy hiperkalcemi. Wysunął przy 
tym śmiałą hipotezę, że w części przypadków 
zniekształcającego schorzenia wielostawowego 
chodzić prawdopodobnie może o ukrytą niedomo- 
ge przytarezyc. 

Że taka ukryta niedomoga przytarczye istnieje, 
świadczą o tym bardzo dobre wyniki uzyskane 
w szeregu różnorodnych schorzeń, (tężyczka, za- 
palenie wielostawowe i choroba Pageta) przez 
sympatektomię tętnice szyjnych wspólnej j wew- 
nętrznej lub równoznaczne z tym zabiegiem usu- 
nięcie splotu nerwowego, znajdującego się 
w miejscu podziału tętnicy szyjnej, wreszcie wy- 
cięcie środkowego szyjnego zwoju współczulnego. 
Zabiegi te bowiem, jak to wykazali Goo r m- 
shtigh i Heyman, a potwierdzili R e- 
za, Cruz, Leriche Jung і Worin 
ger uczynniają przytarczyce, wywołujące prze- 
rost i rozrost ich miąższu. 

Tego rodzaju ujęcie patogenezy zapalenia wie- 
lostawowego, które w jednych przypadkach mia- 
łoby być następstwem nadczynności, w innych 
niedomogi przytarczyc, mimo wręcz przeciwnych 
pozorów, nie wikła bynajmniej moim zdaniem 
sprawy leczenia chirurgicznego tego schorzenia. 


Potwierdzenie, iż istotnie mamy doczynienia z nie- 
domogą przytarczye, znajdziemy w poprawie 
uzyskanej w przypadkach o prawidłowym lub 
niższym od normalnego poziomu wapnia we krwi 
pod wpływem podawania hormonu w przypad- 
kach tych nałeżało by więc przeprowadzić zabieg 
na tętniey szyjnej. W przypadkach natomiast, 
w których stwierdzamy nadmiernie wysoki po- 
ziom wapnia we krwi i w tych, w których mimo 
normalnego jego poziomu przeprowadzone lecze- 
nie próbne przy pomocy hormonu Collina zawio- 
dło, winniśmy uciec się do paratyreoidektomii, 
jako jedynej i racjonalnej i rokującej powodze- 
nie metody leczniczej, 

Istota sprawy niewątpliwie nie została jeszcze 
ostatecznie wyjaśniona, ostatecznie nie wyszliś- 
my dotychczas poza granice przypuszczeń. Słusz- 
ność wszakże ma Le rice е, twiedząc, że przy 
obecnym stanie rzeczy wierzyć raczej należy cho- 
remu, który czuje, niż rozumowaniu lekarzy, że 
wysuwane przez nich a priori zarzuty są nie tylko 
niepotrzebne, ale wręcz dla sprawy szkodliwe. 
Wystarcza narazie, że zabieg przeprowadzany 
w chorobach uważanych dotychczas za nieule* 
czalne, sprowadza poprawę stanu chorych, еһо- 
ciażby nawet poprawa ta była głównie podmio- 
towa, ograniczała się do ustąpienia bólów 
i zmniejszenia zaburzeń czynnościowych, nie 
znajdowała potwierdzenia anatomicznego wobee 
braku cofania się powstałych w ciągu lat rozle- 
głych zmian anatomicznych w kośćcu. 

Przedwczesne jest jeszcze stanowczo twierdze- 
nie, że zabieg pozbawiony jest wszelkiej wartości 
i że okres wycinania przytarczyc zbliża się ku 
końcowi. Słusznie podniósł Ostrow ski, że 
sprawa jest jeszcze mało zbadana i nie należy za- 
patrywać się sceptycznie. Jeżeli nawet w scho-- 
rzeniach zesztywniających kręgosłupa i w znie- 
kształcającym zapaleniu wielostawowym poprawa 
bywa tylko podmiotowa, polega głównie na złągo- 
dzeniu bólów, jeżeli zmiany anatomiczne nie co- 
fają sie wprawdzie, jak w dwóch przypadkach po- 
danych przez Dębickiego, lecz dalej nie 
postępują, jeśli wreszcie nie zawsze udaje się 
ngm zatrzymać dalsze postępowanie sprawy, to 
być może dzieje się to dlatego, że operujemy prze- 
ważnie przypadki bardzo spóźnione. Część złych 
wyników przypisać też niewątpliwie należy źle 
przeprowadzonemu zabiegowi —  nieusunięciu 
przytarczycy lub usunięciu niedostatecznej ilości 
tkanki gruczołowej — jednej zamiast dwu, czy 
też może nawet trzech przytarczyc, jakby to mo- 
że w poszczególnych przypadkach czynić należa- 
ło. Sprawa wymaga dalszych doświadczeń, gro- 
madzenia dalszych, liczniejszych niż dotychczas 
spostrzeżeń. Bez tego nie tylko ani o krok nie po- 
suniemy się naprzód i nie wyjaśnimy patologii 
przytarczye, ale i nie przyniesiemy ulgi licznym 
rzeszom tych bardzo nieszczęśliwych chorych, któ- 
rych pełno jest eo roku w Piszczanach, Jachimo- 
wie, i tych, którzy na tó leczenie zresztą bezsku- 
teczne, pozwolić sobie nie są w stanie. I jeszcze je- 
dno. W przyszłości nie odmawiajmy za wcześnie 
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wartości nowym metodom leczniczym, z którymi 
nie zaznajomiliśmy się dokładnie, nie mamy do- 
statecznego osobistego doświadczenia, a nie do- 
wierzamy doświadczeniu innych, zabiegom które 
może tylko dlatego nie dały wyniku, że nie pro- 


wadziliśmy ich tak, jak należało, zwłaszcza jeżeli | 


z góry wiemy, że chorobliwa ambicja przewyższa 
naszą odwagę cywilną i nigdy nie pozwoli się nam 
przyznać do tego, że myliliśmy się. 

Wpłynęło do Redakcji: 14. VI. 1950. 

Adres autora: Kraków, ul. Szymanowskiego Boczna Б. 


Jadwiga KRUPA Chrzanów 


Stan zdrowotny. dzieci 


(według materiału Stacji Opieki nad Matką i Dzieckiem 
w Chrzanowie 1948 roku) 


Tematem niniejszej pracy*) jest przedstawienie 
stanu zdrowotnego dzieci, zamieszkałych w Chrza- 
nowie 1 najbliższych okolicach. Materiał staty- 
styczny został zebrany w Stacji Opieki nad Mat- 
ką i Dzieckiem T. P. D. w Chrzanowie za okres 
jednego roku. Jakkolwiek wszystkie prawie dzieci 
pochodzą ze środowiska robotniczego, jednakże 
ze względu na niejednolitość warstwy robotniczej, 
pochodzącej częściowo z miasta, częściowo ze wsi 
oraz ze względu na pewne różnice, dotyczące wa- 
runków życia środowiska, skąd dzieci pochodzą, 
uważałam za konieczne dołączyć do rozważań sta- 
tystycznych opis tych środowisk, z których został 
zaczerpnięty materiał. Starając się połączyć ele- 
ment statystyczny i opisowy w pewną całość, po- 
dzieliłam moją pracę na trzy części. W pierwszej 
części podaję charakterystykę samego miasta 
Chrzanowa, jego okolic, jego warunków gospo- 
darczych i ogólnych stosunków sanitarnych. 
W drugiej części analizuję materiał statystyczny, 
zebrany w trzech grupach zależnie od wieku. 
Wreszcie w trzeciej cześci zestawiam razem cały 
materiał j pórównuję obraz w całości z wnioska- 
mi wysuwanymi przy omawianiu poszczególnych 
grup. s 


Ę 


Powiatowe miasto Chrzanów leży na południo- 
wym krańcu wyżyny Małopolskiej. (Średnia wy- 
sokość 200 m. n. p. m.). Cały obszar jest lekko 
sfalowany. W środku na wzgórzu, którego naj- 
niższym punktem jest dawny dwór, leży miasto. 
Nowa dzielnica miasta położona jest w pobliżu 
najwyższego punktu, tam również mieści się żłó- 
bek dzienny. Okolica posiada liczne lasy, miej- 
ѕсаті podchodzące pod samo miasto. Kilkadzie- 
siąt morgów lasu należy do kompleksu terenów 
fabryki lokomotyw „Fablok“. Las ten stanowi 
ozdobę okolicy j dobrodziejstwo dla licznych pra- 
ctowników fabryki i miasta. Nieopodal lasów 


*) Praca wykonana pod kierunkiem prof. dra B. No- 
wakowskiego i przyjęta jako praca doktorska. 
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i wśród nich rozciągają się ląki i pastwiska, 
wśród których do niedawna znajdowały się dość 
liczne stawy, sadzawki i bagna. Samo. miasto, 
którego istnienie stwierdza się już w XIII wieku 
przedstawia obraz niejednolity. Składa sie опо 
zasadniczo z 5 części: 1) stare miasto, skupione 
koło rynku і kościąła, 2) nowe miasto, rozwijające 
się od czasu powstania fabryki lokomotyw 
w Chrzanowie, 8) dzielnica podmiejska Bereska, 
4) dzielnica wiejska Kąty, 5) dzielnica wiejska 
Kościelec. Każda z tych dzielnic przedstawia od- 
rebny, a specyficzny obraz warunków mieszka- 
niowych, higienicznych j sanitarnych. W starym 
Chrzanowie spotykamy obok 1—2 piętrowych ka- 
mienic, domy drewniane, pamiętające XVIII w. 
Ulice starym systemem wąskie i kręte. Za głów- 
nym szeregiem domów о mieszkaniach ciemnych, 
wilgotnych ciągnie się cały labirynt dawnych 
„zadziów* gdzie przed tym stały zabudowania 
gospodarskie jak stajnie, chlewy, wozownie, a obec- 
nie mieszczą się najrozmaitsze składy oraz zbio- 
rowiska śmieci. Nowa dzielnica odcięta od starej 
szeroką aleją obsadzona czterema rzedami lip 
i kasztanów, które stanowią ozdobę i płuca mia- 
sta, powstała na terenie dawnego obszaru dwor- 
skiego. Widzimy w niej ulice szerokie, wszystkie 
obsadzone drzewami, domy z ogrodami, mieszkania 
jasne, sloneczne, komfortowe, cała dzielnica spra- 
wia wrażenie dobrze rozplanowanego miasta. Jeśli 
porównamy dzielnice podmiejskie і wiejskie to 
mają one cokolwiek lepsze warunki sanitarne ani- 
żeli stare miasto, jednak znacznie gorsze aniżeli 
nowe. Ludność osiadła w Chrzanowie trudniła się 
uprzednio rolnictwem i przemysłem. Od ХІХ 
wieku w związku z powstawaniem pierwszych 
ośrodków przemysłowych w tym terenie ulega 
zmianie rodzaj zatrudnienia mieszkańców. Rol- 
nietwem w ściłym znaczeniu zajmuje się stosun- 
kowo mały procent ludności. Przeważnie stanowi 
ono uboczne zajęcie, względnie jest kombinowane 
z drugim celem stworzenia lepszych warunków 
bytu. 


Rolnictwo nie może być zresztą w okolicy 
Chrzanowa jedynym warsztatem pracy i źródłem 
utrzymania człowieka, gdyż ziemia jest mało uro- 
dzajna. Żyźniejsze tereny znajdują się w okolicy 
Trzebini į Chełmka. Gospodarstwa rolne małe, 
prawie wyłącznie karłowate (do 1 ha rzadziej do 
2 ha) nie wystarczają na wyżywienie rodzimy. 
Głównym produktem rolnym są ziemniaki і żyto. 
Przeważająca |liczba ludności miasta pracuje 
w przemyśle co stanowi ogółem więcej niż 50% 
wszystkich mieszkańców miasta, licząc w to dojeż- 
dżających do innych ośrodków przemysłowych: 
Pierwsze miejsce w przemyśle zajmuje fabryka lo- 
komotyw, założona w 1920 r. Fabryka posiada kolo- 
nie robotniczą pod lasem, którą zamieszkuje ponad 
300 rodzin. Większa jednak część pracowników ро- 
chodzi z miasta i okolicznych wsi. Rodziny prze- 
ciętnie nieliczne z jednym do trojga dzieci. 


Drugą fabryką na terenie miasta jest fabryka 
wyrobów ceramicznych „Stella“ -powstala w 1928 
r. Kolonia fabryczna starannie utrzymana składa 
się z kilkunastu will z dużymi, jasnymi mieszka- 
niami, obejmuje jednak nieznaczną liczbę pracow- 
ników (19 rodzin). Przeważnie robotnicy pochodzą 
z wiejskiej dzielnicy Chrzanowa, Kościelca oraz 
z okolicznych wsi głównie z Płazy. Rodziny prze- 
ciętnie z 3 do 4 dzieci. Fabryka Bata znajdująca 
sig na terenie Chełmka zatrudnia robotników ро- 
chodzących częściowo ze wsi, częściowo z Chrza- 
nowa. Kolonia fabryczna w Chełmku mieści się 
wśród lasu, składa się z kilkunastu dużych bloków, 
ustawionych w pewnych odległościach od siebie. 
Mieszkania nieduże, przeważnie 2-izbowe, rzadziej 
l-izbowe, czysto utrzymane, zaopatrzone w nowo- 
czesne urządzenia, ułatwiają życie rodzicom oraz 
sprawiają wrażenie dobrego stanu materialacgo 
Duża część pracowników fabryki, mieszkająca 
w okolicznych wsiach prowadzi równocześnie gos- 
podarstwa, które opłacają się z uwagi na żyźniej- 
szą glebe. Pracownicy pochodzący z Chrzanowa 
zamieszkują prawie wyłącznie wiejską dzielnicę 
Kąty. Rodziny robotnicze mają przeciętnie 1 do 
3 dzieci. 

Wśród przebadanych dzieci znaczną część sta- 
nowią dzieci pracowników innych instytucji (sta- 
rostwa ‚zarządu miejskiego, milicji, ubezpieczal- 
ni). Są to dzieci urzędników j robotników. W gru- 
pie tej zachodzi duża rozpiętość zarówno co do 
rodzaju zajmowanych mieszkań, jak i eo do skali 
zarobków. Mieszkania przeciętnie 2 lub 3-izbowe, 
wysokość zarobków waha się w granicach od 5 do 
30 tys. Ilość dzieci na rodzinę przeciętnie 1 do 8. 


II. 


Zebrany przeze mnie materiał stanowi wyniki 
badań 170 dzieci od 1 mies do 7 lat. Przy opra- 
cowaniu materiału Stacji, oparłem się na nast- 
pujących podstawach: 

I. Materiał podlegający opracowaniu, obejmuje 
dzieci, zgłaszające się do poradni zasadniczo ja- 
ko zdrowe. 


II. Opierając się na zaobserwowanych cechach 
fizjologicznych 1 patologicznych, umieściłam dzie- 
ci w trzech grupach zależnie od wieku. 


I rok życia 600 dzieci, II i III rok życia 600 dzie- 
ci, IV, V, VI. i VII. rok życia 500 dzieci. 


III. Dla każdej z tych grup rozpatrywane są na- 
stępujące cechy: waga krzywica. poziom НЬ, zaka- 
żenie gruźlicze (na podstawie odczynów tuberku- 
lin.) 

IV; Wszystkie powyższe cechy rozpatrywane są 
w łączności z miejscem zamieszkania oraz w łącz- 
ności z poszczególnymi ośrodkami przemysłowy 
mi. 


Przy podziale w zależności od miejsca zamiesa- 
kania uwzględniono: 


I. Nowa dzielnica — nowa część miasta oraz ko- 
lonia robotnicza Fabloku. 


II. Stara dzielnica — stare miasto, dzielnice 
wiejskie j podmiejska. 


ПІ. Wieś — okolica Chrzanowa. 
WAGA 


Przebadano 600 dzieci od 1 mieś. do 1 roku. 


Waga 


Wiek Liczba dzieci (średnia arytm) 
1 mies. 28 4178 
D 69 4763 
Бу 5% R 62 5135 
ABA 43 5940 
Б. 79 51 6911 
SE 57 7227 
Ja: 54 7502 
" 4 54 7862 
ОРУ... 51 8177 
10 51 8900 
ЛЬ 40 8917 
(2, 40 9240 


Porównując wagę przebadanych dzieci z wagą 
dzieci według tablic Barańskiego, Łomnickiego 
i Bogdanowicza, stwierdzamy wyraźnie niższą 
wagę wśród dzieci z terenu Chrzanowa. Różnice 
są tym większe im dziecko starsze, odchylenia 
od normy in minus dochodzą w II półroczu do 
— 10% śr. ar.). 


Następna tablica przedstawią odshylenia wagi 
od — 40% do + 80%. 

Największe odchylenia od normy stwierdzamy 
w zależności od miejsca zamieszkania. Wśród 
dzieci zamieszkałych w nowej dzielnicy znajdu- 
jemy najwyższy procent (57%) dzieci z wagą 
w normie oraz najniższy (29%) z wagą pomiżej 
normy. Znaczne pogorszenie wykazują dzieci za- 
mieszkałe w starej dzielnicy miasta (48% dzieci 
z wagą w normie oraz 37% dzieci z wagą poniżej 
normy). Dzieci z najniższą wagą pochodzą ze wsi 
(46°/ dzieci z wagą poniżej normy). W zależności 
od miejsca pracy nie stwierdza się tak wyraźnych 
różnie, 


Najlepszy stan dziecka stwierdzamy wśród 
dzieci pracowników Fabloku (51% dzieci z wagą 
w normie oraz 84% dzieci z wagą poniżej normy. 
Dzieci pracowników fabryki Stella, Bata oraz in- 
nych zawodów wykazują idemtyczny procent 
(45%) dzieci z wagą poniżej normy. 
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Wiek | —400/0 | 80% | —20%/0 | —10% | --100/0 | +20%0 | +80% | razem 
l m. س‎ 2 3 11 3 28 dzieci 
2 m. 2 2 11 24 z s 3 69 „ 
3 m. 5 4 16 wil 9 6 ji 62 
4 m. — 4 13 12 11 3 == 43 „ 
5 т. 2 4 11 12 11 5 8 51 оў 
6 m. 5 6 | 13 18 7 6 2 ЫЙ 
9 т. 3 3 18 16 8 3 == 51 ЕП 
10 m. 1 9 12 13 8 4 4 51 3 
11 m. 2 8 12 12 5 1 40 , 
12 m. — 8 12 11 6 il 2 40 „ 
| 25 | 61 151 | 191 101 46 25 600 dzieci 
Dzieci z wagą poniżej normy 9377 = 89%. (= 40%, = 80%, = 20/0) 
Dzieci z wagą w normie (= 10%, + 10%) 292 = 49%, 
Dzieci z wagą powyżej normy + 20%, + 30%) 71 = 12%. 
A) Waga w zależności od miejsca zamieszkania: 
| poniżej normy '/ w normie powyżej normy razem 
nowa dzielnica 35=290/e 36=579/0 16=140/0 115 dzieci 
starą dzielnica 16=370/0 97 = 489/0 80= 15% 208 -- 
wieś 128 = 459/0 129= 46% 25= 9% 282 7 
| 237 =39?/0 292 = 490/0 | 71 =129/0 | 600 dzieci 
B) Waga w zależności od miejsca pracy: 
| poniżej normy w normie powyżej normy razem 
Fablok 78=340/o 117=51%0 34=15%% 229 dzieci 
Stella 24=480/0 28 = 500/0 4= T ` HO g 
Bata 52=430/ 53 =440/0 16=13% UO 
Różne 83=480/0 94 = 480/0 = 9/0 1 5% 
se meza ||| ||. уне Ж УЕ ЛЛ ы + жш 
| 237-==390/0 | 


Dzieci pracowników Fabloku i różnych zawo- 
dów pochodzą w większej części z miasta, dzieci 
pracowników fabryki Stella i Bata prawie wy- 
łącznie ze starej dzielnicy i ze wsi. 


Krzywiea 
Krzywicę rozpoznawano bez badań chemicznych 
1 bez zdjęć Rtg. Rozpoznanie ustalono na podsta- 
wie objawów klinicznych, które daje krzywica, 
a mianowicie: zmiany ze strony kośćca (zmięk- 
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292 = 480/0 | 71=12%0 | 600 dzieci 


nienie czaszki, różaniec krzywiczy, zniekształcenie 
klatki piersiowej, skrzywienie kończyn, zgrubie- 
nie nasad kości długich), opóźnione i nieprawi- 
dlowe ząbkowanie, późne zarastanie ciemiączka, 
powiększenie brzucha i śledziony, późne wystąpie- 
nie czynności statystycznych: siadania, chodze- 
nia. M 

Materiał przebadany obejmuje 414 775 ИК 
od 3 mies. do 1 roku (z pośród tych samych dzie- 
ci, u których wykomano pomiary wagi). 


Największy procent krzywicy stwierdzamy na Dzieci w П і Ш roku życia 
wsi (28%), cokolwiek mniejszy w starej dzielnicy Waga 
(21%), najniższy (17%) wśród dzieci zamieszka- , asa 
łych w nowej dzielnicy. Wiek liczba dzieci (sr. CERAT) 
W zależności od miejsca pracy rodziców naj- 13 m. 38 
większy procent krzywicy znajdujemy wśród 14 m. 87, 
dzieci pracowników Барока (30%), następnie 15. m. 40 9854 
wśród dzieci pracowników Bata, Stella naj. ү Е е" А 
mniejszy (17%) wśród dzieci pracowników in- 18 ki 34 к 
nych zawodów. 19 m. 24 
Wśród niemowląt stwierdzamy 40% dzieci z po- 20 m. 81 
ziomem Hb do 60%. Największy procent dzie- р а a 11390 
ci z niskim poziomem Hb (do 60% Hb) znaj- 23 p 12 
dujemy na wsi (55% dzieci), mniejszy w sta- 24 m 63 Ч 11520 
rej dzielnicy (41% dzieci), najmniejszy w nowej 25 m. 32 
dzielnicy (27% dzieci). > Lato 24 
W II i III roku życia dziecka odchylenia od 28 E А, 11636 
normy (według tablicy Barańskiego, Bogdanowi- 29 m. 11 
cza i Łomnickiego) in minus przekraczają 10% 30 m. 29 12627 
(śred. arytm.). - 31 m. 6 
32 m. 11 
88 m. 9 13241 
34 m. 12 
35 m. 4 
36 m. 58 13228 
Poziom hemoglobiny 
Wykonano 145 badań. 
41—50°%НЬ 51-—600/0Hb 61—70%%НЬ 71—80°%%НЬ 81—90%НЬ razem 
nowa dzielnica 2 10 19 — 44 dzieci 
stara dzielnica 10 17 25 1 GW w 
„wieś 4 16 12 = 36 ,, 
16 | 43 56 | 29 1 | 145 dzieci 
| 41—60%НЪ | 61—90%%НЬ razem 
nowa dzielnica 12=270/0 82=780/0 44 dzieci 
stara dzielnica 27 =42°/0 38= 580/0 6б, «у 
wieś 20= 550/9 16=45%0 86 y 


59 = 500/0 1 | 86 = 600/9 | 145 dzieci 


Zakażenie grużlieze 
Wykonano 145 Pirquetów u dzieci od 6 miesięcy do 1 roku. 


nowa dzielnica па 35 wykonanych Pirq. stwierdzono 1 Pirq. dod. 2,8% 
stara dzielnica na 75 wykonanych Pirq. stwierdzono 1 Pirq. dod. 1,3%/6 
wieś na 35 wykonanych Pirq. stwierdzono 2 Pirq. dod. 0,0%/0 


na 145 wykonanych Pirq. stwierdzono 2 Pirq. dod. 1,4%% 
4 
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Waga dzieci w II i Ш roku życia z odchyleniami 


od —-40°/s do + 30% 


wiek —40% | —8300/0 | —200% —10%/% 410% -+ 200/0 -+-30%/ razem 
13 m. 1 5 9 18 Toa. TEN =, 
14 m. 1 7 12 14 3 87 
15 m. 2 7 20 9 2 40 
16 m. ii 14 18 8 4 40 
17 m. 5 13 4 2 3 27 
18 m. 2 w 16 6 2 1 H 34 
19 m. 1 4 f 2 24 
20 m. 8 Б] 12 Б 6 2 31 
21 m. 3 9 7 2 21 
22 m 8 3 1 1 18 
28 т 2 8 5 1 1 12 
24 m. 8 5 14 30 8 1 2 63 
25 m. 1 3 3 14 7 4 32 
26 m. 6 5 9 3 1 24 
27 m. 1 5 T 6 jl 20 
"28 m. 1 1 5 2 1 1 11 
29 m. 1 4 5 1 11 
30 m. 1 1 8 10 2 22 
31 m. 2 4 36 
32 m. 1 1 6 2 1 11 
38 m. 4 3 2 9 
34 m. 2 2 6 1 1 12 
35 m. 1 3 4 
36 m. 4 16 10 15 11 1 58 
| 26 104 | 204 178 | 67 | 16 RCIE" M 5 | 600 
Dzieci z wagą poniżej normy (—40%0, —30%, —20%0), 334=56%0 
Dzieci z wagą w normie (—10%, +10%%) 245 = 419/0. 
Dzieci z мара powyżej normy (--20%, -+30%0), 21=3%. 
a) Waga w zależności od miejsca zamieszkania 
poniżej normy w normie powyżej normy razem 
nowa dzielnica 49 = 459/0 55=500/0 6=59/0 110 dzieci 
stara dzielnica 107 =580/0 91=450/0 =20/9 2020 
wieś 178 = 620/0 99 =340/0 11-=4% 288  ,, 
| 384=560/0 | 245=410/0 | 21= 89/0 | 600 dzieci 
b) Waga w zależności od miejsca pracy 
poniżej normy w normie powyżej normy razem 
Fablok 129 =590/9 82 = 3880/0 6=3%0 217 dzieci 
Stella 32=460% 36=51'/0 2= 82/0 MORE, 
Bata 108 = 570/0 74==89%/ 8= 4% ISU р 
Różne 65=530/0 58 =48°/% Б = 40/0 128) m 
| 334 = 560/0 | 245 = 410/0 | 21 = 39/0 | 600 dzieci 


Najlepszy stan dzieci pod względem wagi 
stwierdzamy w nowej dzielnicy (45% dzieci z wa- 
gą poniżej normy, 50% dzieci z wagą w normie), 
gorszy stan stwierdzamy wśród dzieci zamieszka- 
łych w starej dzielnicy (53% dzieci z wagą poniżej 
normy, 45/0 dzieci z wagą w normie), najgorszy 
wśród dzieci pochodzących ze wsi (62% dzieci 


stan znajdujemy wśród dzieci pracowników Fa- 
bloku, Bata i różnych zawodów, najlepszy wśród 
dzieci pracowników fabryki Stella. 

Krzywicę w największym procencie stwierdza- 
my wśród dzieci zamieszkujących wieś (31%) oraz 
wśród dzieci zamieszkujących starą dzielnice 
(28/0) w bardzo małym procencie znajdujemy 


z wagą poniżej normy, 34% dzieci z wagą w nor- | krzywice wśród dzieci pochodzących z nowej 
mie). W zależności od miejsca pracy rodziców nie | dzielnicy miasta (12%). 
stwierdzamy tak wyraźnych różnie. Najgorszy 
Poziom hemoglobiny 
Wykonano 144 badań 
41—50% Hb 51—60% Hb | 61—10°» Hb 71—80° Hb | 81—90% Hb | razem 
nowa dzielnica 2 (e 7 17 5 1 32 dzieci 
stara dzielnica 10 23 29 8 2 TA Жуу 
wieś 6 17 13 2 2 40 , 
| 18 | 47 | 59 | 15 | 5 | 144 dzieci 
| 41—60% Hb | 61—900» Hb | razem 
nowa dzielnica 9=280/9 23 =720/0 82 dzieci 
stara dzielnica 33 = 450/0 39=550/0 2 n 
wieś 23=570/0 17=430/0 40 = 
| 65 = 45%/% 79 =550/0 | 144 dzieci 


Największy procent dzieci w II i III roku 
życia z niskim poziomem Hb od 41% Hb do 
60 Hb) stwierdzamy na wsi (57% dzieci), mniej- 


szy w starej dzielnicy (45%), najmniejszy w no 
wej dzielnicy (280/0). 


Zakażenie gruźlicze 


Wykonano 179 prób tuberkulinowych. 


nowa dzielnica — na 41 wykonanych Pirq. 


stara dzielnica — na 80 wykonanych Pirq. 


wieś — na 58 wykonanych Pirq. 


na 179 wykonanych Pirq. 


Największy procent zakażenia  gruźliczego 
stwierdzamy wśród dzieci zamieszkujących starą 
dzielnicę (15%), mniejszy wśród dzieci zamiesz- | 


stwierdzono 2 Pirq. dod.= 5%o 
stwierdzono 12 Ріта. dod.=15"/e 
stwierdzono 7 Ріта. dod.=120/ 
stwierdzono 22 Pirq. аоа, · 12" 


kałych na wsi (12%), 
pochodzących z nowej 


najmniejszy wśród dzieci 


dzielnicy (5%). 
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Dzieci 


wiek 


3 1/2 lat 


A 
* „ 


41h y 
5 ” 
Б 1/8 , 
6 » 
6 , 
ү " 


od 4 


Waga. 


| liczba dzieci 


roku życia do 7 lat 


waga 
($тейп. arytm.) 


14430 
15330 
16495 
16702 
18423 
18834 
20363 
20800 


Wśród dzieci w wieku przeszkolnym stwierdza- 


my odchylenia wagi średniej nie dochodzące do 
10/0 poniżej normy. 


Odchylenie wagi od normy od —30%% do -+30%: 


wiek | —80% | —200/0 | —10% | 10% | +200/0 | --300/0 | razem 
3 1/3 1. 5 16 10 16 1 48 
4 1. 13 30 38 14 7 2 104 
415 1. 1 14 18 Б Б 44 
By el. 16 40 47 25 12 140 
5 1 1. 1 2 4 14 8 29 
6 1. 10 у 89 18 4 88 
6 1/2 1. 2 15 18 al 31 
7 Jh 1 8 6 5 1 1 22 
50 | 144 185 | 87 | 31 | 3 | 500 
a) Waga w zależności od miejsca zamieszkania: 
poniżej normy w normie powyżej normy 
—800/0 —20%/, | —10%/, +100/, | -+200/0, +3000, AE 
nowa dzielnica 39 =260/0 96=660%/0 11=80% 146 
stara dzielnica 84=38U/0 120:= 540/6 18 = 80/0 222 
wieś 71=58%/0 56=480/0 5=40% 132 
| 194=39°/ | 272=6540/o | 34 = 79/0 | 500 ` 
b) Waga w zależności od miejsca pracy: 
poniżej normy w normie powyżej normy Е" 
—80%/о —209%/0, —10%/0, +100/0 +2090, -Е80%/%, 
Fablok 87 = 380/0 129=570/o 12= 50% 228 dzieci 
Stella 18=560/0 12=380/0 2= 6% 32 „ 
Bata 31=560/ 21 =380/0 3= 60/0 GB а 
Różne 58=310%/0 110=59%0 17=10%/% 185 » 
| 194= 399/0 272 = 54/0 | 34= 70/9 | 500 dzieci 


W wieku przedszkolnym najwyższą wagę stwier- 
dzamy wśród dzieci zamieszkujących nową dziel- | nicy 
пісе (26% dzieci z wagą poniżej normy, 66% dzie- 
ci z wagą w normie), znacznie gorszy stan stwier- 


(38%%0 dzieci 


dzamy wśród dzieci pochodzących ze starej dziel- 
z wagą poniżej 
| dzieci z wagą w normie), a najgorszy stan wśród 
| dzieci zamieszkałych na wsi (55% dzieci z wagą 


normy, 54/0 


poniżej normy, 438%V0 dzieci z wagą w normie). 
W zależności od miejsca pracy rodziców stwier- 
dzamy najlepszy stan wśród pracowników róż- 
nych zawodów oraz dzieci pracowników Fabloku, 
najgorszy wśród dzieci pracowników Stella 
i Bata. 

Największy procent krzywicy w wieku przed- 


szkolnym stwierdzamy 'na wsi (49%), mniejszy 
w stsarej dzielnicy (41%), najmniejszy wśród dzie. 
ci zamieszkujących nową dzielnicę (24%). 

W zależności od miejsca pracy rodziców naj- 
większy procent krzywicy stwierdzamy wśród 
pracowników Stella, następnie wśród dzieci pra- 
ceowników różnych zawodów, Bata oraz Fabloku. 


Wykonano 177 badań poziomu Hb. 


41—50°» Hb | 51—60% Hb | 61—70% НЬ | 71—80%, Hb | 81—90% Hb razem 
nowa dzielnica 2 6 25 12 2 45 dzieci 
stara dzielnica 9 26 34 22 5 96 , 
wieś 4 11 14 7 36m: 
| 13 | 43 yal 41 7 177 dzieci 
Х 41—60% НЬ | 61—90%, Hb | razem 
stara dzielnica 8= 179/0 87 = 839/0 45 dzieci 
nowa dzielnica 35 =360/0 61 =64"/ ЫШ» ر‎ 
wieś 17=47%0 19= 539/0 36 ,و‎ 
60= 34/0 117= 66/0 177 dzieci 


Najniższy poziom Hb (41% — 60% Hb) stwier- 
dzamy wśród pochodzących ze wsi /(47% dzie. 
ci). Dzieci zamieszkałe w starej dzielnicy wyka- 


zują mniejszy procemt dzieci z niskim poziomem 


Hb (36% dzieci), najlepszy stan znajdujemy wśród 
dzieci zamieszkałych w nowej dzielnicy (17% 
dzieci z niskim poziomem Hb). 


Zakażenie gruźlicze. 


Wykonano 400 Pirquetów. 


Zakażenie gruźlicze w zależności od miejsca zamieszkania: 
nowa dziel. = na 138 wykonanych Pirq.stwierdzono 15 Pirq. dod. = 10% 
stara dziel. = na 162 و‎ А © 47 wał. = 290% 
wieś = na 100 + s: F 12 » on = 12% 
a mm ÓW єч 100 RE BMI 
400 wykonanych Pirq.stwierdzono 72 Pirq. dod. = 18% 
Największy procent zakażenia  gruźliczego dzieci zakażonych na wsi (12% dzieci), najmniej- 


stwierdzamy wśród dzieci zamieszkałych w starej 


dzielnicy, (29% dzieci), znacznie mniejszy procent | 


szy wśród dzieci zamieszkujących nową dzielni- 
се 10% dzieci). 


Tablica sumaryezna. 


| I rok. 2. 
Waga poniżej norm. 390/0 
nowa dziel. 290/0 
stara dziel. 370/0 
wieś. 450/0 
Krzywica: 220/0 
nowa dziel. 170/0 
stara dziel. 219/0 
wieś. -280/0 
Niedokrwistość: 400/0 
nowa dziel. 270/0 
stara dziel. 420/0 
wieś. 559/0 
Zakażenie t. b. c.: 1.40/0 
nowa dziel. 2.80/0 
stara dziel. 1.30/0 
wieś. 0 
III. 


Przechodzę obecnie do omówienia całości mate- 
riału, rozpatrując kolejno wyżej omówione cechy: 
wage, krzywice, poziom Hb, zakażenie gruźlicze 
wśród dzieci środowiska przemysłowego. Waga 
opracowana została w porównaniu z tablicami 
Barańskiego, Bogdanowicza i Łomnickiego, któ- 
re to 'tablice opracowane na materiale dzie- 
ci polskich uważałam za bardziej odpowied- 
nie jako materiał porównawczy, aniżeli tabli- 
ca Pirqueta j Kornfelda opracowane na dzie- 
ciach pozostajacych w odmiennych warunkach. 
Krzywica rozpoznawana była bez badań che- 
micznych i bez zdjęć Rtg. Rozpoznanie usta- 
lono na podstawie objawów klinicznych, jakie 
daje krzywica, a mianowicie zmiany ze strony 
kośćca (zmięknienie czaszki, różaniec krzywiczy, 
zniekształcenie klatki piersiowej, skrzywienie koń- 
czyn, zgrubienie nasad kości długich), opóźnione 
ząbkowanie, późne zarastanie ciemiączka, powiek- 
szenie brzucha, śledziony, późne wystąpienie 
czynności statycznych: siadania, stania, chodze- 
nia. 

Poziom НЬ oznaczono według Sahli'ego. Poziom 
ten zachowuje się dość różnie zależnie od wieku. 
Wysoki poziom Hb stwierdzamy w pierwszych 
dniach życia dziecka opada stale, osiągając naj- 
niższe wartości około I roku. Od II roku życia 
poziom Hb stale wzrasta, osiągając w wieku 5 
lat 85% Hb Zakażenie gruźlicze stwierdzono na 
podstawie odezynów tuberkulinowych (z wyklu- 
czeniem dzieci szczepionych przeciw gruźlicy). 
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А IV, V, VI, 
II i [II r. ż. ЛШ, 

560/9 390/0 

459/0 269/0 
580/0 880/6 

620/0 580/0 
27/0 38/0 

120/6 249/0 
280/0 410/0 

319/0 480/6 

450/0 359/0 

280/0 170/0 

459/0 869/0 
570/0 470/0 

129/0 180/0 

50/0 10%/ 

150/0 299/0 

120/0 12% 

W grupie dzieci od 1 mies. do I roku stwierdzi- 
łam 890 dzieci z wagą poniżej normy — 49% 


2 wagą w normie oraz 12% z wagą powyżej nor- 
my (jako normę przyjęto dzieci z odchyleniami 
od — 10% do + 10%). Do 3 mies. życia średnia 
wagi odpowiadała normie, od 3 mies. życia na- 
siępuje szybkie obniżenie wagi średniej, docho- 
dzące w II półroczu do 10°. Krzywice w tym wie- 
ku (od 3 mies. życia) stwierdzono w 22%, poziom 
Hb od 40 do 60% Hb w 40% przypadków, zakaże- 
uie gruźlicze 14%. 

Powyższy stan tłumaczy nam patofizjologia 
wieku niemowłlęcego. Najistotniejszą cechą tego 
okresu jest pokrywanie potrzebnych dla rozwoju 
gkładników odżywczych przez pokarm naturalny, 
— mleko matki. Ze wzgledu jednak na małą zawar- 
tość witamin і żelaza pokarm kobiecy wystarcza 
dziecku zaledwie do 8 mies. życia, gdyż do tego 
czasu uzupełnia dziecko brakujące składniki*z za- 
pasów nagromadzonych w narządach wewnętrz- 
nych jeszcze z okresu płodowego. Z tego powodu 
już od 8 mies. życia musi być dziecko dokarmia- 
ne surowymi sokami owocowymi oraz јатлупа- 
mi. Bardzo często matka nie pouczona o wartości 
pokarmu naturalnego karmi dziecko sztucznie już 
od 8 mies. życia Najczęściej zmusza ją do tego 
praca poza domem, gdyż według instrukcji Mini- 
sterstwa Przemysłu i Handlu kobieta ma prawo 
do 2 miesięcznego urlopu po porodzie, względnie 
do 3-miesięcznego o ile nie wykorzystała 1 mies. 
przed porodem. W tych przypadkach w związku 
z trudnością przystosowania się organizmu dziec- 
ka do zmienionych warunków odżywiania, przy 


braku odpowiednich składników dochodzi do zą- 
burzeń w postaci biegunek doprowadzających do 
wyniszczenia, niedokrwistości i krzywicy. Tym 
też należy sobie tłumaczyć spadek wagi, zaczyna- 
jący się od 3 mies. życia. Niski poziom Hb wśród 
niemowląt w dość wysokim procencie, spowodo- 
wany jest brakiem żelaza, gdyż zarówno mleko 
kobiece jak j krowie zawierają żelazo w niedo- 
statecznej ilości dla rozwoju dziecka. Nadto za 
rozwojem niemowlęcia, postępującym w niezwy- 
kle szybkim tempie w porównaniu z następowymi 
okresami życia dziecka, nie może podążyć rozwój 
narządów krwiotwórczych, w następstwie czego 
stwierdza się już fizjologiczne obniżenie poziomu 
Hb do 75%, które to obniżenie występuje wyraź- 
niej wśród dzieci nieodpowiednio odżywianych, 
w szczególności pozbawionych jarzyn i surowych 
owoców. W tym okresie spotykamy się z zabu- 
rzeniami kostnienia, tj. krzywieą, której wyste- 
powanie łączy się z brakiem witaminy D wytwa- 
rzanej czy to w pokarmach czy to w organiźmie 
pod wpływem promieni słonecznych. 

W grupie dzieci średnich w II i III roku ży- 
cia odchylenia zaznaczone w wieku niemowle- 
cym występują jaskrawiej. Wśród 600 dzieci prze- 
badanych w tym okresie życia stwierdziłam 56% 
dzieci z wagą poniżej normy 41% z wagą w nor- 
mie oraz 3%% z wagą powyżej normy. Średnia wa- 
gi odbiega przeciętnie od normy o 12% in minus. 
Krzywicy w tym wieku stwierdzamy 27%, dzieci 
z poziomem Hb do 60% w 45% przypadków, zaka- 
żenia gruźliczego 12/0, 

W tym okresie życia dziecko ma duże zapotrze- 
bowanie kaloryczne w związku z dużą utratą 
energii na ogólny rozwój fizyczny, przede wszyst- 
kim na ruch oraz duże zapotrzebowanie na ma- 
teriał budulcowy zużywany na wzrastanie. Koś- 
ciec i narządy ruchu rozwijają się najszybciej. 

Przy diecie jednostronnej, ubogiej w jarzyny 
(obfitujące w sole mineralne i witaminy) oraz 
ubogiej w masło і nabiał, względnie przy diecie 
nieumiejętnie sporządzonej zaznaczają sie wyraź- 
niej opisane wyżej cechy zapoczątkowane w wie- 
ku niemowlęcym. Po wyjściu z okresu niemowle- 
cego stan dziecka nie wymaga już tak ustawicznej 
opieki jak w poprzednim okresie życia, jednakże 
rozwój dziecka nie postąpił na tyle by dziecko 
umiało sobie już samo radzić, a pozostawione czę- 
sto bez opięki wykazuje większe braki aniżeli 
w wieku niemowlęcym. W tym wieku wysuwają 
się na pierwsze miejsce następstwa niedoboru 
ilościowego (kalorycznego) w postaci niskiej wagi 
oraz niedoboru jakościowego w postaci niedo- 
krwistości j krzywicy. Przyczyną niedokrwistości 
w tym okresie życia są obok zaburzeń z odżywia- 
nia zakażenią ropne, spotykane często w tym wie- 
ku. a spowodowane brakiem higieny 1 opieki. 

Zakażenie gruźlicze wzrosło па 12% Choroby 
zakaźne zaczynają odgrywać większą rolę w wie- 
ku niemowlęcym. 

Wyraźną poprawę stanu zdrowotnego dzieci 
stwierdzamy w wieku przedszkolnym (od IV-tego 


roku życia do 7 lat). W grupie tej wśród 500 prze- 
badanych dzieci stwierdziłam 39% poniżej normy, 
54/0 w normie oraz 7% powyżej normy. Ilość 
przypadków dzieci krzywiezych wzrosła do 38%, 
natomiast ilość dzieci z niskim poziomem Hb (do 
60% Hb) zmniejszyła się do 32%. Zakażenie gruź- 
licze wzrosło do 18%, 

Poprawa stanu zdrowotnego dzieci w wieku 
przedszkolnym tłumaczy się zmienionymi warun- 
kami życia. W okresie przedszkolnym podstaw- 
wą cechą jest przejście z zamkniętego koła ro- 
dzinego do życia pewnych skupień. Dziecko za- 
czyna się przystosowywać do uregulowanego try- 
bu życia, W patologii okres ten jest bardziej po- 
myślny ze względu na rzadsze występowanie 
i mniejsze nasilenie chorób. Przebadane dzieci po- 
chodzą z przedszkoli miasta Chrzanowa 1 najbliż- 
szych wsi. W przedszkolach pozostają dzieci pod 
opieką fachowych wychowawczyń oraz poddawa- 
ne są okresowemu badaniu lekarskiemu. Pozosta- 
jąc około 8 godzin w przedszkolu otrzymują dwu- 
razowy posiłek. Wpływa to niewątpliwie na po- 
prawę wagi i zmniejszenie liczby dzieci niedo- 
krwistych. Natomiast najwyższy procent dzieci ze 
zmianami krzywiczymi tłumaczy nam fakt, że 
dzieci te urodziły się w ostatnich latach wojny 
względnie w pierwszych latach powojennych, mu- 
siały wiec pozostawać w bardzo ciężkich warun- 
kach, następstwem czego były w stopniu wybit- 
niejszym, wyżej opisane skutki nieodpowiednie- 
go odżywania, które w miarę poprawy warunków 
bytu cofały się, pozostawiając jedynie ślady prze- 
bytej krzywicy. 

Biorąc pod uwagę, że wyżej opisany stan zdro- 
wotny może być zależny od warunków bytu, roz- 
patrywałem te same cechy (wagę, krzywicę, po- 
ziom Hb, zakażenie gruźlicze) w zależności 
z miejscem zamieszkania. Wszystkie dzieci po- 
chodzą ze środowiska robotniczego, z tego blisko 
połowa (46%) pochodzi ze wsi, mniejsza część 
(36%) zamieszkuje starą dzielnicę, posiadającą 
bardzo złe warunki samitarne oraz najmniejsza 
część (22%) pochodzi z nowej dzielnicy miasta, 
posiadającej najlepsze warunki. 


Wyniki badań przedstawione na tablicy suma- 
rycznej w zależności od miejsca zamieszkania wy- 
kazują najgorszy stan dzieci pod względem wagi 
krzywicy, niskiego poziomu Hb we wszystkich 8 
grupach wieku wśród dzieci zamieszkałych na 
wsi, najlepszy wśród dzieci zamieszkałych w no- 
wej dzielnicy miasta. 

Dzieci zamieszkałe w starej dzielnicy wykazują 
stan cokolwiek lepszy aniżeli dzieci zamieszkałe 
na wsi, natomiast pod względem zakażenia gruźli: 
czego wykazują największy procent. 

Najgorszy stan zdrowia stwierdzamy wśród 
dzieci wiejskich jest zaprzeczeniem dotychczas 
istniejącego poglądu o lepszym stanie zdrowia 
dzieci wiejskich. 

Jakkolwiek wieś pod względem warunków by* 
towania przewyższa miasto (większa możli- 
wość zaopatrzenia sie w niezbedne dla życia pro- 
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dukty żywnościowe jak mleko, masło, jaja, ziem- 
niaki z własnego gospodarstwa), jednakże przez 
nieznajomość pielęgnacji, nieumiejętność odży- 
wiania dziecka oraz przez zaniedbanie z powodu 
pracy około własnego gospodarstwa, stwierdzamy 
największe braki wśród dzieci pochodzących ze 
wsi. 

Rodzina robotniczo-wiejska, składająca się prze- 
ciętnie z 4 do 5 osób zajmuje jedną izbę muro- 
wanego domku dwuizbowego (drugą izbę zajmuje 
inna rodzina). Ojciec jest jedynym żywicielem ro- 
dziny. Pracując w fabryce odległej bardzo często 
kilkanaście km od miejsca zamieszkania, z braku 
odpowiedniej komunikacji zmuszony jest pieszo 
odbywać drogę, co zabiera parę godzin czasu. 

Nie mogąc godzin tych poświęcić na pomoce 
w gospodarstwie rolnym cały ciężar prowa- 
dzenia go przerzuca na barki kobiety, która 
skolei obowiązek opieki nad dzieckiem przerzuca 
na równi jak ona niedoświadczoną babkę W pro- 
gramie nauczania dzieci w szkole powszechnej 
nie znajdujemy godzin higieny, obejmujących 
wskazania racjonalnego żywienia 1 pielęgnowania 
dzieci. Skutkiem tego młodo wychodząca zamąż 
dziewczyna nie ma możności zaznajomienia się 
z powyższymi zasadami, wskazując w tej dziedzi. 
nie kompletną ignorancję, a jeżeli zmuszona jest 
do całodziennej pracy przy gospodarstwie, zosta- 
wiając dziecko na opiece jeszcze mniej doświad- 
czonej babki, stamie się jasny wyżej nakreślony 
stan zdrowia dzieci, szczególnie zły ÎI i III rok 
życia, w których to latach z racji fizjolopatologii 
dziecko wymaga troskliwej opieki. 

W starej dzielnicy kobiety mają większą moż- 
liwość zapoznania się z zasadami pielęgnowania 
i żywienia dzieci głównie przez Stacje Opieki nad 
Dzieckiem, dlatego też w tej dzielnicy rzadziej 
przyczyną złego stanu zdrowia dziecka jest nie- 
znajomość opieki nad nim, częściej złe warunki 
mieszkaniowe i materialne. 

W zależności od miejsca pracy rodziców nie 
stwierdzamy tak wyraźnych różnie. Przyczyną 
tego jest zbliżona rozpiętość zarobków u pracow- 
ników różnych fabryk, różnice jakie się zazna- 
czają związane są raczej z miejscem zamieszkania 
aniżeli z miejscem pracy. 


Na podstawie powyższych wyników stwierdza- 
my: 

1. Najwieksze odchylenia od normy pod wzglę- 
dem wagi, krzywicy, niskiego poziomu Hb wśród 
dzieci w II і III roku życia. 

2. Najgorszy stan zdrowia dzieci pod wzgledem 
tych samych cech wśród dzieci zamieszkałych na 
wsi, następnie wśród dzieci pozostających w złych 
warunkach higienicznych i materialnych w mieś- 
cie. 

8. Najwyższy procent zakażenia grużźliczego 
w starych dzielnicach miasta, przeludnionych, po- 
siadających najgorsze warunki sanitarne oraz za- 
mieszkałych przez ludność najuboższą. 

Dochodzimy do wniosku, że na stan zdrowotny 
dzieci wywierają bardzo duży wpływ warunki so- 


642 


cjalne. Stan zdrowotny dziecka jest wypadkową 
znajomości zasad żywienia i pielęgnowania dziee- 
ka oraz warunków „materialnych umożliwiających 
zrealizowanie tych wskazań. 

Celem zmiany tego stanu rzeczy bardzo dużą 
rolę do spełnienia mają Stacje Opieki nad Matką 
i Dzieckiem oraz instytucje społeczne. Najistot- 
niejszym zadaniem jest roztoczenie opieki zdro- 
wotnej nad każdym dzieckiem przez rozbudowę 


' sieci poradni rejonowych, w szczególności zaś 


przez objęcie opieką lekarską pielęgniarską dzie- 
ci wiejskich przynajmniej przez Stacje lotne. 
Główny nacisk w działalności stacji poza stałą 
kontrolą stanu zdrowotnego dziecka należy ро- 
łożyć na szerzeniu działalności propagandowej 
w zakresie pielęgnacji i żywienia dzieci oraz 
zwrócenie szczególnej uwagi na dzieci w II ; III 
roku życia, a w szezególnych wypadkach zanied- 
bania dzieci otoczenie ich opieką przez żłóbki. 
W związku z wczesnym przechodzeniem na sztucz- 
ne karmienie, czego najczęstszą przyczyną jest 
praca matki, wskazane byłoby zakładanie kuchni 
mlecznych w większych ośrodkach celem zaopa- 
trywania dzieci w higienicznie sporządzone mie- 
szanki według wskazań lekarza. Ze względu je- 
dnak na duże odległości dzielące często kuchnię 
mleczną od miejsca zamieszkania dzieci, kuchnia 
taka nie może mieć powszechnego zastosowania. 
W tych wypadkach bardziej racjonalne byłoby 
stosowanie sproszkowanych mieszanek niemowle- 
cych, sporządzonych w państwowej wytwórni, 
a brak których daje się dotkliwie odczuwać. Mie. 
szanki takie ułatwiłyby ich rozprowadzanie і spo- 
rządzanie w domu. = 
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Retinopathia hypertensiva w oświetleniu nowych 
poglądów na istotę nadciśnienia 


(Dokończenie) 


Patogeneza zmian w siatkówce w r. hypertensi- 
va wypływa, jak poprzednio wspomniałem, z za- 
burzeń układu naczyniowego, a prawie zawsze 
łączy się z nadciśnieniem. Nadciśnienie jest tylko 
objawem towarzyszącym tym zaburzeniom, ale 
poznanie warunków, w jakich powstaje pozwala 
nam na wniknięcia w istotę zjawisk, związanych 
z tym; zaburzeniami, zjawisk, których przyczyną 
wyjściową są najprawdopodobniej czynniki po- 
chodzenia nerwowo-hormonalnego, uwarunkowa- 
ne konstytucją ustroju i pewnymi osobniczymi 
właściwościami układów anatomicznych i fizjolo- 
gieznych. 

Dawne przypuszczenie autorów (Bright 
i inni), że nadciśnienie jest tylko objawem towa- 
rzyszącym pewnym odmianom schorzenia nerek 
musiało ulec zmianie, gdy w r. 1895 Clifford 
wyodrębnił jednostkę chorobową z wysokim ciś- 


nieniem przy braku zaburzeń czynnościowych ze 
strony nerek, jako tzw. nadciśnienie samorodne. 

Na podstawie objawów klinicznych i zmian 
anatomopatologicznych Volhard wprowadził 
pojęcie nadciśnienia czerwonego, odpowiadające 
nadciśnieniu samorodnemu, a jako odrębną je- 
dnostkę chorobową, związaną z uszkodzeniem ne- 
rek, jednostkę, która miała stanowić przeciwsta- 
wienie nadciśnienia czerwonego — nadciśnienie 
blade. 

Volhar d przypuszczał, że w nadciśnieniu 
czerwonym mamy do ezynienia ze zmianami ukła- 
du naczyniowego o charakterze czynnościowym, 
przejściowym, a w nadciśnieniu bladym ze zmia- 
nami organicznymi і nieodwracalnymi. 

Występowanie nadciśnienia bladego po dłuż- 
szym trwaniu nadciśnienia czerwonego, jak rów- 
nież występowanie nadciśnienia bladego przy 
schorzeniach nerek, przebiegających pierwotnie 
bez nadciśnienia, raczej wskazywały, że podział 
Volha r da opierał się na obserwacji różnych 
okresów nadciśnienia samorodnego, że nadciśnie- 
nie złośliwe (blade) jest etapem końcowym, w któ- 
rym pojawiają się daleko posunięte zmiany orga- 
niczne w układzie naczyniowym (Е 111 s). Obec- 
nie można ująć problem nadciśnienia samorod- 
nego jako jedną całość, a podział Volharda 
jako etapy rozwoju ogólnego schorzenia układu 
naczyniowego, którego nadciśnienie czerwone jest 
początkiem, a nadciśnienie złośliwe końcowym 
zejściem. 

Przed wystąpieniem nadciśnienia samorodnego 
klinicznie stwierdzono stany, w których spotyka- 
my się z okresowym podwyższeniem ciśnienia, 
prawdopodobnie na tle pewnych zaburzeń ukladu 
nerwowego, wzmożonego napięcia nerwów naczy- 
niowych, stany, które określano jako prehiper- 
tenzja. Dłuższe działanie czynników, wywołują- 
cych zadrażnienie układu nerwowego centralnegu 
i naczyniowo-nerwowego może doprowadzić do 
stalego podwyższenia ciśnienia, do nadciśnienia 
samorodnego. Okres prehipertenzji możemy na- 
zwać przestrojeniem, nadwrażliwością, chwiejno- 
Ścią układu naczyniowego, który łatwo pod dzia- 
łaniem czynników uszkadzających egzo — czy 
endogennych może przejść w okres nadciśnienia 
stalego, samorodnego. Ten stan nadwrażliwości 
układu nerwowo-naczyniowego Świadczy o jego 
mniejszej odporności, związanej prawdopodobnie 
z konstytucją ustroju. 

Początkowo w nadciśnieniu samorodnym brak 
jest zmian anatomopatologicznych w układzie 
naczyniowym. Tętnice są napięte skurcz naczyń 
(tętnic) trzewnych przemieszcza krew do tętnie 
obwodowych, które mimo napięcia są nadmiernie 
wypełnione (nadciśnienie czerwone). W tym okre- 
sie w komórkach ścian naczyniowych występują 
zaburzenia procesów biochemicznych, które upo- 
śledzają ich odżywienie. 

Zmiany te odbijają się na sprężystości naczyń, 
która początkowo zwiększona po pewnym czasie 
ulega uszkodzeniu; tetnice rozszerzone falą krwi 


nie powracają sprawnie do swego stanu pierwot- 
nego. Równocześnie z zaburzeniami zachodzący- 
mi w komórkach ścian naczyniowych naczynia 
tętnicze stają się więcej pobudliwe i łatwo reagu- 
ją skurczem na. bodźce nerwowe tak, że nawet po- 
czątkowe rozszerzenie tętnice może przejść w zwe- 
żenie. 

Zmiany kurczliwości tętnie wywołują wzrost 
ciśnienia, które działa drażniąco jako bodziec po- 
budzający kurezliwość, co w rezultacie daje po- 
czątek circulus vitiosus układu naczyniowego. 
Wzmożenie ciśnienią wzmaga skurcze naczynio- 
we, będące znowu przyczyną wzrostu ciśnienia. 

Przeciwdziałają temu zjawisku pewne urządze- 
nia ochronne, regulujące stan ciśnienia w ukła- 
dzie naczyniowym na drodze odruchowej ze 
strony ośrodków naczyniowych, tzw. pressorecep- 
tory. Miejsca uchwytu pressoreceptorów znajdu- 
ją się w łuku tętnicy głównej i w zatoce szyjnej. 
Pressoreceptory są wrażliwe na bodźce natury 
mechanicznej i zależnie od wielkości ciśnienia re- 
gulują stan napięcia ośrodków naczyniowych. Po- 
dobne urządzenia ochronne regulują stan układu 
naczyniowego mózgu i prawdopodobnie pozostają- 
cego w ścisłej łączności rozwojowej układu naczy- 
niowego siatkówki, Pressoreceptory działają na 
drodze odruchowej przez tzw. nerwy Hering'a z za- 
toki szyjnej, obniżając ciśnienie przez regulację 
napięcia ścian naczyń i wpływ na częstość bicia 
serca. Działanie pressoreceptorów jest jednak ogra- 
niczone tylko do pewnej wysokości ciśnienia (ma- 
ksimum 200 mm Hg), jeżeli wartość graniczna zo- 
stanie przekroczona ustają odruchy regulacyjne. 
Zmiany czynnościowe w układzie naczyniowym 
tętniczym w miarę trwania nadciśnienia przecho- 
dzą w organiczne. 

Ściany naczyń tętnic zwłaszcza tętniczek przed- 
włosowatych ulegają zgrubieniu, błony naczynio- 
we zwyrodnieniu szklistemu. W ścianach naczyń 
o zgrubiałej przydance spotykamy liczne drobne 
ogniska zwyrodnieniowe — lipoidowe j hyalino: 
we. W miarę trwania procesu, w ogniskach zwy- 
rodnieniowych zaczynają się osadzać sole wapnio- 
we, naczymia takie już nie posiadają zdolności 
zwężąnia i rozszerzania światła, nie podlegają 
wpływom pressoreceptorów. 

Zaburzenia układu naczyniowego wywołują upo- 
śledzenie dopływu krwi do naczyń włosowatych, 
co w następstwie powoduje zaburzenia odżywiania 
tkanek. Ponieważ nerki są jednym z narządów, 
zużywających dużo tlenu (Glasser, La- 
в е h 1 o), będą przede wszystkim narażone na 
niedotlenienie. Podobną wrażliwość na brak tlenu 
posiada tkanka nerwowa mózgu. Dzięki jednak od- 
rębnym warunkom regulacji krążenia w układzie 
naczyniowym mózgu, nawet przy daleko posunię- 
tym uszkodzeniu układu naczyniowego ogólnego, 
zaopatrzenie tkanki mózgowej w tlen jest do pew- 
nego stopnia utrzymane. 

Zmiany naczyniowe w nadciśnieniu dotyczą ca- 
łego układu naczyniowego, a zatem także naczyń 
siatkówki i naczyniówki. Wziernikowo w tych 
okresach otrzymujemy obraz r. hypertensiva, któ- 
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ry w zależności od okresu nadciśnienia może poza 
zmianami naczyniowymi (skurcz, zwężenie, zgru- 
bienie ścian, zmniejszenie światła, objawy ucisku 
żył) dawać obraz niedotlenienia tkanki nerwowej 
w postaci drobnych ognisk w pobliżu naczyń 
i w okolicy plamki żółtej. Uszkodzenie ścian na- 
czyń wywołuje krwotoczki do siatkówki, w miej- 
seu których lub dokoła nich tworzą się nowe ogni- 
ska zwyrodnieniowe. Zmiany te mają jednak wła- 
sność cofania sie, w zależności od stanu równo- 
wagi układu naczyniowego. 

Ponieważ naczynia siatkówki są najbardziej do- 
stepne dla badań, niektórzy autorzy (L o b e e k, 
Björk, Koch) przypuszczali, że oznacze- 
nie kalibru naczyń siatkówki w r. hypertensiva 
da nam pewne wskazówki co do ogólnego stanu 
układu naczyniowego. Wyniki badań okazały się 
jednak niedokładne, gdyż właśnie w naczyniach 
przedwłosowatych występują pierwsze zaburze- 
nia, a te naczynia są trudno dostępne dla obec- 
nych metod badań. 

Upośledzenie procesów odżywiania nerek wy- 
wołuje uszkodzenie miąższu j zaburzenia czynności 
wydzielczej, doprowadzając do złośliwej marskości 
nerek. Zmiany anatomopatologiczne. występujące 
w utkaniu kłębuszkowym nerek, w nerce marskiej, 
dotyczą przede wszystkim naczyń tętniezych przed- 
włosowatych, które ulegają zwyrodnieniu tłusz- 
czowemu, szklistemu, nawet martwicy. W następ 
stwie tych procesów przychodzi do zaniku kłębusz- 
ków, a zaburzenie ukrwienia nerek wywołuje po- 
wstawanie ciał zwiększających jeszeze bardziej ci- 
śnienie. 

Zmiany naczyniowe obejmują nie tylko nerki, 
ale j naczynia innych narządów, cały układ na- 
czyniowy, naczynia mózgu i siatkówki. Nadciś- 
nienie samorodne przechodzi w końcową fazę nad- 
ciśnienia złośliwego. Tym zaburzeniom układu na- 
czyniowego odpowiada obraz siatkówki r. hyper- 
tensiva nephritica 

W okresie nadciśnienia złośliwego w obrazie 
dna oka obok typowego układu ognisk dokoła 
plamki żółtej, zmian naczyniowych, obrzęku siat- 
kówki, czesto spotykamy obrzęk tarczy nerwu wzo- 
kowego. Obrzęk tarczy nerwu wzrokowego może 
być wyrazem zaburzeń układu naczyniowego siat- 
kówki (zwiększony wysięk obejmuje siątkówkę 
i włókna tarczy nerwu wzrokowego), ale w pew- 
nej mierze świadczy o uszkodzeniu czynnościo- 
wym, w późniejszych okresach organicznym, na- 
czyń mózgowych. Zwiększenie przepuszczalności 
ścian naczyniowych wywoluje obrzęk mózgu 
i wzrost ciśnienia płynu mózgo-rdzeniowego, któ- 
rego objawem jest właśnie obrzęk tarczy nerwu 
wzrokowego. 

Guillaume opisuje przypadki nadciśnie- 
nia złośliwego ze zmianami w dnie oka, z silnymi 
bólami, zawrotami głowy j objawami ogniskowy- 
mi mózgu, które wywołują podejrzenie guza móz- 
gu. W przypadkach tych, jeżeli stwierdzono w dnie 
oka obrzęk tarczy nerwu wzrokowego, przy nie- 
znacznych ogniskach zwyrodnieniowych i krwo- 
toczkach, wykonana kraniotomia wykazała napie- 
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cie opon mózgowych, silny obrzęk mózgu i pod- 
wyższone ciśnienie płynu mózgo-rdzeniowego. Za- 
bieg odbarczający w tych wypadkach wpływał 
korzystnie na bóle głowy i zmiany oczne. Przy 
braku obrzęku tarczy nerwu wzrokowego, a sil- 
nie zaznaczonych zmianach ogniskowych 1 naczy- 
niowych nie stwierdzano zwykle objawów ciśnie- 
nia śródczaszkowego, a zabiegi odbarczające nie 
przynosiły ulgi. Autor sądzi że mimo braku Śoi- 
słej zależności między zmianami dna oka a zabu- 
rzeniami naczyniowymi mózgu zmiany te mogą 
dawać pewne wytyczne dla leczenia neuro-chirur- 
gicznego powikłań mózgowych, występujących 
w nadciśnieniu złośliwym. 


Wzajemną zależność między ciśnieniem prze- 
strzeni śródczaszkowej а ciśnieniem żylnym w siat- 
kówce wykazał na kilkunastu przypadkach W. 
Reis. Autor ten opierając się na badaniach B a u- 
ermana, że zaburzenia w przestrzeni podopo- 
nowej wywierają pośrednio drogą nerwu wżroko- 
kowego wpływ na naczynia żylne i tętnicze siat- 
kówki, przeprowadzał pomiary ciśnienia żylnego 
w siatkówce dynamometrem, otrzymując warto- 
ści ciśnienia proporcjonalne do ciśnienia płynu 
mózgowo-rdzeniowego. 


Zmiany występujące w r. hypertensiva nephri- 
tica łączono dawniej tylko ze chorzeniem nerek 
1 przyczyn doszukiwano się w produktach prze- 
miany, które wskutek zaburzeń wydzielniczych 
nerki nie są wydalane z ustroju, krążą we krwi 
i wywierają działanie toksyczne na siatkówkę. 
Teoria toksyczna, pomijając tłumaczenie Bri- 
gh ta łączącego zmiany w siatkówce z zaburze- 
niami w płynie mózgo-rdzeniowym, mimo nowych 
poglądów na istotę nadciśnienia, posiada jeszcze 
obecnie wielu zwolenników 


Graefe, Lebe r uważali, że tym trującym 
ciałem jest reszta azotowa, Laroche stwier- 
dzał w przypadkach r. hypertensiva nephritica 
zwiększenie zawartości cholesterolu we krwi, 
Koynagi ciała powstające jako produkt prze- 
miany fosforu, Raadt zwiększenie amoniaku 
we krwi (miał stwierdzić także zwiększoną zawar- 
tość amoniaku w płynie wysiękowym w siatków- 
ce), wreszcie Білегі Plaques produkty róż- 
nego rodzaju, powstające w procesie przemiany 
tkankowej 1 zaburzenie ich wzajemnego stosunku 
ilościowego we krwi. Merkulow przypuszcza 
działanie toksyczne produktów przemiany płynu 
mózgo-rdzeniowego, a Michaeli Jores za 
przyczynę uważają zmiany w ścianach naczyń du- 
żych, natomiast Fontaine, Ver wey zmiany 
sklerotyczne w malych naczyniach tętniczych 
przedwłosowatych; czynnikiem  uszkadzającym, 
nawiązując do teorii toksycznej, miały być bliżej 
nieznane ciała, krążące we krwi Wielkość stopnia 
zatrucia próbowano określić procentową zawarto- 
ścią białka w moczu. Wobec stwierdzenia r. h. 
nephritica w przypadkach schorzeń nerek, prze- 
biegających przy braku jakichkolwiek ciał tok- 
sycznych we krwi (Renard, Hornieker) 
przy braku albo niewielkiej ilości białka w mo- 


czu, dotychczasowe teorie toksyczne nie tłumaczy- 
ły powstawania zmian w siatkówce. 


Traube wprowadził pojęcie zwiększonych 
oporów na obwodzie, zwężenie łożyska naczynio- 
wego wskutek zmian organicznych w ścianach na- 
czyń nerki i od stopnia schorzenia nerek uzależ- 
niał zmiany w siatkówce Ta teoria mechaniczna, 
która miała tłumaczyć także powstawanie nadei- 
śnienia ogólnego została odrzucona, gdy Sanato 
mimo wypełnienia parafiną wszystkich naczyń 
nerkowych nie otrzymał wzrostu ciśnienia. 

Istnienie objawów ciężkiego uszkodzenia naczy- 
niowego przy braku zaburzeń ze strony nerek, wy- 
stępowanie nadciśnienia złośliwego w nadciśnieniu 
samorodnym, wpływ czynnika nerwowego na sta- 
ny prehipertenzyjne, postacie pośrednie między 
nadciśnieniem złośliwym a samorodnym wyma- 
gały uzupełnień і zmiany w dotychczasowych ро- 
glądach na problem nadciśnienia. 

Powstały dwie teorie, humoralna j nerwowa 'Те- 
oria humoralna opiera się na doświadczeniu 
Goldblatta, który po częściowym zaciśnięciu 
tętnicy głównej nerkowej u psa otrzymał nadciś- 
nienie, trwające dłuższy czas. Niedokrwienie ner- 
ki wywołuje we krwi powstanie ciała, podnoszące- 
go ciśnienie krwi, hipertenzyny. Ciało to powstaje 
przez dzialanie enzynu zawartego w komórkach 
kanalików nerkowych tzw. reniny, wyosobnionej 
już w roku 1898 przez Bergmana i Tie- 
gerstedta, na globulinę zawartą we krwi 
— hipertenzynogen. Hipertenzyna albo angioto- 
nina wstrzyknięta do ustroju, powoduje gwałtow- 
ny wzrost ciśnienia, trwający krótki okres czasu. 
W doświadczeniu Goldblatta, oprócz pod- 
wyższenia ciśnienia we krwi, wystąpił wzrost po- 
ziomu cholesterolu i zawartości azotu pozab'ałko- 
wego we krwi, objawy spotykame w klinicznym 
obrazie nadciśnienia samorodnego. Page nie 
stwierdził w doświadczeniu Goldblatta zabu- 
rzeń w wydalaniu mocznika. a wysokość ciśnie- 
nia była uniezależniona od stopnia wydolności 
nerek. 

Wg. autorów amerykańskich istnieje jeszcze dru- 
gi mechanizm powstawania w nerce ciał, podwyż- 
szających ciśnienie, który polega na nieprawidło- 
wej przemianie aminokwasów w niedokrwionej 
nerce. Ciała te są pewną odmianą amin, mających 
własność podwyższania ciśnienia krv'i. 

Teoria humoralna-nerkowa, gdyż Goldblatt 
i jego współpracowniey tylko nerce przyznają 
właściwość tworzenia hipertenzyny, ma swoje sła- 
be strony, obniżające wartość tej teorii. 

1) Taggart i Drury stwierdzili zmniejsze- 
nie. a później zanik wpływu reniny na wyso- 
kość ciśnienia przy wprowadzeniu jej do ustroju 
żywego w krótkich odstępach czasu. Prawdopo- 
dobnie zachodzi zjawisko wyczerpywania się hi- 
pertenzynogenu we krwi. 

2) Po upływie 2 5 mies. od momentu uciśnię- 
cia tętnic nerkowych nie można wykazać hiper- 
tenzyny, ani reniny we krwi. 

8) U ludzi stwierdzono nieraz nadciśnienie przy 
braku niedokrwienia nerek. Przekonano się, że 


ukrwienie tkanek nerkowych jest dostateczne, 
skurcz bowiem tętniczek jest wyrównany wzmo- 
żoną pracą serca. 

4) Nie wykazano wpływu wycięcia nerki na ci- 
Śnienie krwi, арі nadciśnienia samorodnego przy 
schorzeniach jednej nerki. 

Teoria nerwowa za przyczynę nadciśnienia uwa- 
ża zadrażnienie układu nerwowego ośrodkowego, 
w mniejszym stopniu obwodowego, który przez 
układ nerwowy autonomiczny wywołuje skurcz 
naczyń tętniczych. Zadrażnienie układu nerwowe- 
go mogą wywołać czynniki pochodzenia egzo- 
i endogennego, jak również pewne zaburzenia psy- 
chiczne przy istnieniu sprzyjającej osobniczej kon- 
stytucji ustroju (Gelstein, Hermann). 
Kylin widzi w nadciśnieniu zaburzenie równo- 
wagi między układem sympatycznym a parasym- 
patycznym. 

Zà teorią nerwową przemawia, 1) chwiejność 
objawów spotykana w okresie prehipertenzji i po- 
czątkach nadeiśnienia samorodnego, która uwi- 
dacznia się: a) w wahaniach wysokości ciśnienia, 
zależnie od okresu dnia, obciążenie przewodu po- 
karmowego, zadrażnienia ośrodka oddechowego 
СО: (Tołubiewa), b) w obniżeniu ciśnienia 
podczas snu, c) w okresowym przecukrzeniu krwi 
i cukromoczu (Walawski J), 2) korzystny 
wpływ zabiegów chirurgicznych przeprowadza- 
nych na układzie autonomicznym. 

Przyjmując że w nadciśnieniu nadmierne na- 
pięcie układu naczyniowego wywoluje skurcze па- 


czyń trzewnych, zastosowano przecięcie nerwów 


trzewnych (splanchnicetomia), tzw. zabieg Pende- 
go. Przez zabieg ten uzyskiwano (Peet, Frye- 
berg) poprawę stanu czynnościowego nerek, z za- 
nikaniem obrazu r. h. nephritica, nawet w aięż- 
kich stanach nadeiśnienia złośliwego. 


W Polsce badania nad wpływem układu współ- 
czulnego na ciśnienie krwi przeprowadził W. 
Bross. W. Bross zastosował w kilku wy- 
padkach nadciśnienia sympatektomię brzuszną, 
uzyskując obniżenie ciśnienia i poprawę stanu 
ogólnego. 

Ważne znaczenie ma dobór przypadków madci- 
śnienia po operacji. Ciężkie postacie nadciśnienia 
z dużymi zmianami organicznymi w naczyniach 
mózgu, nerek, serca, z obrazem r. h. nephritica są 
przeciwskazaniem do zabiegów (A dson, Bross). 
Inni autorzy jednak (Peet) spostrzegali nawet 
w tych wypadkach poprawę. 

Zabiegi przeprowadzone na nerwach trzewnych, 
poza zniesieniem nadmiernej pobudliwości tych 
nerwów, zmniejszają wydzielanie adrenaliny przez 
odnerwienie nadnerczy (Pende), co wskazywa- 
ło by, że w nadciśnieniu układ współczulny brusz- 
ny łączy się w niepodzielną czynnościową całość 
(adreno-cardiac-aort c-complex Grille'a) z nadner- 
статі i nerwami tętnicy glównej. Stan ten został 
określony przez Semerau-Siemianow:- 
skiego jako neurosis vegetativa hypertensi- 
va, a polega na wzmoż”niu napięcia m'ęśn'ówki 
we wszystkich tętn'czkach, początkowo nawet bez 
zmian anatomopatologicznych w ścianach naczy- 
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niowych, wywołany czynnikamj pozanerkowymi 


(Orłowski). Teoria nerwowa posiada tę słabą 
stronę, że nie można wyosobnić roli zakończenia 
nerwowego od roli włókna mięśniowego w skur- 
czu naczyniowym (J. Walawsk.i). 


Duży wpływ na powstawanie nadciśnienia, po- 
mijając tworzenie hipertenzynogenu przez niedo- 
krwioną nerkę, wywierają gruczoły o wewnętrz- 
nym wydzielaniu. Zaburzenią czynności wydziel- 
niczych i rozkojarzenie współdziałan'a gruczołów 
o wewnętrznym wydzielaniu (tarczyca, przysadka 
mózgowa, jajniki, hiperadrenalinem a, uważana 
przez Vaquezaj Lericha za przyczyne nad- 
ciśnienia), a nawet upośledzona czynność wątroby 
i trzustki mogą wywołać krótsze lub dłuższe okre- 
sy nadciśnienia. 


Wobec tylu czynników, wpływających na wyso- 
kość ciśnienia we krwi, dopiero połączenie obu te- 
orii, humoralnej і nerwowej, stwarza płaszczyznę, 
na której mogą być rozpatrywane zjawiska, zwią- 
zane z nadciśnieniem. Przyczyną zatem nadciśnie- 
nia byłyby zaburzenia nerwowo-wydzielcze, naru- 
szające równowagę układu naczyniowego tętni- 
czego. 


W okresie prehipertenzyjnym, w początkach 
nadciśnienia samorodnego mamy do czynienia 
z przewagą czynnika nerwowego. Wskutek działa- 
nia bodźców pochodzenia endo- czy egzogennego 
występuje zaburzenie układu nerwowego ceutral- 
nego, który przez układ autonomiczny (może też 
zajść podrażnienie wprost układu wegetatywnego) 
wywołuje czynnościowe zaburzenia układu naczy- 
niowego, skurcze okresowe tętnie obwodowych. 
Okres nerwowy nadciśnienia przechodzi w nerwo- 
wo-hormonalny. Mimo nadciśnienia równowaga 
w układzie naczyniowym jest zachowana а prawl- 
dłowe ukrwienie narządów wewnętrznych utrzy* 
mane, dzięki działaniu pressoreceptorów. W okre- 
sie tym poza trudno dostrzegalnymi skurczami 
naczyń siatkówki, nie spotykamy zmian na dnie 
oka, a usunięcie czynników wywołujących zabu- 
rzenia układu nerwowo-naczyniowego może przy- 
wrócić normalne warunki w układzie naczynio- 
wym. W przeciwnym razie zmiany czynnościowe 
przechodzą w zmiany organiczne, W okresie zmian 
organicznych zjawiska opisane poprzednio ulega- 
ją zaostrzeniu, dołączają się zaburzenia wadliwie 
działających gruczołów o wewnętrznym wydziela- 
niu, tworzy się circulus vitiosus w niedomodze 
układu naczyniowego. Urządzenia regulujące prze- 
stają działać, okres nadciśnienia samorodnego 
przechodzi w nadciśnienie złośliwe. Występuje 
uszkodzenie miąższu nerkowego połączonego z cięż- 
kim zaburzeniem czynności wydzielniczej nerki 
(nerka marska): Wskutek daleko posuniętych uszko- 
dzeń naczyń krwionośnych, zniesienia działania 
czynników regulujących występują zaburzenia 
ukrwienią mózgu, obrzęk mózgu, zwiększenie ciś- 
nienia płynu mózgowo-rdzeniowego. W siatkówce 
obsewujemy r. h. nephritica. Od stopnia uszko: 
dzenia naczyń mózgu, wielkości obrzęku, ciśnie- 
nia płynu mózgo-rdzeniowego w obrazie wzierni- 
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kowym otrzymamy mniej lub silniej zaznaczony 
obrzęk tarczy nerwu wzrokowego. 

А. h. nephritiea powstaje na tle zaburzeń ner 
wowo-wydzielniczych, które wywołują początkowo 
zmiany czynnościowe, a następnie organiczne, 
a których głównym objawem jest nadciśnienie. 
Można by przypuszczać, że wielkość nadciśnienia 
winna być obrazem wielkości tych zaburzeń, a za- 
tem w r. h. nephritica powinno nadciśnienie być 
bardzo wysokie, W większości przypadków r. h. 
nephritica rzeczywiście znajdujemy wysokie ci- 
Śnienie, ale też spotykamy przypadki z ciężkimi 
objawami zaburzeń równowagi naczyniowej, 
z pełnym obrazem г. h. nephritica łącznie z оргхе- 
kiem tarczy nerwu wzrokowego przy ciśnieniu sto- 
sunkowo niskim. 

Obok nadciśnienia musi istnieć jakiś inny me- 
chanizm decydujący o wystąpieniu ostatniego 
okresu zaburzeń naczyniowych. 

Bailliart i jego szkoła mechanizm ten wią- 
że ze zmianami w stosunku ciśnienia skurczowego 
i rozkurczowego w arteria centralis retinae * 
do ciśnienia w arteria braechialis. Pomiary wy- 
konane przez Bailliarta określiły ten stosu- 
nek w ciśnieniu skurczowym w art. с. r. do art. 
bracchialis 0,46:1, w ciśnieniu rozkurczowym 
0541. Ba r ат i КЖ ар dor a= 
Luque wykazali, że ten stosunek w ciężkich 
postaciach nadciśnienia, w okresach końcowych 
z obrazem r. h. nephritica ulega zwiększeniu, 
wskutek wysokich wartości ciśnienia krwi w art. 
с. т. przy nieznacznym albo zupełnie niezmienio- 
nym ciśnieniu w art. bracchialis. 

Espildora-Luque przypisuje bada- 
niom ciśnienią krwi w naczyniach siatkówki waż- 
ne znaczenie dla określenia stanu równowa- 
gi w ogólnym układzie naczyniowym ustroju. Za- 
leżnie od ciśnienia w art. с. r. i stosunku tego ci- 
śnienia do ciśnienia w art. bracchialis możemy 
wziernikowo: 1) nie znaleźć zmian widocznych 
w siatkówce — zmiany są czynnościowe i polegają 
na skurczu naczyń przedwłosowatych siatkówki, 
które w ten sposób mają chronić naczynia włoso- 
wate przed uszkodzeniem, 2) znajdujemy drobne 
krwotoczki i białawe ogniska, obraz niedostate- 
cznego odżywiania siatkówki, 3) krwotoki i duże 
zmiany ogniskowe, połączone z obrzekiem siat- 
kówki, jako następstwo porażenia naczyń włoso: 
watych, uszkodzenia ich ścian i zwiększoną prze- 
puszczalność. Zmianom tym towarzyszy obrzęk 
tarczy nerwu wzrokowego. 

W tym okresie właśnie stosunek między ciśnie- 
niem art. с. r. a art. bracchialis może być wysoki 
(Ваі11аіг і, Guis t). 

Sagamuna, Еѕрі1 аога-2 папе 
wyosabniają typ nadciśnienia mózgowego, które- 
mu towarzyszą objawy wzmożonego ciśnienia 
śródczaszkowego: bóle, zawroty głowy, nagłe obni- 
żenie ostrości wzroku. Ten typ nadciśnienia po- 
wstaje wskutek uszkodzenia  czynnościowego, 
a później organicznego naczyń mózgowych i na- 


* arteria centralis retinae oznaczam a. с. r. 


stępowego obrzęku mózgu, może przebiegać przy 
braku podwyższenia ciśnienia ogólnego, natomiast 
ciśnienie w art. с. r. j stosunek tego ciśnienia do 
ciśnienia w art. bracchialis jest wysoki, zmiany 
w siatkówce odpowiadają r h. nephritica. Ma to 
być tzw. okres utajony nadciśnienia złośliwego. 

W nadciśnieniu o typie mózgowym zwieksza się 
także stosunek ciśnienia w tętnicy skroniowej do 
ciśnienia w art bracchialis, tzw. wskaźnik Rowiń- 
skiego. Wskaźnik ten winien wynosić 0,5, w nad- 
ciśnieniu natomiast wynosi 0,85 (Lokszyna). 

Wysokość ciśnienia w art. с. r. ma także mieć 
znaczenie w leczeniu j rokowaniu nadciśnienia 
złośliwego. Często pod wpływem leczenia ciśnie- 
nie ogólne może ulec obniżeniu (stan choroby we- 
ка pozornej poprawie), natomiast wysokie ciśnie- 
nie w art, e. r. wskazuje, że w rzeczywistości za- 
burzenia czynności układu naczyniowego nie ule- 
gły zmianie. 

W początkowych okresach ciśnienia samorodne- 
go ciśnienie art. с. r. wzrasta proporcjonalnie do 
ciśnienia w art. bracchialis. Kiedy ciśnienie samo- 
rodne przechodzi w nadciśnienie złośliwe, wystę- 
puje rozbieżność między ciśnieniem w art. с. r. 
a w art. bracchialis, ciśnienie tak skurczowe, jak 
i rozkurczowe w агі. e. r. wzrasta піергорогејо- 
nalnie do eiśnienią w art. braechialis. 

Wzmożenie ciśnienia w art. с. r. ma być także 
jednym właśnie z objawów zagrażającego zatru- 
ca ciążowego. B a i11 a ir + obserwował przypad- 
ki, gdzie przy dużych zmianach w siatkówce (r. 
h. gravidarum) ciśnienie ogólne było niepodwyż- 
szone, natomiast ciśnienie w art. с. r prawie dwu- 
krotnie większe od normalnego. 


Badania przeprowadzone przez Wagenera, 
Keitha, Bjórk, Sagamuna nad sto- 
sunkiem ciśnień w art. с. r. do ciśnienia w art. 
bracchialis nie potwierdziły wyników podanych 
przez Baillairta i Espildo r a= 
Lu que. Nie znaleziono dostatecznych różnie 
w stosunku ciśnień w tych naczyniach, a warto- 
ści przeprowadzonych badań były tak różne, że 
nie można z nich było wysnuć żadnych wniosków; 
dotychczasowe bowiem metody obliczania ciśnie- 
nia w art. с. r. są tak różnorodne, że wyniki są 
więcej aniżeli niepewne. Wreszcie metoda oznacza- 
nia ciśnienia w art. с. r. oftalmodynamometrem 
ВаШаігѓа nie podaje rzeczywistego ciśnienia, opie- 
ra się bowiem nie na tętnie rzeczywistym, ale na 
„tętnie* biernym wywołanym rytmicznymi waha- 
miami ciśnienia gałki ocznej. Metody badania ci- 
śnienia w art. e. r, wobec całkowicie odmiennych 
warunków krążenia w art. с. т, jakie stwarza 
ucisk gałki oftalmodynamometrem. Przyjmując, że 
siła potrzebna do wywołania „tętna* składa się: 
1) z ciśnienia gałki ocznej, 2) ucisku oftalmody- 
namometru, 8) tętnienia gałki ocznej, metodą Bail- 
liarta możemy pośrednio oznaczyć tylko ciśnienie 
w art. ophtalmica (Kapuściński W.. 

Wystąpienie nadciśnienia złośliwego (blade) jest 
wywołane wg Volharda skurczem małym tet- 
піс i tętnie przedwłosowatych nerek. Przypuszeza- 
no, że podobne zjawisko zachodzi w naczyniach 


krwionośnych siatkówki j następowa ischemia jest 
stanem poprzedzającym і przyczyną wystąpienia 
r. h, nephritica. Przeprowadzono bardzo skompli- 
kowane obliczenia wielkości kalibru naczyń siat- 
kówki. Wyniki Hansena, Koynagi nie wy- 
kazały skurczu naczyń w okresie przed wystąpie- 
niem nadciśnienia złośliwego. Brak obrazu r. h. 
nephritica przy zatruciu olowiem, w którym wy- 
stępuje silny skurcz naczyń tętniczych, jak rów- 
nież brak zwężenia pola widzenia (niedokrwienie 
siatkówki) przemawia przeciw tej hipotezie (D u- 
bois, Paulsen) Fishbe rg natomiast 
twierdzi, że właśnie przy zatruciu ołowiem wystę- 
puje obraz r. h. nephritica, któremu towarzyszy 
skurcz naczyń tętniczych į nadciśnienie. Przyczy- 
ną zmian ma być ischemia siatkówki. Autor nie 
podaje jednak, jak przedstawia się w tych wypad- 
kach zatrucia wydolność krążenia. 

Richer przyjmuje wprawdzie skurcz naczyń, 
uważa jednak, że wzmożenie ciśnienia dostatecznie 
przeciwdziała ischemii. 

Inni autorzy przypuszczają, że skurcz naczyń 
występuje raczej już po wystąpieniu obrazu r. р. 
nephritica (Hansen). 


Cushing, Bardly, Swen, opierając się 
na występowaniu obrzęku tarczy nerwu wzroko- 
wego w r. h. nepbritica, łączą powstawanie zmian 
ogniskowych w siatkowce z uszkodzeniem naczyń 
mózgu j następowyin wzmożeniem ciśnienia śród- 
czaszkowego. Stan naczyń siatkówki miał być we- 
dług autorów odbiciem zmian naczyniowych 
w mózgu (the mirror ot the brain), a wysokość 
ciśnienig w art. с. r. miała wzrastać proporcjo- 
nalnie do ciśnienia płynu mózżgo-rdzeniowego 
(Winter). Późniejsze badania kontrolne przeko- 
nały, że w r. h. nephriticą często, ale nie zawsze, 
towarzyszy obrzęk tarczy nerwu wzrokowego, że 
zmiany w siatkówce i ukladzie naczyniowym móz- 
gu występują w nadciśnieniu złośliwym, niezależ- 
nie od siebie, chociaż przyczyna powstania jest ta 
sama. 

Mechanizmu powstawania zmian w siatkówce 
dopatrywano się w nadciśnieniu złośliwym w miej- 
scowej zmianie napięcia ścian naczyniowych, 
w bezpośrednim działaniu bliżej nieznanych ciał 
toksycznych, będących produktem przemiany ma- 
terii, nie uwzględniając stanu ogólnego krążenia, 
a zwłaszcza wydolności serca w nadciénieniu. 
Bjórk i Broemser zwrócili uwagę na wza- 
jemny stosunek trzech czynników decydujących 
o wysokości ciśnienia: pojemności minutowej ser. 
ca, elastyczności naczyń (współczynnik elastycz- 
ności) і oporu naczyń obwodowych. Żależnie od 
wzajemnego stosunku tych trzech czynników mo- 
żemy mieć niższą lub wyższą wartość ciśnienia 
ogólnego, mimo że stan zaburzeń układu naczy- 
niowego jest ten sam. 

Niska pojemność minutowa serca może towarzy* 
szyć wysokim oporom naczyniowym na obwodzie 
lub — odwrotnie — ciśnienie ogólne będzie nie- 
zmienione. 

W nadciśnienin samoistnym zwiększonym opo- 
rom na obwodzie (zmiany czynościowe, później 
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organiczne ścian naczyniowych) towarzyszy zwięk- 
szenie pojemności wyrzutowej serca; co zabezpie- 
cza prawidłowe odżywianie narządów (okres nad- 
ciśnienia samorodnego). W okresie nadciśnienia 
złośliwego opory naczyniowe, wskutek daleko po- 
suniętego uszkodzenia ścian naczyń są bardzo du- 
że. natomiast pojemność wyrzutowa serca maleje, 
występują zaburzenia w ukrwieniu narządów i tka- 
nek, objawy ze strony siatkówki, mózgu і nerek 
(ртлу eśnieniu ogólnym nieznacznie lub na” 
wet niepodwyższonym)- Zmniejszenie pojemności 
wyrzutowej serca powstaje na skutek zmian w na- 
czyniach tętniczych samego mięśnia sercowego na 
tle ogólnej niedomegi ukladu naczyniowego. 

W ten sposób nadciśnienie samorodne możemy 
nazwać zaburzeniem układu naczyniowego wyrów- 
nanym, dzięki zachowanej, prawidłowej, a na- 
wet wzmożonej (przerost mięśnia sercowego) sile 
Serca, a nadciśnienie złośliwe jako okres niewy- 
równania (dekompenzacji). 

R. h. nephritica jest właśnie odbiciem tego sta- 
nu załamania się wydolności serca w stosunku do 
zmian naczyniowych, zachodzących na obwodzie 
układu naczyniowego. Przy wysokim eiśnieniu 
ogólnym r. h. nephritica wystąpi w momencie, 
gdy opory'w układzie naczyniowym wzrosną nie- 
współmiernie do zwiększonej pojemności wyrzu- 
towej serca. W jednym i drugim wypadku pojem- 
ność wyrzutową serca nie jest w stanie zapewnić 
dostatecznego odżywienia tkanek. 

Pomiędzy tymi skrajnymj postaciami opisany- 
mi powyżej są pośrednie o mniej zaznaczonych 
objawach. 


W nio sk i. 


1) R. bhypertensiva, r. arteriosclerotica, r. h. ne- 
phritica powstają na tle zaburzenia układu naczy- 
niowego j krażenia; są odbiciem kolejnych okre- 
sów, natężenia i szybkości narastania tych zabu- 
rzeń. 

2) Dawne określenie tych obrazów jako retini- 
tis naphritica, azotaemica, encephalopathica, an- 
giospashica, ischaemica, albuminurica, a nawet 
neuroretinopathia nie oddaje istoty tych zmian 
dlatego, że 

a) zmiany, które powstają w siatkówce nie są 
zapalne, ale zwyrcdnieniowe, a zatem niesłuszną 
jest nazwa retinitis. 

b) zaburzenia czynności wydzielniczej nerek, 
krążenia mózgowego nie są przyczyną, ale орја- 
wem towarzyszącym zmianom w siatkówce, 

e) zwiekszenie reszty azotowej we krwi a białka 
w moczu nie jest przyczyną powstania obrazu r. 
h. nephritica, ale następstwem zaburzenia czynno- 
ści wydzielniczej nerek, 

d) retinitis ischaemica, angiospastica wskazuje 
tylko na zaburzenia czynnościowe naczyń jako 
przyczyne zmian w siatkówce, nie obejmuje zmian 
organicznych. Wreszcie nie ma zgodnych poglą- 
dów со do działania skurczów. naczyń siatkówki 
na powstawanie ognisk, 

e) obrzęk tarczy nerwu wzrokowego występuje 
często, ale nie zawsze w r h. nephritica, raczej jest. 
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objawem wciągnięcia do ogólnego schorzenia ukła- 
du naczyniowego, naczyń mózgu. Nie wydaje się 
zatem słuszna nazwa neuroret nopathia dla tych 
obrazów dna oka. Zmiany w siatkówce, naczy- 
niach mózgu i nerek są współobjawami jednego 
stanu chorobowego, niezależnymi od siebie, które 
mogą, ale nie muszą występować razem. 

3) Będą górowały objawy ze strony tego narza- 
du, którego czynność jest w większym stopniu 
zmieniona i uszkodzona. 

4) Uszkodzenie czynności nerek nie jest w żad- 
nym przypadku przyczyną ale następstwem ogól- 
nego schorzenia układu naczyniowego. 


5) Zaburzenia czynnościowe układu naczynio* 
wego wywołują skurcz naczyń siatkówki, obraz 
ten jest trudny do uchwycenia. Przeważnie w dnie 
oka spotykamy zmiany ogniskowe, odpowiadające 
niedożywieniu siatkówki, z obrazem r. hyperten- 
siva (okres nadciśnienia samorodnego). 


% R. arteriosclerotica odpowiada przewlekłemu 
uszkodzeniu układu naczyniowego. 

1) Zaburzenia o przebiegu ostrym i przewlekłym 
mogą wzajemnie przechodzić w siebie, wywołujące 
odpowiadające tym zmianom obrazy w dnie oka. 

8) Miarą stopnia uszkodzenia układu naczynio- 
wego nie są zaburzenia wydzielnicze nerki (biat- 
ko, reszta azotowa), ale wzajemny stosunek trzech 
zasadniczych czynników, składających się na 
objaw nadciśnienia, tj. pojemności wyrzutowej, 
elastyczności j oporu naczyń obwodowych. 

9) W ogniskach siatkówki w zależności od natę- 
żenia i szybkości powstawania zaburzeń układu 
naczyniowego (przebieg ostry i przewlekły) prze- 
wagę będą miały procesy zwyrodnieniowe albo 
wysiękowo-zwyrodnieniowe. 

10) Swoisty układ włókien nerwowych dokoła 
plamki, struktura 1 unaczynienie plamki stwarza- 
ją warunki dla promienistego rozmieszczenia 
ognisk w siatkówce. 

11) Nazwą, która określa istotę zmian zachodzą- 
cych w siatkówce jest retinopathia hypertensiva. 
Do nazwy tej dodajemy uzupełniające określenia 
nephritica, encephalopathica, które wskazuje na 
objawy przeważające ze strony narządu objętego 
zaburzeniem układu naczyniowego. 


Natomiast dla obrazu zmian dna oka w okresie 
końcowym zaburzeń układu naczyniowego і ukła- 
du krążenia (nadciśnienie złośliwe) słuszną wy- 
daje się nazwa retinophia maligna, wyrażająca 
niewydolność tego układu (okres dekompenzacji). 

12) Retinitis circinata, retinitis pseudoalbumi- 
nurica, a nawet retinitis diabetica prawdopodob- 
nie powstaje także na tle zaburzeń układu naczy 
niowego, przebiegających z podwyższonym ciśnie- 
niem ogólnym. 

18) Obrzęk tarczy nerwu wzrokowego w r. b. ma- 
ligna świadczy o uszkodzeniu naczyń mózgu, prze- 
waga tego objawu wskazuje na nadciśnienie ty- 
pu mózgowego. 

14) Często występujący w obrazie r. h. maligna 
obrzęk tarczy nerwu wzrokowego Świadczy 
o wspólnej wrażliwości układu naczyniowego mó- 


zgu i siatkówki na zaburzenia ogólnego układu 
naczyniowego. 

15) W r. hypertensiva pierwsze zmiany czynno- 
Ściowe i organiczne występują w naczyniach na- 
czyniówki, a później siatkówki, w tylnych ойсіп- 
kach oka, 

W okresie niewydolności układu naczyniowego 
i krążenia wyraźniej są zaznaczone zmiany w na: 
czyniach siatkówki. 
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Wpłynęło do Redakcji: 24. V. 1950. 


Dr med. Bolesław CZYŻOWSKI Kraków 


Teodor Torosiewicz 


(Z Polskiego Instytutu Balneologicznego. 
Dyrektor: Prof. dr Antoni Sabatowski). 


Przeszło siedemdziesiąt lat minęło od śmierci 
Teodora Тоговіем іста i nie od rzeczy 
będzie przypomnieć zasługi tego niestrudzonego 
reprezeniania szczepu ormiańskiego, niegdyś 
dość licznego na wschodnim Podkarpaciu, dziś 
ginącego, podobnie jak pamięć imienia i dzieła 
Torosiewicza Torosiewicez był 
aptekarzem, pełnił więc zawód, do którego wów- 
czas nie potrzebne były wyższe kwalifikacje. 
Niechże wiec o jego fachowej wiedzy і skłonnoś- 
ciach badawczo-naukowych świadczy fakt, że cie- 
szył się on pelnym uznaniem uczonych tak krajo- 
wych, jak i zagranicznych, a imię jego zamie- 
szczone zostało w „Słowniku Lekarzów Polskich“ 
Stanisława Kośmińskiego, wydanym 
w roku 1888 (str. 517). 
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Urodził się Torosiewicez w Stanisla- 
wowie 7 września 1/89 r. Po ukończeniu gimna- 
zjum w rodzinnym mieście, w roku 1805 udał się 
do Lwowa, by poświęcić sie zawodowi aptekar- 
skiemu. W roku 1811 wyjeżdża do Wiednia w ce- 
lu uzupełnienia swych studiów farmaceutycznych. 
które tam ukończył w następnym roku ze szcze- 
gólnym odznaczeniem. 

Po powrocie z Wiednia wszczyna T o r o s i e- 
wice z starania o przyznanie mu zezwolenia na 
otwarcie apteki, dziesiątej w owym czasie we 
Lwowie. Inni aptekarze jednak sprzeciwili się te- 
mu tak, że dopiero po przeszło trzyletnich skwa- 
pliwych zabiegach i staraniach zdołał To r o- 
siew ic z pokonać wszystkie przeszkody і 1 
kwietnia 1819 roku otworzył aptekę „Pod Rzym- 
skim Cesarzem Tytusem* przy ul. Czarnieckiego 
10. Okres ten pełen trosk i kłopotów naraził go 
na znaczne koszty i nadszarpnął jego wątłe zdro- 
wie. Mimo to pełnił T o r o si ew ic Zz obo- 
wiązki aptekarza i był egzaminatorem dla przed- 
siębiorców zamierzających założyć fabryki likie- 
rów. Ze względu jednak na stale pogarszający 
się słuch nie przyjął proponowanego mu stano- 
wiska profesora chemii dla chirurgów na Wy- 
dziale Lekarskim Uniwersytetu Lwowskiego, jak 
również urzędu asesora przy egzaminąch na no- 
wo wprowadzonym kursie ścisłym dla aptekarzy. 
Począwszy od roku 18:5 ogłasza Tor osi e- 
w ie z wyniki swoich badań naukowych w cza- 
sopismach krajowych і zagranicznych. Szereg 
towarzystw mianowało go swoim członkiem hono- 
rowym, czy też członkiem korespondentem 
w uznaniu jego zasług na polu filantropijnym 
i naukowym, a rząd austriacki odznaczył go krzy- 
żem zasługi z koroną, oceniając jego pracę dla 
dobra kraju. 

Do niektórych zagadnień przechodzi Т o r о- 
siew icz z punktu widzenia gospodarczego. 
І tak ma przykiad wychodząc z założenia, że nie 
należy sprowadzać z zagranicy towarow czy pro- 
duktow, ktore można otrzymać w granicach kra- 
ju, by w ten sposób zaoszczędzone pieniądze obró- 
cić na import nieodzownych towarów, których 
u nas nie ma. Wykonał on w roku 1828 rozbiór 
wody solnej w Starej Soli (®) i udowodnił, że 
z jej wywaru otrzymać można rocznie 17,000 fun- 
tow magnezji, ktorą sprowadza się w cenie 90 zł 
za cemar. Propaguje on używanie cukru z bura- 
ków (2%, 19, 2), ktory w owym czasie ukazał się, 
a który nie różni się od trzeinowego. Troszczył 
się Torosiewiez o podniesienie dobrobytu, 
który widział w ulepszeniu gospodarki j przemy- 
słu krajowego. Referuje więc nowe metody uszla- 
chetnienia żelaza (*), zachęca ludność do hodowli 
jedwabników (1), tłumacząc, że choroby jedwab- 
ników spowodowane są nieodpowiednim żywie- 
niem. Gdzieindziej znowu podaje nowy przepis 
dla otrzymania lepszej oliwy do lamp (7). Rów- 
nież praktyczno-gospodarczy cel miał szereg in- 
nych artykułów: o użyciu syropu kartoflanego (9%), 
с własnościach wapna chlorowanego (, °), o ulep- 
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szonym sposobie prania bielizny za pomocą ара“ 
ratu parowego (®), o przyczynach żóiknięcia bie- 
liny podczas prania, о oszczędzaniu drzewa 
і używaniu torfu jako dobrego materialu opało- 
wego (%). W roku 1836 ogłasza swe badan.a, na 
podstawie których dochodzi do przekonania, że 
w aptekach powinno używać się naczyń ze szkła 
kolorowego żółtego lub czerwonego (*, °). 


Najważniejsze jednak badania To rosi e- 
wicza dotyczą analizy wód mineralnych na te- 
renie Podkarpacia. On to pierwszy dokonał che- 
micznego rozbioru wód w Lubieniu (8) i Iwoni- 
czu (5, 51); udowodnił, że wody Iwonickie są iden- 
tyczne z wodą adelaidzką, którą uważano za nie- 
zastąpioną, со spowodowało założenie zakładu 
zdrojowego w Iwoniczu, Mimo że był on jednym 
z pierwszych w Polsce prowadzących badania 
w tej dziedzinie, zyskał sobie opinię tak dobrego 
chemika, że wzywany był przez ówczesne władze 
do wydawania opinii o wodach mineralnych і do 
przeprowadzenia badań kontrolnych tychże (*, *, 
а) A ЧА, ca 88 1 ШИ 

Utrzymując, że nasze wody są częstokroć lepsze 
od zagranicznych propagował ich używanie. 
Wspomnieć tu również należy o działalności 
Torosiewicza ma polu toksykologii. Mamy 
relacje o dwukrotnym odratowaniu przez niego 
osób otrutych jużio arszenikiem (*), jużto wronim 
okiem (strychnos пих vomica) (%) przez użycie 
odtrutki według własnego przepisu. Badał też na 
zlecenie rządu papiertrutkę przeciw muchom 
i znalazłszy w nim dużą ilość arszeniku nakazał 
wycofanie trutki z handlu (8%). 


Wydawał on też swym nakładem broszury, 
z których dochód przeznaczał na pomoc dla mło- 
dzieży (®, 87 02 98 106), 

Zmojne i pełne zasług dla społeczeństwa życie 
Тогоѕіеті суа przerwała śmierć 2 marca 
1876 roku. 

Uznanie i zaufanie, jakim się cieszył T o r o- 
siewicez znalazły często swój wyraz w prasie. 

I tak w roczniku Wydziału Lekarskiego Uni- 
wersytetu Jagiellońskiego w roku 1843 tom Wi. 
str 268 spotykamy się z taką wzmianką: 

„© położenia kraju wynika, że najwięcej wód 
lekarskich posiada Galicja; sam na tem polu naj- 
zasłużeńszy polski badacz Torosiewiez 
rozbierał ich chemicznie 24“, a „W. Р.“ w liście 
ze Lwowa w Przeglądzie Naukowym, pisze: 

„Teodor Torosiewicz chemik, ze wszystkich 
uczonych, którzy w Galicji pracują w zakresie 
nauk przyrodniczych jeden dotąd pisze po pol- 
sku.“ 


W 14 lat później Dziennik Literacki z roku 1859 
Nr 1 wyraża się również pochlebnie o T or o- 
siewiczu: 

„My musimy tu zwrócić uwagę na szanownego 
weterana, który jeden z pierwszych w Galieji od 
32 lat zajmuje się tak gorliwie rozbiorem i opisa- 
niem wód galicyjskich, wtedy, kiedy jeszcze 
o nich nikt nie myślał.* 


Dr Gąsiorowski zaś w Zbiorze wiadomo- 
ści do historii sztuki lekarskiej w Polsce“ t. III. 
str. 381 rok 1854 pisze: „Т огоѕіетісл Teodor 
aptekarz we Lwowie mąż znany światu uczonemu 
przez swe pisma i badania chemiczne źródeł mi- 
neralnych ojczystych w polskim i niemieckim 
języku ogłaszane. 

O dziele Torosiewicza „Źródła mineralne 
w Królestwie Galicji і na Bukowinie“ pisze Dr 
Gąsiorowski w swoim „Zbiorze“ t. III, str. 
392 „Dzieło to naszego uczonego ziomka odznacza 
się gruntowną pracą, biegłością i doskonałością 
sztuki і niezmordowaną chęcią przysłużenią sie 
literaturze ojczystej. Śmiało można nazwać je 
w swoim rodzaju klasycznym. y 

Działalność Torosiewicza, która była 
wszechstronną podzielić można na trzy zasadnicze 
kierunki: balneologiczny, farmakologiczno-chemi- 
czny i ogólny gospodarczy, 

Niewątpliwie działalność balneologiczną należy 
postawić na pierwszym miejscu ze względu na to, 
że Torosiewicz badał prawie że wszystkie 
Źródła mineralne w Galicji j przez swoje badania 
i odkrycia spowodował powstanie zakładów lecz- 
niczych (Iwonicz), dążył, żeby wszystkie źródła 
ujęte były w odpowiednio ocembrowane szyby. 

Z tego też powodu, jak podaje, wody źródłowe 
w Niemirowie badał dopiero w roku 1829—30, po- 
nieważ przedtem nie poprawiono į nie zaopatrzo- 
no źródeł tak, jak on tego wymagał. 

Dzięki jego niestrudzonej pracy badawczej i ри. 
blikacjom w ówczesnej prasie i czasopismach nau- 
kowych. w których udowadniał, że wody krajowe 
są tak samo dobre, jak zagraniczne, a w niektó- 
rych wypadkach są w działaniu silniejsze, spowo- 
dował zainteresowanie się ludności zakładami 
zdrojowymi, z tego też powodu zakłady te mogły 
rozwinąć się. W badaniach tych zyskał sobie T o- 
rosiewicz duże uznanie w Świecie lekarskim, 
prace jego ogłaszane są w fachowych czasopis- 
mach lekarskich, a na jego badania powołują się 
inni, prowadzący w tym czasie rozbiory wód mi- 
neralnych. 

Był on wielokrotnie wzywany do badań kontrol- 
nych źródeł mineralnych a na zlecenie włądz rzą- 
dowych badał i wydawał orzeczenia co do szeregu 
nowych źródeł, 

Zasadniczo przy badaniu wód mineralnych po- 
sługiwał się Torosiewicez ogólnymi meto- 
dami, do których wprowadzał swoje modyfikacje. 
Nie od rzeczy będzie podanie metod chemicznych, 
jakimi posługiwał się. Przejrzystość wody badał 
„diafanometrem, swojego pomysłu. 

Podaje opis aparatu: 

„Puszka czworościenna szklanna opatrzona 
wieczkiem szklannym do przykrycia 4,5 cala 
w przecięciu mająca”. 

Puszkę napełnioną wodą destylowaną a potem 
wychłodzonym roztworem rozczynu skrobii ziem- 
niaczanej 15 cześci skrobii na 100 ezęści wody! 
i wtedy dociekano w jakim odstępie od szkła moż- 
na było czytać pismo w równym oddaleniu od oka, 
co dla oka Torosiewicza wyniosło 9 cali, gdy 


w pierwszym razie puszka czworościenna z wodą, 
a w drugim taż sama puszka napełniona skrobią 
ku temu posłużyły, aby promienie świecy wosko- 
wej do zaciemnionej wprzód izby rzucały. 

Podział obu doświadczeń zasadniczych został po- 
dzielony na tysiączne równe cześci co do długo- 
ści, to jest przy najczystszej wodzie mógł pismo 
w oddaleniu 48 cali od szkłą trzymać i czytać, 
przeciwnie przy roztworze skrobii tylko na 10 cali 
i 6 linii. Podlug tego więc miała podziałka całko- 
witej długości 37 cali i 6 linii, co równa się 444 
liniom, które podzielone na 1000 równych co do 
długości części dały podziałkę, w której liczba 
1000 oznaczała najczystszą wodę, a liczbą 1 nor- 
malny rozczyn skrobii. 

Uwagi: 

1. Do doświadczenia tego musi być woda chemi- 
cznie czysta. 

2. Rozczyn skrobii musi być zrobiony z 15 czę- 
ści skrobii, zagotowanych w 1000 częściach wody 
destylowanej. Skrobia musi być chemicznie czystą 
i nie z pszenicy, która zawiera klej roślinny, któ- 
ry nie daje się oddzielić, ale z ziemniaczanej, gdyż 
ta nie zawiera kleju roślinnego. 

8. Szkło naczynia musi być czyste, średnica 
ma być taka sama. 

4. Świeca woskowa musi mieć równy płomień. 

5. Aby skupić promień światłą i uniknąć błedu 
przez odbijania światła, włożyć świecę do czworo- 
kątnej czarnej skrzyneczki w środku od strony 
światła zrobić otwór o średnicy 1 cala z tym, że 
promień światła musi dokładnie trafiać w otwór. 

6. Trzeba przyzwyczaić się do światła. 

1. Podziałka inna dla każdego wzroku. 

Metody chemiczne, którymi posługiwał się poda- 
je dokładnie Torosiewicz przy rozbiorach 
wód mineralnych. 

W latach 1828—1878 badał chemicznie Toro- 
siewicz następujące wody mineralne. w Szcza- 
wnicy, w Iwoniczu, w Niemirowie, w Szkle, w Tru- 
skąweu, w Konopkówce we Lwowie, w Sokolni- 
kach, w Swoszowicąch, w Podgórzu, w Burkucie, 
źródła Szuliguli i Poyana Negri na Wegrzech 
oraz wody mineralne w Radowcach i w Rosulnie. 

W przeciwieństwie do dr Herbicha i innych 
badaczy nie znajduje Torosiewiez w wodach 
szczawniekich siarkowodoru, natomiast zauważył, 
że po obfitych opadach deszczowych wody te mają 
zapach siarkowodoru; dzieje się to przypuszczal- 
nie dlatego według zdania Torosiewicza, że 
skutkiem dużego napływu wody przeciska się ona 
przez pokłady pirytowe, siarczyk rozkłada siar- 
czan sodu j dlatego powstaje siarkowodór. Podaje 
on również że „wiekszość zdrojów lekarskich ule- 
ga w swoim składzie przemianom z powodu roz- 
maitych wpływów, z tem że jedne źródła ulegają 
zmianom wcześniej a inne dopiero po tysiącu lat. 

Po ogłoszeniu wyniku rozbioru wód iwonickich 
przez Torosiewicza, Aleksandrowicz 
zarzucił Torosiewiecezow i, że popełnić 
miał on szereg nieścisłości przy oznaczaniu ilości 
„gazu kwasu węglowego”, którego według badań 
Aleksandrowicza miało być znacznia 
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wiecej i równocześnie poduł Aleksander o- 
wicez, że wykrył on po raz pierwszy w tych wc- 
dach węglan amonu. Na zarzuty te edpowiedz'ał 
Forosiewicz w rozprawce pt. „Sprostowanie 
pomyłek zasztych przy ponownym rozbiorze wód 
iwonickich*. W rozprawce tej wykazał Torosie- 
wiczAleksandrowieczow i. że węglan 
amonu został wykryty poraz pierwszy przez To- 
rosiewicza znacznie wcześniej niż to uczynił 
Aleksandrowicz co do oznaczenia 
ilości „gazu kwasu węglowego* udowodnil, że 
Aleksandrowicz oparł się na błędnej 
wątodzie, dlatego wykazał go w swych badaniach 
zuacznie więcej od Torosiewicza. 


[orosiewjcz jest zwolennikiem kąpieli 
naturalnych, twierdząc, że „gaz wodorodno-siarko- 
wy“ (siarkowodćr) z kwasem węglowym та 'stota- 
mi najezynniejszymi, tworzą razem niejako ele- 
ment stosu galwanicznego, który ma hydrogal- 
waniczną pobudzającą czynność na organizm ludz- 
ki, dlatego też sztuczne kąpiele siarczane nigdy 
nie będą działać, jak naturalne, pon'eważ brak 
im drugiego ciała elektro-chemicznego, to jest 
kwasu węglowego. 


W roku 1883 pisze Torosiewicz o własno- 
ściach korzenia nielona (28). Korzeniem melona 
zainteresował się z tego powodu, że dowiedział 
się o używaniu wywaru z korzenia melona jako 
środka wykrztuśnógo przez ludy wschodnie. Po 
rozbiorze chemicznym dochodzi do wniosku, że 
„skład korzenia melona nie różni się od składu 
korzenia wymictnicy, co zaś do zawartości soli 
w korzen'n melona, to jest raczej wina ziemi, po- 
nieważ gdyby melony rosły па wolnym powietrzu 
w warunkach normalnych nie zawierały by soli“, 


1656 części suchych korzenia zawiera: 


amónium (związki amonowe) . 1,338 g 
wosku si 4,010 ,, 
żywicy miękkiej . 3 650 ,, 
„istoty tłustej” 28.820 ,, 
żywicy 18 000 ,, 
gummy 99 600 „, 
krochmalu Só e. dk 38,406 ,, 
kw. galertowego (prawdopodobnie 
związki pektynowe) 1490 .. 
kw. krzemowego . 2.619 ,, 
siarczanu potasu . 3816 ,, 
jabłkanu potasu . 26,220 ., 
chlorku potasu 46,256 „ 
fosforanu wapnia 1.395 ,, 
azotanu magnezji 18 690 ,, 
chlorku magnezji ; 4,000 „ 
wyciągu przez alkohol. 92.872 ,, 
„ » wode 35,146 ,, 
włókna 1200 000 , 
strąty 21.262 ,, 


Włókna spalono na popiół i poddano rozbiorowi. 


a) Sole w wodzie rozpuszczalne: 
siarczan potasu 
węglan potasu, 
chlorek potasu . 


0 966 
1,216 
1,993—4,175. 


b) Sole w wodzie nie rozpuszezalne: 


węglan wapnia 15,600 
fosforan wapnia 27.000 
węglan magnezji . 3.288 
glinka ЖЗА SSA 0.600 
niedokwas (wodorotlenek) żelaza 3 800 
kwasu krzemowego . 22,800—72,558. 


Proszek ten wywołuje wymioty, o czym przeko- 
nano się, podając go chorym w szpitalu wojsko- 
wym, którzy wymagali „oczyszczenia żołądka”. 

Rozpuszczono 2 g meloeemetinu (substancja 
działającą) w 4 łutach wody i podano chorym. Po 
zażyciu przez chorych 2 łyżyczek leku wystąpiły 
lagodne wymioty. 

Torosiewiez uważa, że korzeń z melona 
jest w działaniu tak samo dobry, jak korzeń wy- 
miotnicy. jednak zastrzega się, że ten pierwszy wy- 
maga zbadania. 

W pismach Torosiewieza nie można zna- 
leźć niestety dowodu na to, jakoby skład wyciągu 
korzenia z melona odpowiadał składowi takiegoż 
wyciągu z korzenia wymiotnicy, z wyjątkiem za- 
wartości soli mineralnych. 

W roczniku Wydziału Lekarskiego U. J. t VI. 
str. 282 zamieszczono pracę Torosiewiecza 
„Skrobia z marchwi jako środek na kaszel i cier- 
pienia piersiowe“ (63) z następującym dopiskiem 
„Rzecz tę szanowny z wielu prac lekarsko-chemi-z- 
nych, uczonemu światu znany korespondent nade- 
słał*. 

W pracy tej podaje Torosiewicez swoje spo- 
strzeżenia, które wykazały, że marchew jest do- 
brym środkiem przeciwkaszlcwym'*; gdzie znane 
leki nie odnosiły skutku, tam pomagała skrobia 
z marrhwi*. Świeżo wyciśnięty sok z marchwi 
wydzielił w spokoju biały proszek. który oddzie- 
lony od płynu i wysuszceny w 20° R. był skrobią 
marchwianą. Gdy w roku 1840 dużo ludzi choro- 
wało na chrypkę i kaszel, a proszki z ex. hyoscyam. 
с. pulv gummoso nie pomagały, nie przynosiły 
ulgi, wypróbował Torosiewicz pozostawiony 
proszek skrobii marchwianej, który nabrał woni 
fiolkowego korzenia. 

„Proszek ten sprawił pożądany skutek, tak że 
zaczęto go zapisywać przy uporczywym kaszlu, 
gdzie nie pomagały dotychczasowe leki; po 12— 
24 proszkach kaszel ustępował". 

Autor podaje, że nie działa tu sama skrobia, 
lecz jakieś ciało, którego ani przez płukanie ani 
przez suszenie nie można odłączyć, a które wraz 
ze skrobią działa tak dobrże przeciwkaszlowo. 

Proponuje skrobię jako dobry środek lekarski 
przy uporczywym kaszlu ji „chorobach piers'o- 
wych“, podające równocześnie swoją metodę otrzy- 
mywania skrobii тагеһу апе]. 

W gazetach polskich ukazał się przedruk z ga- 
zet angielskich artykułu o nowym lekarstwie prze- 
ciw kokluszowi Torosiewicz pisze o tym le- 


ku w .Rozmaitościach* Gazety Lwowskiej w roku 


1842. W tłumaczeniu z angielskiego podają nastę- 
pujący skład leku: 20 g wajnsztynu (winian wodo- 
ro-potasowy-kremotartarum) 10 g koszen'li i szczy- 
р{е rafinowanego cukru rozpuścić w wodzie i ро- 


dać choremu aziecku. Torosiewicz podaje, 
że tłumaczenie przepisu jest błędne, bo koszenila 
posiada w istocie własności lecznicze, lecz nie pa- 
daje się jej z wajnsztynem (kremotartarum), jak 
podaje tłumacz, lecz z węglanem potasu (sal. tar- 
tari), co błędnie za wajnsztyn (kremotartarum) 
wzięto. Proszek z węglanem rozpuszcza się w W0- 
dzie, natomiast z wajnsztynem daje osad, który 
przez zawartość kwasu raczej jeszcze pobudza do 
kaszlu. Jest jednak faktem, pisze na zakończenie, 
że lek ten działa lepiej kojąco od wszystkich obec- 
nych leków. 

W roku 1840 w Roczniku Wydz'ału Lekarskiego 
U. J. „Wiadomości z dietetyki i toksykologii“ pisze 
Torosiewiczo kawie i jej zabarwieniu. W roz- 
prawce tej tłumaczy autor, że zielone zabarwienie 
ziarn kawy nie jest spovvoedowane obecnością mie- 
dzi, jak to ogólnie przyjmuje się. Doświadczenia 
bowiem przekonały Тогоѕіс тіста, że zabar- 
wienie to może wystąpić przez użycie rozczynu 
potasu sody lnb wody wapiennej i zdaje się być 
nieszkodliwe dla zdrowia, pozbawia natomiast ka- 
wę pierwiastka aromatycznego, który łączy się 
z alkaliami, jak kwasy. 

Aby przekcnać się, czy kawa była zalana octa- 
nem miedai, wystarczy wykonać nastepującą 
próbę: 

„Do kieliszka na kilka ziarn kawy nalać słabeeo 
roztworu sinku żełazistego potasu, jeżeli była 
miedź, to na rowku i na części skórka nakrvtai 
pokażą się plamy brunatno-czerwone. Kawa jak 
każdy pokarm roślinny zawiera nieco miedzi, jest 
jej jednak malo, że nie daje wykryć s'e wspomn'a- 
nym sposobem, pozostaje ona zresztą w osadzie; 
natomiast sól miedzi. która umyślnie dodano do 
kawy przechodzi do roztworu. Aby nrzekonać sie 
czy w kawie znajduje się cykoria należy postąpić 
następująco „Na zimna wode nasvnać kawę. je- 
żeli kawa jest czystą, woda n'e zabarwi się, jeżeli 
zaczną opadać czerwono-brunatne cząstki i woda 
zabarwi sie. dowodzi to obecności cykorii. Cykoria 
wciąga wodę, staje się cięższa i opada“. 


W roku 1840 na polecenie wiadz rządowych "I o- 
rosiewicez badał chemicznie papier-!rutke prze- 
ciw muchom (86). Ponieważ znalazł w papierze du- 
za ilość arszeniku, nakazał wycofan'e z handlu 
trutki. Po tym badaniu pisze w Gazecie Lwowskiej 
nr 59 i 98 ostrzeżenie do ludności, aby trutkę zni- 
szczyć — najlepięj zakopać, a nigdy nie palić, bo- 
wiem podczas palenia arszenik przechodzi w stan 
gazowy i zatruwa powietrze. Ostrzega przed mu- 
chami, które zostały zatrute tym papierem. 

Podaje sposób, w jaki można przekonać się, czy 
trutka zawiera arszenik: „pasek papieru zapalić 
i zdmuchnąć, jeżeli dym ma odór czosnkowy, to 
dowodzi, że w trutce jest arszenik* 

Ponieważ zdarzały się dość częste wypadki za- 
trncia arszenikiem, Torosiewiez wypróbował 
,Niedokwas żelaza“ (wodorotlenek żelaza), Ftóry 
poleca jako odtrutkę przec'w zatruciu arszen'kiem. 
Pisze, że działanie tej odtrutki jest niechybne* 
przy czym „wodnik niedokwasu* jest skuteczniej- 
szy. Ponieważ do zamiany pierwszej części kwa: 


su arszenikowego potrzebą 10—12 części niedo- 
kwasu (wodorotlenku), najlepiej podać go w nad- 
miarze, bo on i tak nie jest szkodliwy dla ustroju“, 
Jeżeli połknięty arszenik był w postaci proszku, 
dodać należy nieco amoniaku aby niedokwas miał 
reakcję zasadową”. 

Zresztą, jak autor podaje, zasadą przy otruciu 
jest jak najszybsze wyprowadzenie arszeniku 
z ustroju, najlepiej przez wymioty. Na zakończe- 
nie podaje Torosiewicz, w jaki sposób moż- 
na sposobem domowym otrzymać „wodn k niedo- 
kwasu żelaza“. ` 

(Wedlug dzisiejszego stanu wiedzy, wodorotle- 
nek żelaza jest bardzo silnym środkiem resorbcyj- 
nvm dla arszeniku, podaje się go razem z tlen- 
kiem magnezu). 

W roku 1599 „kobieta celem ulżenia bólów 20- 
tądkowych zażyła łyżkę od kawy wron ego oka“ 
(52). Zanim przybył lekarz chora spowodowała sa- 
ma wymioty, ponieważ objawy zatrucia zupełnie 
nie ustępowały, podano za radą Torosiewi- 
cza dec. oct, Rad Katanniae. 

Torosiewiez dlatego podał ten lek. bo są- 
dził, że przez wymioty ustrój nie wydz'elił truci- 
zny, która „związała się z żołądkiem”. Po poda- 
niu tej odtrutki chora wyzdrowiała, autor zazna- 
cza, że ten lek podano po razie p'erwszy i to z do- 
brym skutkiem, bo dotychczasowe zatrucia wro- 
nim okiem (Strychnos nux vomica) kończyły się 
zwykle śmiertelnie". 

Torosiewicz robił doświadczenia celem dv- 
brania szkła do butelek. w których przechowuje się 
leki w aptekach (39, 74). Dochodzi do wniosku. że 
szkło żółte w przechowywaniu takich leków, które 
rozkładają sie pod wplywem promien: słanecznych 
ma pierwszeństwo. „W butelkach ze szkła żółtego 
lub czerwonego, można długo przechowywać wody 
pędzone jak bzowa, rojownikowa, i olejki eterycz- 
ne, które rozkładają się pod wpływem światła“. 
Wyraża on życzenie, aby w nowo powstających 
aptekach wprowadzono szkło koloru żółtego”, 
ochrona przed światłem jest dlatego ważna, po- 
nieważ „kwasowód (tlen) powietrza pod wpływem 
światła leki rozkłada, w wodzie pędzonej najczy* 
stszej tworzy się zielenica, pomimo szezelnego za- 
mknięcia, gdy jest dostęp światła”. 

(Rocz. Wydz. Lek. U. Ј. Т VI str. 214 — Buch, 
Rep. J. Ph. B 37 str. 335) Od ogłoszenia tych spo- 
strzeżeń, tj. od roku 1886 szkło żółte і czerwone 
(fiołkowe nie spełna celu i służy raczej do ozdo- 
by) zostało zalecone do użytku aptek przez bie- 
głych chemików i farmaucetów Herberga 
i Hanlego. 

W roku 1825 w rozprawce „Doświadczen'a z elek- 
tromechanicznym aparatem służącym do wykry- 
wania metali w jakimkolwiek rozczynie* (1) opisu- 
je aparat przez sieb'e wynaleziony. Zasadą, którą 
posłużył się przy budowie był stechiometryczny — 
elektryczny łańcuch Doberainea. Aparatem tym 
można wykrywać następujące metale: miedź. aun- 
tymon, rtęć i arszenik, które znajdują się nawet 
w śladach w jakimkolwiek płynie. Aparat ten był 
wynaleziony i po raz pierwszy wprowadzony 
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przez Torosiewieża (Buchners Repertorium 
fir die Pharmacie tom 21 S. 1 1825 L.). Metoda 
Torosiewicza polegała na wypieraniu jonów 
metalicznych z roztworu stosownie do różnicy, 
jaka występuje w szeregu napięć. Odkrycie to 
miało niezmiernie ważne znaczen'e, czego dowo- 
dem jest, że metoda ta używana jest obecnie w ana- 
lizie jakościowej a nawet, jeśli chodzi o rtęć, 
w analizie ilościowej (Dr Robel). 


Torosiewicz będąc w roku 1840 w Krako- 
wie przeprowadzał badania atmosferycznego po- 
wietrza w kopalni soli w Wieliczce (28, 66), ponie- 
waż twierdzono (Dr Szultes), że powietrze 
w kopalni zawiera więcej „kwasorodku* (tlenu) 
aniżeli go jest na powierzchni. Badanie przepro- 
wadził Torosiewicz w komorze „Walczyn* 
za pomocą eudyjometru i psychrometru, dostar- 

 ezonego mu z pracowni Dra Kornera w Jenie. 

Torosiewicz znalazł gaz kwasu węglowego 
(dwutlenek węgle), natomiast nie znalazł gazu wo- 
dorodno-węglistego (metan). Ilość kwasorodku 
(tlenu) wykazał eudyjonetrem sposobem prof. 
Mitschelricha za pomocą iskry elektrycznej. 
Stwierdził on. że w powietrzu kopalni nie ma go 
więcej jak 20,9% tj. tyle, ile na powierzchni „Idąc 
w dół ciśnienie barometryczne wzrasta, tak, że na 
głębokości 7,5 mili (1 mila — 7,5 km) wyrówna- 
łoby się do ciężkości wody, na głębokości 11 mil 
mogłoby utrzymać złoto, przypuszczalnie jednak, 
zanim powietrze uzyskałoby taką prężność musia- 
loby przejść w stan płynny“. 


Publikacje na tematy gospodarcze miały na ce- 
lu informowanie ludności o nowych osiągnięciach 
przemysłowych i mialy na celu podniesienie ro- 
dzimego przemysłu rolnego. 


I tak do wiadomości rolników podaje, że w kieł- 
kach ziemniaczanych znajduje się ciało narkotycz- 
ne („solanin“), dlatego też bydło karmione choruje 
i zdycha (81). 


W książce „Łatwy sposób rozpoznawania ziemi 
огпеј“ (78.92) wydanej ро raz pierwszy w 1844 ro- 
ku, a ponownie w roku 1856 jako nakład drugi roz- 
szerzony, podaje fizyko-chemiczne metody, za po- 
mocą których można oznaczyć rodzaje i wartość 
gleby, sposoby nawożenia 1 użyźniania gleby, rów= 
nież zaznajamia rolników z nawozami sztucznymi 
(Guano 79), tłumacząc, na czym polega działanie 
rozmaitych nawozów na wydajność plonów. 


Praca ta ukazała się w rok po pierwszej publi- 
kacji Liebiga, który uchodził za twórcę che- 
mii rolnej, a był zwalczany w swych poglądach 
na chemię rolną jeszcze przez kilka lat, 


Po zwiedzeniu cukrowni w Krzywczycach pod 
Lwowem w roku 1833 (24), gdzie był delegowany 
przez władze rządowe celem zbadania fabryki pod 
względem techniczno-chemicznym, zachęca on rol- 
ników do uprawy buraków. Cukier z buraków we- 
dług zdania autora niczym nie różni się od trzei- 
nowego, a ta galężź przemysłu powinna u nas 
w kraju rolniczym rozwinąć się, aby wyprzeć spro- 
wadzany z zagranicy drogi cukier trzcinowy. 
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Również zacheca on ludność do uprawy nasion 
oleistych, podając w roku 1838 swoje proste meto= 
dy rafinacji oleju, służącego do oświetlania (47). 

W roku 1862 otrzymał Torosiewiecz list od 
prof. Emila Charlier z Paryża (niestety mi- 
mo starań nie mogłem dojść, w jaki sposób ci dwaj 
uczeni nawiązali ze sobą korespondencję), który 
trudnił się od szeregu lat jedwabnictwem; list 
ten skłonił Torosiewicza do napisania roz- 
prawki na temat choroby jedwabników (102). Po- 
daje on, że z liścia morwowego jedwabnik czerpie 
azot. z którego wyrabia nić, ponieważ liście mor- 
wy, która rośnie u nas, uboższe są w składniki 
odżywcze aniżeli liście morwy rosnącej w zachod- 
nich krajach, u nas musi się jedwabnikom dawać 
dużo liści. Gąsienice niedokarmione nie tworzą 
potrzebnego zapasu do oprzędu, wydają słabe po- 
tomstwo. które ginie Propasuje Torosiewiez 
pranie bielizny za pomocą aparatu parowego 87), 
pisząc w roku 1844, że biel zna nie tylko w tvm 
aparacie pierze się bardzo dobrze, ale j oszczędza 
się opału oraz pracy ręcznej, a para niszczy tak- 
że „substancję chorobotwórczą”, przez со stan 
zdrowia poprawia się Również podnosi zalety ko- 
ry mydlanej Kwilaja (103) jako dobrego środka 
do prania welny. Surowa wełna prana kwilają 
straciła na wadze 40% (brud), a mydłem tylko 
980/0, 

Celem zaoszczędzenia drzewa, które jest tak cen- 
ne usiłuje wprowadzić w roku 1842 torf jako śro- 
dek opałowy (68). 

Wedlug zdania Torosiewicza (1 sag drze- 
wa bukowego (108 stóp sześciennych) ważący 
2840 funtów zastąpiony być może przez 4982 ce- 
giel torfu со wynosi 2780 funtów. Do użytku ora- 
łowego torf musi być dobrze wysuszony na świe- 
тут powietrzu, torf wypalony (suszony sztucznie 
przez grzanie) і prasowany nie posiada tyle weg- 
lika, przez co jest mniej wartościowym materia- 
łem opałowym. „Podaje równocześnie, że z popio- 
łem torfowym trzeba uważać, ponieważ zawiera 
on siarczek wapna, i czesto fosforek wapna pod 
wpływem wilgotnego powietrza może łatwo wy- 
buchnąć płomieniem“. (78). 

Prace Torosiewicza miały przede wszyst- 
kim służyć ludności i były wykonane dla dobra 
kraju, a że dalekim on był od przypisywania so- 
bie doskonałości niech o tym świadczą jego słowa: 

„A. jeśli nie wszystko mi się powiodło і w spo- 
sobie widzenia rzeczy niekiedy zbiądziłem, nie po- 
zostaje mi jak szukać pokrzepienia w losie, któ- 
remu cała ludzkość podlega, pomnąc na prawdę 
zawartą w słowach: „poszukiwanie prawdy jest 
zasługą choćby się na drodze do niej błądziło; bo 
gdzie jest światło tam też w świecie fizycznym 
jest cień; gdzie są cnoty i doskonałości w świecie 
umysłowym, tam w życiu ludzkim są błędy i пїот- 
ności“. 

Kończąc przegląd prac Torosiewicza, 
podkreślić trzeba raz jeszcze dodatnie cechy jego 
charakteru jako człowieka 1 uczonego oraz jego 
niepowstrzymany ped do wiedzy. Ani wykonywa- 
nie zawodu aptekarskiego ani niekorzystne warun= 


ki pracy nie powstrzymywały go od przeprowa- 
dzania* badań naukowych. Trudności uczonych 
lwowskich były w tym czasie wielkie. Wiemy, że 
w owych czasach panował terror germanizacyjny 
w całej Galicji; z tych powodów poziom Uniw. 
Lwowskiego był niski, rozwój gospodarczy 1 kul- 
turalny hamowany był przez władze austriackie, 
a na każdą działalność naukową patrzono podej. 
rzliwie. Toteż Torosiewicz nie mógł spodzie- 
wać się żadnej pomocy ze strony władz, a potrzeb- 
ne przyrządy i aparaty do eksperymentowania 
sprowadzać musiał па własny koszt z zagranicy. 
Niemałą trudność sprawiała mu też głuchota, nie 
pozwalająca mu na uczestniczenie w zebraniach 
naukowych j nawiązywania bezpośredniego kon- 
taktu z innymi uczonymi. Braki te wynagradzał 
on systematyczną lekturą czasopism naukowych, 
utrzymując w ten sposób stałą łączność z nauką 
polską і zagraniczną. 


Zasługi jego podnosi fakt że prace swe wyko- 
nywał nie z myślą o własnych korzyściach, czy ce- 
lem przysporzenia sobie sławy, lecz dla dobra ogó- 
łu. I tak on pierwszy pisze ргасе na temat chemii 
rolnej, mając na względzie rozwój gospodarki rol- 
nej, tak ważnej dla naszego kraju. 


Zapomniana dziś postać Torosiewiezaprzy- 
nosi nie tylko zaszczyt nauce polskiej, lecz rów- 
nież szczepowi ormiańskiemu w Polsce, którego 
wraz z Antonim Łukasiewiczem, wynalazcą 
lampy naftowej, był godnym reprezentantem. 


Na tle tych stosunków panujących w dawnej Ga- 
licji, kiedy to poziom gospodrczy į kulturalny był 
niski, wyłania się Torosiewicz jako nie- 
zwykła umysłowość. Niewątpliwie, gdyby Tor o- 
siewicz żył w kraju wolnym, gdzieby miał za- 
pewnione dobre warunki do pracy naukowej, imię 
Jego wymieniane byłoby wśród twórców dzisiej- 
szej nowoczesnej chemii. 

Prof. Drowi А. Sabatowski em u, Prof, 
Drowi Lityńskiem u, Dziekanowi Wydz. 
Rol. U. J. Drowi J. Roblowi, adjunktow; Za- 
kładu Chemii Lek. U. J. oraz Mgr A. Ehrba- 
row i, seniorowi stanu aptekarskiego w Polsce, 
który osobiście znał Torosiewicza, serdecz- 
nie dziękuję za udzielone mi informacje, które 
pomocne były mi przy pisaniu niniejszej pracy. 
Dziękuję również Krakowskiej Izbie Aptekarskiej 
za wypożyczenie mi potrzebnych materiałów źród- 
łowych. 


Ze względu na wielkie rozmiary bibliografii, 
obejmującej 108 pozycji, odsyłam ciekawych do 
oryginalnego maszynopisu mojej pracy, który 
znajduje się w bibliotece Instytutu Balneologicz- 
nego w Krakowie. 


Adres autora: Kraków, Al. Focha 33. 


Dr Karol BPETT Kraków 


Próby wyjaśnienia działania insuliny 
w leczeniu schizofrenii 


(Z Kliniki Chorób Nerwowych 1 Umysłowych Akademii · 
Medycznej w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr E. Brzezicki). 


Do lecznictwa psychiatrycznego wprowadził 
insulinę Е. Klemperer, stosując ją w przy- 
padkach majaczenia alkoholowego (delirium tre- 
mens). 

Autor zamierzał wesprzeć uszkodzoną przez 
alkohol wątrobę w jej czynnościach odtruwania 
ustrojn. przyjmując. że w ten sposób doprowądzi 
do szybszego spalania trujących (choć hipotetvez- 
nvch) pośrednich produktów przem'any materii, 
która jakoby тала wywoływać maiaczenie. Nie- 
wałmliwie jednak użyty lek usuwał daiaeą się 
wykazać w przebiegu delirium hinergl'kemie, 
podwyższony poziom acetonu we krwi i wydzie- 
lane drogą moczu glukozę, aceton i kwas szcza- 
wiowy. 

7 noczatkiem lat trzydziestych М. S ае kel 
zastosował insulinę przy leczeniu morfinirmu, 
twierdzae. że łagodzi ona ełód morfinowy. niend- 
łacznie zwiazany z leczeniem odwykawvm Zda- 
niem autora komórki ośrodkowego układu nerwo- 
wern u morfinisty znajdują sie w stanie tzw .blo- 
kadv* poleraîiareî na iym. że ich zdolność absnrp- 
cyina dla wszystkich hormonów za wyiątkiem 
adrenaliny jest obniżona. Dla zohoietnienia 
adrenalinv wnrowadzał Sack el jej antaconiste, 
tj. insulinę. podkreślaiąc іеі wnłvw na układ anto- 
nomiezny. Autor nie wviaśniał działania insuliny 
na noszezesólne odcinki układu antonomiezneso, 
mówił tvlko ogólnie o jej „harmon'zuiacej* roli, 
podnosząc decydujące znaczenie tegoż układu dla 
psycho-somatycznej równowagi ustroju. 

W roku 1935 ogłosił S a ek el pracę mt. „No: 
wa metoda lerzenia schizofrenii". Teor'a działa- 
nia insuliny, która była środkiem nowej metody 
da się niąć w trzech punktach. 

1) Tnsulina wstrzymuje reakcję komórki ner- 
wowej na bodźce natolosiczne, natomiast dopu- 
szcza jedynie hodźre fiziologiczne Jeśli wiec me- 
chanizmy patoloeiczne nie są zbyt ściśle i długo 
związane z komórką, może z czasem dojść do zu- 
pełneso ich wyłączenia. 

2) W czasie zapaści insulinowei komórka ner- 
wowa zna”duje się na втапісу życia i śmier:i. 
Nastenstwem tego stanu może bvć odrodzenie ko- 
mórki i powrót jej do zwykłych fizjologicznych 
reakcyj. 

8) Tnsulina działa odtruwająco i to, podobnie 
jak utrzymywał Klemperer, za pośrednie- 
twem wątroby. 

Prócz tak uiętej teorii podał S a c k e1 także 
wyniki leczenia, które przedstawił optymistycz- 
nie. 

Mianowicie w świeżych nrzynadkach sohiznfre- 
nii w 70% osiacać miał pelna remisie. zaś w 180% 
remisję socjalną; łącznie zatem 88% chorych, 
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m któryeh proces chorobowy trwał poniżej roku, 
m'ało opuszcząć zakłady lecznicze z wynikiem po- 
zytywnym. 

Statystyka ta wywarła tym silmiejsze wrażenie, 
że niedawno jeszcze rokowanie wyleczenia schi- 
zofrenii oceniano znacznie pesymistyczniej. Do- 
dać należy, że nie znając czynnego leczenia nie 
rozróżniano procesu świeżego od długotrwałego 
I tak Kraepelin podawał, że zaledwie % 
chorych powraca do zdrowia, Bu nk e zaś mo- 
żliwości wyleczenia dla schizofreników w erze 
przedinsulinowej oceniał na 16%, 


Wyniki metody Sa ek la zainteresowały 
psychiatrów. W każdym niemal kraju dzielono 
się wynikąmi własnych doświadczeń. W Polsce 
В еге > ow s ki, opierając się na statystyce, 
obejmującej 508 przypadków podał w r. 1988 wy- 
niki „które odnośnie przypadków świeżych w licz- 
bach zaokrąglonych przedstawiały się następują” 
со: репа remisja 88%, poprawa 38%, u pozosta- 
łej reszty brak zmian. 

W przypadkach przewlekłych remisję wykazy- 
wał zaledwie w 8 6%. 

Со do czasu utrzymywania się remisji daje 
nam wskazówki statystyka, oparta na 241 przy- 
padkach, opracowana przez Z Mienie w. 
skiego i podana w referacie, wygłoszonym 
dnia 17 TX. 1919 na zjeździe psychiatrów w Gdań- 
sku. Wedlug tej statystyki (liczby zaskrąglone) 
remisia utrzymywała się ponad 2 lata w 16%. do 
2 lat w 37% do 1 roku w 34%, do 3 miesięcy w 7%. 

Statystyki radzieckie (Gurewicz, Sere ј- 
s k i) oceniają remisje w przypadkach świeżych 
(czas trwania choroby poniżej roku) w granicach 
od 58%%-—650/. w starszych od 28.6%-—40%. 

Dokładniejsze badania nad mechanizmem dzia- 
łania insuliny zapoczątkował jeszcze S ackel 


od oznaczania poziomu cukru we krwi w związku 


z zapaścią. 


Z badań tych wynika, że zapaść może wystąpić 
już przy ilości 60—70 mg cukru we krwi, z dru- 
giej zaś strony spostrzegano chorych, u których 
zapaść nie występowała mimo obniżen'*a poziomu 
do 80 mg” Jednak za dolną granicę bezpieczeń- 
stwa uważa R o se poziom 20 mg% cukru we 
krwi. Dalsze cbniżanie jest bezwarunkowo groźne 
dla życia chorego. 

Na ogół jednak dawki insuliny powodujące 
zapaść są dość szeroko rozpięte i indywidualnie 
rózne. - 

Spadek glukozy we krwi wyrównywany jest 
przez rozklad glikogenu wątrobowego, natomiast 
ustrój nie mobilizuje glikogenu mieśniowego dla 
pokrycia ubytku glukozy we krwi. Pod wplywem 
zatem tego samego hormonu glikogen wątroby 
i mięśni zachowuje się różnie (Rea r o п). 

Za istotne działanie insuliny uważają Schurr 
i Pappenheim współdziałanie w procesie 
fosforylacji Proces ten polega na estryfikacji 
glikogenu і pośrednich produktów przemiany 
węglowodanów resztkami kwasu fosforowego, 
pochodzącymi w wypadku glikogenu z fosfora- 
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nów nieorganicznych krwi, zaś w dalszym prze- 
biegu glikogenolizy z kwasu adenozyno-trójfosfto* 
rowego (A. Т. P.). Również glikogeneza odbywa 
się dzięki odwracalności procesów fosforyl:zacyj: 
nych poprzez te same stadia, со glikogenoliza. 

Zdaniem Fischera spadek poziomu cukru 
w płynie mózgowo-rdzeniowym, a więe hipogli- 
korachidia tak, jak i hipoglikemia nie warunkują 
wystąpienia zapaści i jej nasilenia, natomiast 
dwaj polscy autorzy Zeghauser і Erb 
wykazali, że pozicm cukru w płynie mózgowo- 
rdzeniowym przed zapaścią waha się pomiędzy 
54—18 mg%, w czasie zapaści pomiędzy 7—39 mg%. 
Z ogłoszonych przez nich badań wynika, że krzy- 
wa cukru w płynie mózgowo-rdzeniowym opada 
w miarę poglębiania się klinicznych objawów 
zapaści. 

Obraz krwi leczonych wykazuje w pierwszej go- 
dzinie po wstrzyknięciu leukopenię, przechodzącą 
następnie w leukocytozę. W pierwszej godzinie 
występuje względna limfocytoza, w trzeciej 
i czwartej (okres właściwej zapaści) spostrzega 
się leukocytozę neutrofilną i eozynofilię. Ilość 
erytrocytów i hemoglobiny wzrasta przez zage- 
szezenie krwi na skutek potów. Opadanie krwinek 
nie ulega zmianie. 

W roku 1938 donieśli Dussik i Pichler, 
że płyn mózgowo-rdzeniowy schizofrenika, pobra- 
ny podczas zapaści insulinowej, wstrzyknięty do 
przedniej komory oka królika nie wywoluje 
zmian zapalnych czyli zachowuje się, jak płyn 
osób zdrowych, podczas gdy płyn mózgowo-rdze- 
niowy chorych na organiczne schorzenia układu 
aerwowego i schizofrenię powoduje zmiany za- 
palne. 

W dostępnym piśmiennictwie nie znaleźliśmy 
potwierdzenia powyższych spostrzeżeń. 

Ciśnienie krwi skurczowe j rozkurczowe osiąga 
zwykle wartości szczytowe z końcem drugiej 
i przy początku trzeciej godziny. 

Mniej więcej u polowy leczonych zjawia się cze- 
stoskurcz zatokowy. Objaw ten bywa tłumaczony 
podwyższeniem poziomu adrenaliny, krążącej we 
krwi, co ma być wynikiem wyrównawczego me- 
chan'zmu na zwiększoną podaż insuliny. W około 
4 przypadków stwierdza się zmiany elektrokar- 
diograficzne, z których najbardziej uderzającą 
jest spłaszczenie załamka T. Są to zmiany z re- 
guly ustępujące po podaniu glukozy. Objętość wy- 
rzutowa i objętość skurczowa wzrastają. 


Wpływ hipoglykemii na układ autonomiczny 
wyraża się potami, wahaniem ce:epłoty, zmianami 
w ciśnieniu krwi j w ilości tętna. Czasem spo- 
strzegamy zwężenie żrenice, innym zaś razem roz- 
szerzen'e. Niekiedy pojawia się gęsta ślina, kie- 
dyindziej zaś wydzielanie jest bardziej płynne. 
Niestałość zachowania się źrenie j zmienna gę- 
stość śliny przemawiają za tym. że niedocukrzenie 
nie działa wybiórczo na jedno z ramion układu 


,autonomicznego. 


Doświadczenia Bo.danskych na królikach 
wskazują, że komórki nerwowe mózgu ро poda- 


niu dużych dawek insuliny ulegają zwyrodnie- 
niu i martwicy. Zdaniem autorów ma to być na- 
stępstwem anoksemii. U człowieka stosunki przed- 
stawiają się podobnie, gdyż na 100 mililitrów 
przepływającej krwi mózg ludzki zużywa przed 
wstrzyknięciem insuliny 7.04 ml tlenu, w czasie 
zapaści insulinowej 307 ml tlenu. Równolegle 
z tym idzie spadek zużycia glukozy przez mózg. 

Badania nad gospodarką wodną B i n i, G e o r- 
gi (wedlug K ali nı o w sk y'ego) wskazują na 
możliwość zmian koloidalnych w mózgu, a to 
z powodu anydremii towarzyszącej zapaści. Je- 
dnak na sekcjach spostrzegano obok mózgów su- 
chych mózgi obrzękłe. 

We krwi zwierząt doświadczalnych stwierdzo- 
no, że w czasie hipoglikemii insulinowej zmniej- 
sza się nie tylko cukier, lecz i moczn'k, kreatyni- 
na, potas i fosforany, natomiast chlorek sodu. 
wapń i magnez wędrują z tkanek do krwi. Opie- 
rając się na tych spostrzeżeniach wyraził D u s- 
s i k pogląd, że hipoglikemia insulinowa jest 
przeciwieństwem wstrząsu analilaktycznego. 

Stcsując elektrowstrząs u  doświadzzalnego 
szczura wywoluje się w mózgu zwierzęcia spadek 
insuliny о 80%. Zjawisko to można wyjaśnić 
gwaltowną mcbilizacją adrenaliny pod wpływem 
bodźea drgawkowego (Takahashi wedlug 
Schneidr a). 


balenia е а Чу @) O Wa ina пок 
kach i psach dowodzą, że zapaść insul' mowa pro- 
wadzi do skurczu naczyń włosowatych w mózgu. 
Spcstrzega się przy tym całą skalę zmian, po- 
cząwszy od zwykłego zblednięcia tkauki, aż do 
bujania gleju i przerostu ścian natzyniowycłi. 
Duże dawki insuliny mogą spowodować zmiany 
nieodwracalne, a wtedy widać komórki obrzękle 
lub wakuclizowane, czasem zan kające. 

Zarówno w doświadczeniach na zwierzętach, jak 
i u zmarłych ludzi w zapaści insulinowej nie znaj- 
dywano regularnie zmian anatomicznych w za- 
kresie pnia mózgowego, wobec tego teoria jako- 
by zapaść dzialała poprzez ośrodki wegetatywhe 
pnia mózgowego przedstawia luki, gdyż w każ- 
dym przypadku zejścia śmiertelnego powinniśmy 
takich zmian oczekiwać. Ponieważ jednak zapaść 
niewątpliwie odzwierciedla się w układzie auto- 
nomicznym, przeto musimy przyjąć możliwość 
bezpośredniego dzialania na zwoje і zakończen a 
sympatyczne і parasympatyczne. Być może, że 
różny przebieg zapaści nawet u tego samego cho- 
rego jest powodowany faktem, że raz zaatakowa- 
pe są więcej ośrodki mćzgowe układu autono- 
micznego, innym zaś razem obwód układu. 


Na uwagę zasługuje spostrzeżenie Sch neid- 
г a, że u zmarłych w czasie zapaści stwierdzono 
czasem powiększenie ilości wysepek Langer- 
hansa i rozszerzenie ich powierzchni, со może 
być następstwem długotrwałej insulinizacji. Nie- 
przewidziane przypadki zgonów można by odnieść 
do polączonego dzialania insuliny wlasnej i wpro. 
wadzonej do ustroju od zewnątrz, a więc do nie- 
zawinionego przedawkowania. 


Objawy neurologiczne, jakie spostrzegamy 
w przebiegu zapaści insulinowej tłumaczono po- 
czątkowo regresją, przyjmując, że filogenetycz: 
піе młodsze cześci mózgu są bardziej czule na nie- 
docukrzenie. Jednak zasady tej nie możemy trak- 
tować schematycznie, gdyż — jak to udowodnił 
Opals k i — porażenie mięśni gałkoruchowych 
może pojawiać się już w pierwszej fazie niedo- 
cukrzen'a, jeszcze przy zachowanej świadomości, 
zależnej przede wszystkim od wyższych i mlod- 
szych ośrodków korowych. Natomiast porażenie 
mięśni galkoruchowych odnieść należy do filoge- 
netycznie starszych partyj mózgu, bo do śród- 
móżdża. a nawet do niżsżych części mostu (nerw 
VT). Również w niektórych przypadkach O pa l- 
skiego odruch Babińskjego wyprze- 
dzał objawy korowe. Ponadto wskazuje autor na 
wybiórczość działania insuliny, eo dowodzi, że 
zasada regresji filogenetycznej nie może być za- 
sadniczo stosowana. Na poparcie swoich wn'os- 
ków przytacza. że w późnych fazach niedocukrze- 
nia spostrzegamy równocześnie odmóżdżeniową 
sztywność wyprostną 1 oddechy- Kussmaula. 
Zarówno sztywność odmóżdźeniowa, jak i „w'el- 
wie oddechy* Kussmaula są następstwem 
wybiórczego zaatakowania śródmóżdża. Zaburze- 
nia. bowiem oddychania tego typu wskazują, że 
ajety został nadrzędny ośrodek oddychan'a, mie- 
szezący się w śródmóżdżu, natomiast ośrodki 
oddychania rdzenia przedłużonego (filogenetycz- 
nie starsze) są przez proces odeukrzenia oszczę- 
dzone. 2 


Jak wiadomo, samoistna, idiopatyczna h'pogli- 
komia przypomina odcukrzenie uzyskane po po- 
daniu insuliny. Wyjątkowo spotyka się tu po- 
rażenia połowicze, drgawki, oczopląs i sztywność 
zrenie. Z objawów psychicznych wystąpić może 
cała skala zaburzeń, począwszy od niepokoju 
1 trudności skupiania sie, poprzez śpiączkę aż do 
ciężk:'ch stanów pomrocznych. Bardzo rzadko zda- 
rza się negatywizm, werbigeracja, podniecenie 
dgresywne i halucynacje. 7 


Pomyślny wynik czynnego leczenia schizofren:j 
(a wię? i przez stosowanie zapaści insulinowych) 
prowadzi zdaniem M. О. Gurewicza do nor- 
malizacji elektroeneslalogramu, który u schizo” 
ironika ulega zmianom, wykazując nierównomier- 
ność lal alfa, niską amplitude і obecność przerw. 
Autor wyraża przypuszczenie, że przerwy w elek- 
troencefałogramie odpowiadają spostrzeganyim 
a schizofreników przerwom w procesach myślo- 
wych. Nasuwa się więc przypuszczenie, że wyTrów- 
nywanie przerw myślowych, znajdujących swój 
wyraz w elektroencefalogramie zawdzięczać nale- 
ży dz ałaniu jnsuliny. 


M.Bleuer badał związek pomiędzy skutecz- 
nością leczenia insuliną a osobowością przedcho- 
robową. Uzyskane wyniki pozwalają wysnuć zu- 
pełnie zrozumiały wniosek, że osobnicy z grupy 
psychopatów schizoidalnych, jeśli zapadają na 
schoizofrenię, znacznie oporniej oddziaływują na 
leczenie aniżeli ci schizofrenicy, którzy swoim za- 
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chowaniem się przed ehorobą nie zwracali uwagi 
otoczenia. 

Zespoły schizofreniczne, jeśli cofają sie pod 
wplywem leczenia jnsulinowego, zanikają w prze- 
ciwieństwie do leczenia elektro-wstrząsowego wol- 
niej i mniej nieoczekiwanie Przejście od choroby 
do zdrowia jest łagodne i zwykle trwa dłużej. 

Samo budzenie się z zapaści insulinowej ma in- 
ny charakter w porównaniu z przykrym dla cho- 
rego budzeniem się po wstrząsie, które cechuje 
dezor'entacja, bezradność, czasem lęk. Po zapaści 
insulinowej orientacja z reguły wraca szybciej, 
niź po elektrowstrząsie, co .chorzy odezuwają 
przyjemnie. Zwykle pierwsze słowa budzonego, to 
rozpoznanie lekarza, personelu pielęgniarskiego, 
miejsca, w którym się znajduje. Znajomość daty 


jest zwykle utrzymana. Natomiast poczucie pory 


dnia długo nie wraca i chorzy budzeni np. około 
południa wymieniają zupełnie fantastyczne godzi- 
ny np. 6 wieczów lub odmawiają określenia bieżą- 
cego ćzasu. Po kilku zapaściach przyzwyczajają 
się do tego, że budzenie odbywa się o jednej porze 
i bez namysłu podają trafnie godzine z motywa- 
сја „ponieważ о 8-mej dostałem zastrzyk“. Na spe- 
cjalną uwagę zasluguje fakt, że nawet wewnętrz- 
nie napięci urojeniowcy przez krótki czas po prze- 
budzeniu bywają uśmiechnięci, są uprzejmi i od- 
noszą się do otoczenia z ufnością. 

Ten zauważony przez nas brak orientacji w cza- 
sie bieżącym po przebudzeniu się nie pozostaje 
w żadnym stosunku ze sprawną orientacją 
w miejscu i otoczeniu u przebudzonego, przeciw- 
nie niż w zamąceniu po wstrząsach elektrycznych, 
które trwa dlużej. ale ustępuje równomiernie, tzn. 
że poczucie bieżącego czasu zjawia sie łącznie 
z orientacją w miejseu j otoczeniu. 

Ponadto chorzy przebudzeni już z pierwszej za- 
paści insul'nowej uświadamiają sobie, „że spa- 
12, podczas gdy po pierwszym wstrząsie elek- 
trycznym zwykle istnieje pełna niepamieć wstecz- 
na dla przebytego zabiegu. 

Rozpatrując łącznie teorie leczniczego działania 
insuliny w schizofrenii, musimy uwzględnić bo- 
gaty materiał obserwacji і wniosków. 


M. J. Se re js kj j podkreśla fakt. że ро- 
myślne wyniki lecznicze daje insulino-terapia 
przede wszystkim przy dysfunkcjach na najwyż- 
szym szczeblu naszej psychiki, a więe przy dezin- 
tegracji czynności intelektualnych і zaburzeniach 
woli. Dlatego np. zespół omamowo-urojeniowy 
i zespól apatyczno-abuliczny jako wyraz zaburzeń 
gnozji, myśli j woli jest podatny na leczenie in- 
Sulina „a oporniejszy na leczenie elektrowstrząsa- 
mi. Zdaniem autora działanie insuliny jest koro- 
wo-podkorowe z przewagą wpływu na układ pa- 
rasympatyczny, podczas gdy zasięg elektrowstrzą- 
sów jest węższy j obejmuje przede wszystkim 
okolice podkorowe i głównie sympathicus. 

Powołując się ponadto na opisane przez nas róż. 
nice w przebiegu zamącenia po zapaści insulino- 
wej, które w przeciwieństwie do głębokich, długo- 
trwałych i prymitywnych zamąceń po wstrząsach 
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elektrycznych jest subtelniejsze i przelotne, na- 
leży naszym zdaniem przyjąć z dużym prawdopo* 
dobieństwem, że insulina działa przede wszystkim 
na filogenetycznie młodsze części mózgu, zaś elek-- 
trowstrząs na rozwojowo starsze. 

Тесгіа anoksemi; Dussika opiera się na 
fakcie zwiększonego stężenia jonów wodorowych 
we krwi w przebiegu zapaści insulinowej i defi- 
cycie tlenu w komórkach nerwowych. Dodać na- 
leży, że równocześnie zmienia sie we krwi steże- 
nie jonów chloru, potasu „wapnia i sodu. 

Teorie hormonalne wskazują na wyrównawczą 
nadezynność nie tylko nadnerczy, lecz także 
przedniego plata przysadki i tarczycy (Ka- 
stein, Dussik). 

Wpływ na układ autonomiczny jest tym waż- 
niejszy, że z dużym prawdopodobieństwem może- 
my przyjąć, iż w przebiegu schizofrenii równowa- 
ga pomiędzy obu ramionami tego układu jest 
zachwiana. ; 

W przypadkach leczących się pomyślnie spo- 
strzegamy reintegrację chorobliwie przez proces 
psychotyszny zmienionych psychizmów, co G u- 
rew ice z łączy z reintegracją funkcji synaps. 

Nasze spostrzeżenia kliniczne wskazują, że bez- 
pośredni okres powstrząsowy „gdy minie już przy- 
miroczenie lub występujący czasem niepokój, 
przedstawia się najkorzystniej. Poprawia się na- 
strój, porządkuje myślenie, halucynacje i uroje- 
nia cofają się. Zapaść lecznicza jest stanem, który 
prawdopodobnie ze względu na długość trwania 
sprawia, że dezintegracja psychologiczna ulega 
stopniowemu zatarciu. W miarę powtarzania za- 
biegów bezpośredni korzystny okres powstrzągso- 
wy nabiera przez sumowanie mocy nawyku. Na- 
wyk pogłębia się w treści j przedłuża w czasie, 
aż opracowuje w całości psychikę chorego mecha- 
nizmu. który, jak się nam zdaje, jest najbardziej 
zbliżony do zjawiska generalizacji odruchów wa- 
runkowych. 
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CZASOPISMA KRAJOWE: 


R. ASHER 


Choroby psychiczne w związku z obrzękiem śluzako” 
watym 


Br. M. J., 1949, II, 555—562 


"Zaburzenia psychiczne w związku z obrzękiem ślu- 
zakowatym wbrew  rozpowszechnionemu mniemaniu 
wcale nie są rzadkie, czego dowodem może być spo- 
strzeganie aż 14 przypadków tego rodzaju w jednym 
szpitalu w przeciągu 4 lat, przy czym przypadki te, 
jak ог się dzieje zazwyczaj, nie były początkowo pra- 
widłowo rozpoznane. Brak określonego typu schorzenia 
psychicznego w tych przypadkach, ale najczęstsze są 
objawy paranoidalne. Pod wpływem leczenia prepara- 
tami tarczycy w omawianych przypadkach, których 
historie choroby są przytoczone, nastąp ło w 9 przy- 
padkach całkowity powrót do zdrowia, w 2 innych — 
poprawa stanu, 2 chore zmarły, a u jednej nie nastąpiła 
poprawa. 

Nieprawidłowe rozpoznanie zależy od tego, że leka- 
rze zbyt mało zwracają uwagi na takie objawy, jak 
ogólny stan zmęczenia chorych, przybieranie na wadze, 
nieokreślone bóle w kończynach dolnych, upośledzenie 
pamięci, zaparcie, przytępienie słuchu, wypadanie wło- 
sów, sucha skóra i stałe uczucie zimna. Przy tym nie- 
koniecznie wszystkie wym'enione objawy muszą wystę- 
pować u każdego chorego. Ogromną większość chorych 
stanowią kobiety. 

Przy powzięciu podejrzenia należy szukać spraw- 
dzianów przedmiotowych, które nie zawsze dadzą się 
łatwo stwierdzić. Podstawowa przemiana materii, we- 
dług doświadczenia autora, nieraz bywa w takich przy- 
padkach nawet podwyższona, a przynajmniej prawie 
zawsze trudno ją dokładnie sprawdzić. Również zwol- 
nienie tętna n'e zawsze występuje, пр. w 4 z przyto- 
czonych przypadków tętno było powyżej 70/min. i tyl- 
ko w dwóch wynosiło poniżej 60/min. Tak samo ciśnie- 
nie krwi często bywa nawet podwyższone. Natomiast 
dosyć pewne wyniki dawało oznaczen'e ilości chole- 
sterolu, którego poziom we krwi jest w tych przypad- 
kach wysoki. Najpewniejsze jednak, zdaniem autora, 
jest porównanie w wątpliwych przypadkach fotografii 
podejrzanego chorego przed i przynajmniej w miesiąc 
po stosowaniu leczenia preparatami gruczołu tarczo- 
wego. Zmiana twarzy chorego w tych wypadkach jest 
charakterystyczna, na co wskazują liczne przytoczona 
w artykule zdjęcia. 

J. Chlebowski 


Kurara przy nastawianiu złamań 


Cenne usługi przy nastawianiu powikłanych złamań 
może oddać kurara, która dzięki swym własnościom 
farmakodynamicznym stwarza idealne warunki do te- 
go rodzaju zabiegów. O pracach na ten temat wspo- 
mina w swym artykule poświęconym kurarze Step- 
han Е. w piśmie Revue Médicale du Moyen-Orient, — 
nr 2. rok 1949. str. 188—208. 


W. Nasiłowski 


Wycięcie śledziony w splenomegaliach pochodzenia 
zimniczego 


Zabieg operacyjny w wielu przypadkach jest wska- 
zany. Śmiertelność stosunkowo znaczna. Trudności tech- 
niezne nieraz bardzo duże (skrócenie szypuły, wybitna 
kruchość narządu itp.). W wielu przypadkach pasoży- 
ta zimnicy w śledzionie nie stwierdza się. Pożądane 
stosowanie w przebiegu operacyjnym w celach zapo- 
biegawczych penicyliny (lepiej п'е używać sulfanila- 
midów), heparyny, przetaczań krwi itp. (Journ. Intern. 
de Chirurgie. — 1949. nr 9. str. 77—90). 


W. Nasiłowski 


Badanie przenikania streptomycymy do płynu mózg.- 
rdz. w przypadkach meningitis tbe. 


W stosunku do niektórych leków podawanych per 
os lub w zastrzykach opony mózg.rdz. stanowią ba- 
rierę, którą leki te nie mogą przebyć. Kilku badaczy 
francuskich badało to zjawisko w przypadkach gruź- 
liczego zap. opon mózg.rdz. przy stosowaniu strepto- 
mycyny. Wyniki ich badań są ciekawe z punktu wi- 
dzenia rozpoznawania choroby, prognozy i leczenia. 
Okazuje się, że w okresie początkowym przenikanie 
streptomycyny poprzez opony mózg.-rdz. zaczyna się 
zaznaczać z początku jest bardzo słabe później w sta- 
nie pełnego rozwoju choroby jest stosunkowo znaczne. 
U osobników zdrowych lub ozdrowieńców przenikania 
nie notuje się. W początkowym stadium choroby strep- 
tomycynę należy podawać dokanałowo. Sprawozd. z po- 
siedzenia Societć de Medecine et de Chirurg. de Bor- 
deaux z dnia 1. IV. 49. — Presse med. — 1949. str. 
437). 


W. Nasiłowski 


Penicylina w chorobach uszu, gardła i nosa 


Wszechstronnie opracowali to zagadnienie Terra- 
col Р. і Lapouge J. w swej pracy pt.: „La peni- 
cilline en oto-rhino-laryngologie* — która ukazała się 
w roku 1947 (Paryż wyd. Masson et Cie). 


W. Nasiłowski 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 


RUCH W TOW. LEK, — ZJAZDY. 


W dniu 21. IX. 1950 r. odbyło się nadzwyczajne po- 
siedzenie naukowe Krakowskiego Tow. Lekarskiego 
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z pokazami 16-tu przypadków ropni mózgowych i móżdż- 
kowych operowanych 1 wyleczonych na Ki'niee Laryn- 
gologicznej A. M. (Kierown.k: Prof Dr Jan Miodoński). 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego To- 
warzystwa Lekarskiego odbyło się dnia 27. IX. br., na 
którym wygłoszono następujące referaty z Państw. 
Szkoły Położnych (Kierownik: Dr St. Helwin). 1) Za- 
trucia noworodków barwikami anilinowymi — Dr St 
Helwin i Dr A. Morawska. 2) O społecznym znaczeniu 
rozwiązywania porodów miedn.cowych sposobem Brach- 
ta z pokazem filmu. 


RÓŻNE: 


Państwowy Instytut Matki i Dziecka w porozumie- 
nu z Ministerstwem Zdrowia organizuje w 1951 r. 
dalszy cykl stałych kursów pediatrycznych dla leka- 
rzy nie pediatrów oraz zapoczątkowuje stałe dokształ- 
canie pielęgniarek z zakresu pediatrii. Kursy te są 
bezpłatne z utrzymaniem i mieszkaniem. Kursy odby- 
wają sę jedno lub dwukrotnie w ciągu miesiąca w po- 
szczególnych klinikach, poczynając od dnia I. 1951 r. 
dla lekarzy, a od dnia 1. III. 1951 r. dla pielęgniarek. 
Pobyt uczestnika na kursie nie może być wliczany do 
jego urlopu wypoczynkowego. Każdy kurs przeznaczo- 
ny jest dla 30 uczestnków. Zgłoszony uczestnik nie 
ma prawa niezgłoszen a się lub wycofania z kursu bez 
poważnych powodów i obowiązuje go punktualne przy- 
bycie w razie niemożności przybycia (choroba, powoła, 
nie do wojska) obowiązuje, zawiadom'enie o tym conaj- 
mniej na 2 tygodn e przed rozpoczęciem kursu. W ce- 
lu racjonalnego wyzyskania kursów należy kandyda- 
tów z poszczególnych Wydziałów Zdrowia Prezydiów 
Wojewódzkich Rad Narodowych rozłożyć równom ernie 
pc 2—8 kandydatów na każdy kurs. Zgłoszenia le- 
karzy winny być nadsyłane do dnia 1. XII. 1951 roku, 
a pielęgniarek do dnia 1. II. 1951 roku z podan em 
następujących danych: imię, nazwisko, data urodze- 
nia, adres z województwem, miejsce pracy, specjal- 
ność, rodzaj, okres trwania kursu i miejsce. Zgłosze- 
nia indyw'dualne będą honorowane, o ile zostaną 
uzgodnione z odpowiednim Wydziałem Zdrowia Cen- 
{таша Wojewódzka Poradnia Ochrony Mac'erzyń- 
stwa i Zdrowia Dziecka). Państwowy Instytut Matki 
i Dziecka zastrzega sobie prawo wprowadzenia zmian 
w programie kursów w zależności od potrzeby chwili 
(np. epidemii i tp.). 

* 

Szkolenie pielęgniarek na Oddziale Wcześniaków 
projektowane jest jako szereg turnusów ćwiczebnych 
6 tygodniowych dla pielęgniarek, które w chwili obec- 
nej są faktycznie zatrudnione lub zaangażowane na 
oddziały szpitalne. Każdy turnus przewidziany jest dla 
15 pielęgniarek. 

Jednocześnie przewiduje się kierowanie na turnusy 
12-tygodniowe (zdwojone) pielęgniarek, które kończą 
dopiero studia, nie mają jeszcze zaangażowania i są 
typowane na objęcie stanowisk odziałowych oddziałów 
noworodków i wcześniaków. Szkolenie lekarzy projek- 
towane jest jako jedno-m'esięczne (początek 2. każde- 
go miesiąca). W każdym turnusie przewiduje się udział 
8 lekarzy. Zgłoszenia należy kierować do Działu Pań- 
stwowego Instytutu Matki i Dziecka —— Warszawa, ul. 
Nowogrodzka 75 z podaniem imienia, nazwiska, adre- 
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su, daty urodzenia, miejsea pracy, specjalności, okresu 
szkolenia — conajmniej na 6 tygodni przed rozpoczę- 
ciem kursu. Zgłoszeń indywidualnych Państwowy In- 
stytut Matki i Dziecka nie przyjmuje. Kandydat wi- 
n'en być zgłoszony przez instytucję zatrudniającą go, 
która pokryje koszty przejazdów oraz diet w podróży 
albo przez Centralną Wojewódzką Poradnię Ochrony 
Mac'erzyństwa i Zdrowa Dziecka. Państwowy Instytut 
| Matki i Dziecka zapewnia kwatery i wyżywienie 
му Warszawie. Ponadto K'erownictwo Oddziału Wcześ- 
niaków organizuje szereg odpraw niedzielnych dla le- 
karzy, położnych i p'ęlęgniarek odz'ałów noworodków 
m. st. Warszawy i woj. warszawskiego. Poza tym na 
Oddziele Wcześniaków, Warszawa, Nowogrodzka 75 
odbywają się stale wykłady w każdy pon'edziałek i so- 
bote o godz. 15.—16,30. z zakresu patofizjologii nowo- 
rodka i wcześn'aka. Pożądany jak najliczniejszy udział 
zainteresowanych lekarzy. 


Plan kursów pediatrycznych dla lekarzy w 1951 r. 


1) 8.—20. І. — Warszawa II — Ostre i przewlekłe 
zaburzenia w odżywian u. — 2) 22. I. — 8. П. — Ogól- 
nopediatryczny. — 8) 5.—17. П. — Warszawa I — 
Fizjolog a noworodka i najczęstsze choroby tego wieku. 
— 4) 19. II-—3. ПІ. Gdańsk Ogólnopediatryczny. — 
5) 5.—17. III. Wrocław Wytyczne leczenia chorób wie- 
ku dziecięcego. — 6) 5.—17. III. Poznań Ogólnopedia- 
tryczny. — 7) 2.—14. IV. Warszawa I — Chirurgia 
i ortopedia dziecięca dla użytku internisty. — 8) 16.— 
—28. IV. Lubln — Ogólnopediatryczny. — 9) 7.—19. 
V. Ogólnopediatryczny. — 10) 28. V. — 9. VI. Kraków 
— Ostre i przewlekłe zaburzenia w odżywian'u. — 11) 
4—16. VI. Warszawa ЇЇ — Ogólnopediatryczny. — 12) 
18.—80. VI. — Leczen'e i profilaktyka gruźlicy wieku 
dziecięcego. — 18) 3.—15. IX. Warszawa szpital Dz'e- 
cięcy — Ogólnoped atryczny. — 14) 17.—28. IX. Lublin 
— QOgólnopediatryczny. — 15) 1.—18. X. Wrocław — 
Ogólnopediatryczny. — 16) 1.—18. X. Pdańsk — Wy- 
tyczne leczenia chorób wieku dziecięcego. — 17) 15.— 
—297. X. Poznań — H'g'ena szkolna. — 18) 5.—17. XI. 
Warszawa I — Opeka otwarta nad dzieckiem. — 19) 
19. XI. Kraków — Ogólnopediatryczny. — 20) 8.—15. 
XII. — Ogólnopediatryczny. — N'e wyszczególnione 
miejsca i kliniki kursów będą podane później. Kierow- 
nik Oddziału Szkolenia Dr Tomaszewska Hanna. 


Sps kursów pediatrycznych dla pielęgniarek w 1951 
roku. 

5.—17. ПІ. Kraków. — 2.—14. IV. — 7.—19. У. — 
4,—14 VI. Lublin. — 18.—30. УП. Warszawa I. — 
6.—18. VIII. — 17.—29. IX. Warszawa II. — 1.—18. 
X. — 5.—17. XL — 8.—15. XII. Nie wyszczególnione 
miejsca kursu i kliniki będą podane później. Kierownik 
Oddziału Szkolenia: Dr Tomaszewska Hanna. 


Spis turnusów szkolen owych na Oddziale Wcześnia- 
ków dla pielęgniarek. 

21. — 1%. M. — 19. Ш. — 22. HI. 2. ТУ. = 12, V. 
15. V. — 80. VI. — 2. VII. 11 МАП. 18. 
VIII. — 1. X. — 10. XI. — 12. XI. — 20. XII. 

Szkolenie lekarzy na Oddziale Wcześn'aków rozpo- 
czyna się 2-go każdego miesiąca. Kierownik Oddziału: 
Dr Tomaszewska Hanna. 
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OD REDAKCJI 


Z regulaminu ogłaszania prac wP. L. 


1. Redakcja przyjmuje do druku artykuły oryginalne, 
sprawozdania poglądowe, artykuły z zakresu me- 
dycyny społecznej, zapobiegawczej itp. 

2. Pierwszeństwo mają prace o charakterze praktycz- 
nym, uwzględniające potrzeby lekarza-praktyka. 

3. Rozmiar prac nie może przekraczać 14 stron ma- 
szynopisu. 

4. Praca winna zawierać: imię i nazwisko oraz tytuł 
naukowy autora, tytuł krótko i zwięźle ułożony, 

„nazwę zakładu, z którego pochodzi oraz imię i na- 
zwisko kierownika tego zakładu. Prace pochodzące 
z odpowiednich zakładów powinny zawierać pisem- 
ną zgodę na drukowanie pracy, tj. podpis np. dy- 
rektora kliniki, ordynatora oddziału itd. 

5. Nie przyjmuje się do druku prac poprzednio już 
gdzieindziej drukowanych. 

6. Prace powinny być pisane na maszynie, starannie, 


z podwójnym odstępem między wierszami i obszer- 
nym marginesem. 


7. Klisze, wykresy, tablice umieszcza się na koszt 
autora, przy czym ogranicza się wszelki materiał 
iłustracyjny do istotnych potrzeb dla zrozumienia 
tekstu. 

8. W piśmiennictwie należy uwzględniać tylko naj- 
istotniejsze dane, a w każdym razie unikać przyta- 
czania Źródeł nie mających nic bliższego z pracą. 

9. Do prac muszą być dołączone streszczenia w ję- 
zyku połskim w dwóch egzemplarzach, w objętości 
30—40 wierszy maszynopisu. 

10. Z każdej pracy przysługuje autorowi 25 odbitek 
bezpłatnie. 

11. Nadsyłane artykuły umieszcza się w kolejności ich 
zgłoszenia. Wyjątek stanowią krótkie a szezegól- 
nie ważne artykuły, drukowane wtedy w postaci 
tymczasowych doniesień. 

12. Artykuły przyjęte do druku przez Redakcję Р. 1. 
stają się własnością Redakcji. Autor nie może bez 
zgody Redakcji zezwalać na przedruk ani odstępo- 
wać prawa autorstwa. 
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Prof. dr Ksawery LEWKOWICZ Kraków 


Rola paciorkowca i reumatokokkoida 
w powstawaniu gośćca”) 


W czasie dyskusji nad tym odczytem podniesio- 
по (prof. Legeżyński), że w ostatnich kil- 
ku latach badania nad paciorkowcami postąpiły 
tak dalece, iż wyodrębniono coś około 40 antyge- 
nowo różniących się między sobą szczepów. Nie 
tylko ich białko, ale także wchodzące w ich skład 
różne 'wielocukry mogą wrzekomo działać gość- 
cotwórczo. Według prof. Legeżyńskiego 
rola paciorkowca jako właściwego zarazka gość- 
cowego nie może wobee tego ulegać wątpliwości. 

Zapatrywanie tak słabo uzasadnione można by 
pominąć milczeniem, jednak musimy się liczyć 
a faktem, że paciorkowcowa etiologia gośćca z roz- 
maitymi patogenetycznymi odeieniami ma je- 
szcze dużo zwolenników tak zagranicą, jak і u nas, 
jak o tym świadczy m. in. artykuł S t o j al o w- 
sk ie р o. Dlatego należy się z nią zasadniczo 
rozprawić. 

"Osobiście muszę sie przede wszystkim przy- 
znać, że nie mogę się dopatrzyć logieznego związ- 
ku między wspomnianym rozpadnięciem się pa- 
ciorkowca na cały szereg antygenowo odrębnych 
typów, a naszym zasadniczym zagadnieniem, mia- 
nowicie, czy paciorkowiec, taki czy owaki, może 
być kiedykolwiek właściwym zarazkiem gośćco- 
wym. Nie jestem na tym stanowisku odosobnio- 
ny. Go r do п (1948), który posługiwał się do 
oznaczenia typów najpewniejszą, choć najtrud- 
niejszą metodą, mianowicie adsorbeją aglutyniny, 
nie mógł jej zastosować do paciorkowców pocho- 
dzących z chorych gośćcowych, gdyż dotyczące 
badania krwi, płynów otrzymywanych przez na- 
kłucie, a nawet samych tkanek zwykłymi sposo- 
bami bakteriologicznymi dawały mu stale ujemne 
wyniki Dopiero „przy badaniu bakteryjnego za- 
palenia wsierdzia, która to choroba często wy- 
stępuje po przebyciu ataku choroby gośćcowej, 
wyhodowano z krwi 19 chorych paciorkowce 
i oznaczono ich typy próbą adsorbcyjną. Z tych 
zarazków 16 okazało się paciorkowcem zielenie- 
jącym, a między nimi było nie mniej niż 12 anty- 
genowo różnych typów. Pozostałe 3 szczepy па1е. 
żały do paciorkowca kałowego czyli enterokoka, 
a antygen każdego z nich był różny od antyge- 
nów dwóch innych.* Ale taka endocarditis to już 


*) Połączony z wyświetleniem 20 obrazów histopa- 
tologicznych i 1 rentgenogramu odczyt, wygłoszony 
w Krak. Tow. Lek, w dniu 17 maja 1950 r. 


przecież nie jest sprawą gośćcową. Bywa ona 
tylko dlatego tak często następstwem gośćca, że 
ten sprowadza często głębokie i trwałe uszkodze* 
піа wsierdzia і zastawek, а zmiany te ułatwiają 
zagnieżdżanie się w tych miejscach paciorkow= 
ców. Toteż wniosek © o r а o wa brzmi: „Stąd 
jest nieprawdopodobne, żeby w gośćcu paciorkow- 
ce stanowiły coś więcej niż stowarzyszo:- 
ne zakażenie (moje podkreślenie).* Jak 
widzimy, mimo że temu autorowi rozpadnięcie 
się paciorkowca na cały szereg antygenowo róż- 
nych typów. dobrze jest znane z jego własnych 
badań, wniosek G o r d o n'a jest wprost prze- 
ciwny od tego, który wypowiedział prof. L e- 
geżyńsk i. 

Ponieważ — jak to wyżej wspomniano, a do 
czego jeszcze powrócimy — w zmianach gośćco- 
wych nie można żadnymi sposobami wykazać 
obecności paciorkowców, zatem ten, kto uważa 
te ziarenkowce za właściwy zarazek gośćcowy, 
musiałby udowodnić, iż mogą one wywoływać 
zmiany gośćcowe na drodze czysto jadowej z pe- 
wnych miejscowych ognisk posoczniczych takich, 
jak gardło, ropnie około korzeni zębowych itp. 
Na to jednak, o ile wiem, nie przedłożył nikt 
dotąd przekonywujących dowodów. W moim prze- 
konaniu zresztą taka możliwość zupełnie nie 
wchodzi w rachube. Bujający paciorkowiee np. 
w gardle, nie wnikając do tkanek, zatem czysto 
jadowo, może wywołać со najwyżej zapalenie 
gardła, ale i to nie da się pomyśleć bez wtargnię* 
cia zarazka przynajmniej do nabłonka. Przypu- 
szczenie jednak, żeby on na drodze wyłącznie ja- 
dowej mógł sprowadzać ostrą, w ciągu 3 tygodni 
do śmierci prowadzącą chorobę gośćcową z roz- 
ległymi typowymi zmianami wszystkich w ogóle 
ukrwionych tkanek — jak to było w przypadku 
116/89, z którego obrazy pokazałem w projek- 
cjach — wydaje mi się zupełną niedorzecznością, 
Przecież wobec gwałtownego przebiegu choroby 
musi się tu postulować, że znajdziemy w zmia- 
nach takie, czy owakie, ale bardzo liczne zarazki. 
Rzeczywiście, jak będziemy widzieli, znajdujemy 
je w dużych ilościach, tylko że nie są to wcale 
paciorkowce. I ten szczegół właśnie ma bez- 
sprzecznie znaczenie rozstrzygające. 

Trzeba powiedzieć ogólnie, że zbyt jesteśmy 
skłonni przyjmować ściśle miejscowe sprawy za- 
kaźne, nie licząc się z tym, że z każdego takiego 
ogniska zarazki chyba niewątpliwie wnikają 
w pewnej ilości do naczyń i węzłów chłonnych. 
albo także dalej. Jak daleko, to już zależy od sto- 
sunku między zjadłiwością zarazka, a tak ogólną 
opornością, jak 1 zdolnością do mniej lub więcej 
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szybkiego swoistego uodparniania się zakażonego 
ustroju. Przecież w gruźlicy Rank e przyjmo- 
wał jako I. jej okres wrzekomo ściśle miejscowy 
zespół pierwotny. Dopiero Calme tte przez 
przetaczanie % części krwi świnki zakażonej na 
świnki zdrowe udowodnił, że na jakiejkolwiek 
drodze zakażamy gruźlicą świnkę morską, to od 
pierwszych godzin, a najpóźniej od pierwszych 
dni można u niej wykazać prątki we krwi. 

Jeszcze bliższe spraw gośćcowych jest zagad- 
mienie powstawania rumienia sińcowatego. Otóż 
jeszcze nie tak dawno prawie ogólnie przyjmo- 
wano to — idąc za zapatrywaniem autorów skan- 
dynawskich — działanie jadowe prątków gruźli- 
ezych na odległość z ognisk serowatych Okazało 
się to jednak grubym błędem. Na różnej drodze 
można było mianowicie później udowodnić tak 
w zmianach rumienia, jak we krwi obecność za- 
razków jako takich. A podniosę zaraz, że zmiany 
rumienia można uważać za coś pośredniego mię: 
dzy zmianami gruźliczymi, a gośćcowy wmi. widzi 
się w nich bowiem wprawdzie także mniej lub 
więcej typowe komórki olbrzymie, zatem jedną 
z cech tkanki gruźliczej, ale przeważt'e komór- 
k' {е zatrzymane są, czy nawet cofaja się w roz- 
woju. Nie dochodzi przy tym w tkance do grużli- 
czej martwicy, do zserowącenia. Proces zapocząyt- 
kowany w tym kierunku zostaje nagle zahamo- 
wany skutkiem wytworzenia pełaej sweisinj od- 
porności. Powtarzam: pełnej, gdyż doprowa- 
cza ona szybko do doszczętnego zniszezenia za- 
razków і — przynajmniej w makroskopowym spo- 
strzeganiu — do zupełnegu ustępowania zmian 
skórnych. 

Jest to pierwszy przykład na dowó.l, że wytwa 
rzane uodpornienie jest tu pełne, a nię częś- 
ciowe, jak to niesłusznie przyjmuje prof. Leg e 
ży ń s К i, identyfikując to częściowe uodpor' 
nienie z alergią. Będziemy takich dowodów wi- 
dzieli więcej w wyświetlanych obrazach. 

То wszystko wydaje się więc dostatecznie jasne. 
Mimo to jednak dermatolog szwajcarski, M i e- 
sc h e r, mógł na podstawie omówionych po- 
przednio cech komórek olbrzymich w rumieniu 
Bińcowatym wyłączać tło gruźlicze w tej choro- 
bie,a St ој alow s Е і może mówić, że „jest 
to niewątpliwie czysty odczyn alergiczny gieb- 
szych warstw skóry, bez względu ria pochodzenie 
antygenu.* Tymczasem — poza wsnomnianymi 
już wynikami badań na prątki gruźlicze — (a) 
próby tuberkulinowe dają w rumieniu sińcowa- 
tym w 95—100% wyniki dodatnie; (b) zdarzyć się 
może wyjątkowo przypadek tuberkulino-ujemny, 
ale okazuje się on rentgeno-dodatn:m; (e) świeżo 
(1945) W. D G ra y zdawał sprawę z 9 przypad- 
ków rumienia sińcowatego. Wszystkie były tuber- 
kulino-dodatnie, a tylko we dwóch nie można 
było stwierdzić „podejrzanego kontaktu“, tj po- 
przedniego zetknięcia się tych chorych z plwo- 
eino-dodatnimi osobami. To spostrzeżenie po- 
twierdzi chyba z własnego doświadczenia każdy 
klinicysta, jeżeli co do takich kontaktów przenro- 
wadza sumiennie wywiady przy sposobności każ- 
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dego dziecka świeżo zarażonego gruźlicą j prze- 
chodzącego rumień, sińcowaty. 

Gdy zżarażający kontakt trwał krótko, np. ogra- 
miczał się do jednego dnia lub do jednych odwie: 
dzin zarażającej osoby, można oznaczyć ściśle 
okres wylęganią rumienia sińcowatego. Wynosi 
on 8—7 tygodni wg spostrzeżeń autorów skandy- 
nawskich. Pouczająca jest także opisana przez 
nich wrzekoma epidemia rumienia, którą spo- 
strzegano w klasie szkolnej, do której przyjęto 
dziecko z otwartą gruźlicą. Ponieważ tylko to 
dziecko zaraziło szereg zdrowych dzieci, a nie by- 
ło podstawy do przyjęcia, żeby poza tym dzieci 
zarażały się jedno od drugiego. więc nie można 
tu mówić o prawdziwej epidemii. 


Wynika z tego wszystkiego jasno, że rumień 
sińcowaty, to nie jest sprawa powstająca na dro- 
dze czysto jadowej i stanowiąca czysty odczynu 
alergiczny, tylko że jest to ogólna, posocznicza 
choroba gruźliczo-gośćcowa, na której tle powsta- 
ją pod wpływem miejscowego dzialania zaraz- 
ków znamienne zmiany. Zmiany te musimy histo- 
logicznie określić jako gruźliczo-gośćcowe. Zawie- 
гаја one tylko w niewielkiej ilości zarazki w po- 
staci zwykle zniekształconych prątków, a prze- 
ważnie prątki rozbite na grudki, czy też przepro- 
wadzone w kokkoidy i znajdujące się w trakcie 
szybkiego niszczenia. ; 

Te wnioski tyczące się rumienia sińcowatego 
początkowego zatem pojawiającego się w 8—7 ty- 
godni po zarażeniu się chorego gruźlicą, Możemy 
przenieść na rumień po początkowy, z tym jednak 
zastrzeżeniem, że (a) zakażenie następuje tu nie 
z zewnątrz, tylko przeważnie ze zwapniałego zes- 
polu pierwotnego i (b) że nie mamy tu już dzie- 
wiczo normergicznego ustroju z zupełnie nieu- 
szkodzonym układem _ siateczkowo-śródbłonko- 
wym o pełnej sprawności. W rumieniu początko- 
wym układ ten zalatwia się doszczętnie z zakaże- 
niem i nie dopuszcza go do innych składników 
komórkowych. Nawet leukocyty wielojądrzaste 
nie mają w tej walce żadnego udziału. Wszystko 
odbywa się w żernych komórkach tkanki łącznej. 
w dużych fagocytach czy w klazmatocytach. 

Co się tyczy rumienia popoczątkowego, to mo- 
żliwości są różne. Układ histiocytarny w chwili 
wybuchu choroby może okazać się tylko niezna- 
cznie uszkodzony poprzednio przebytymi posocz- 
ricami gruźliczo-gośćcowymi. Wtedy przebieg 
choroby może niewiele odbiegać od przebiegu ru- 
mienia sińcowatego początkowego, а sprawa w tej 
postaci może się powtarzać nawet przez całe ży- 
cie danego osobnika z odstępami kilkumiesięcz- 
nymi lub kilkuletnimi. Ale, gdy układ ten jest 
wyraźnie mniej wydolny. rumień popoczątkowy — 
jak to spostrzegano głównie u dorosłych — może 
się łączyć z objawami gośćcowymi w stawach 
lub mięśniach. Dalszą możliwością byłoby wy* 
stąpieńie w tych samych warunkach samych tyl- 
ko obiawów ostrego gośćca. Ten ostatni można 
by pojmować jako rumień sińcowaty popoczątko- 
wy bezwysypkowy. 


Po tej dygresji, łączącej się jednak, jak widzi- 
шу, organicznie z naszym głównym tematem, tj. 
ze sprawą powstawania gośćca, powrócimy do te- 
go, cośmy powiedzieli o przypadkach przeostrych, 
przebiegających śmiertelnie z głębokimi zmiana- 
mi w całym ustroju. Tu oczywiście przyjęcie czy- 
sto jadowego mechanizmu z jakiegoś rzeczywiście 
istniejącego, ale często drobnego, innym razem 
nawet urojonego ogniska wydaje się wprost 
absurdalne. Że ognisko bywa wcale nierzadko 
urojone, świadczą o tym ujemne wyniki prób 
dzialania leczniczego w tym kierunku w przypad- 
kach przewlekłego gośćca. Przytoczę tu zdanie 
dwóch tak doświadczonych klinicystów, jak 
Poynton і Sehlesjinger. 


Autorzy ei zapytują (s. 244): „Czy obecność 
miejscowego ogniska zakaźnego oznacza koniecz- 
nie, że jest ono przyczyną gośćca? Czy nie może 
ono być jednym z następstw ogólnego upośledze- 
nia zdrowia, łączącego się z chorobą?" Podniósłszy 
następnie, że niewątpliwie zdarzające się korzyst- 
ne wyniki lecznicze mogą prowadzić do mylnego 
zapatrywania, iż zakażenie ogniskowe jest istotną 
podstawą wszelkich gośćcowych «cierpień oraz 
do ślepego i bezlitosnego entuzjazmu w wyko- 
nywaniu zabiegów, autorzy ci mówią, jak sami 
przyznają, z pewną przesadą: „Granice badania 
są prawie bezkresne. Wyjmuje się zęby, wyłu: 
szcza migdałki, zgłębnikuje jamy boczne nosa, 
usuwa wyrostek robaczkowy, przepłukuje okręż- 
nicę, łyżeczkuje macicę, masuje stercz, ale w koń- 
cu zaprzestaje się dalszych poszukiwań, uznając 
poprzednie za bezowocne. Czysty wynik całego 
tego leczenia może być gorszy niż pierwotna cho- 
roba. Bardzo by było pożądane, żeby to stano- 
wisko wziął pod rozwagę doc. Sokołowski 
i stosownie do tego wykreślił ze swojego podziału 
jako niedostatecznie uzasadnioną grupę przewlek- 
łych cierpień gośćcowych o znanych zarazkach, 
m. in. paciorkowcach i „zwykle o charakterze 
ogniskowym* (1947). 

Jeżeli więc nawet w gośćcu przewlekłym rola 
czysto jadowego działania zarazków z jakiegoś 
miejscowego ogniska posoczniczego jest co пај- 
mniej wątpliwa, to w przypadkach szybko śmier- 
telnych ostrego gośćca musimy bezwarunkowo 
przyjąć jakieś bardzo obfite zakażenie calego 
ustroju, szerzące się drogą krwi i chłonki. I teraz 
zapytamy, czy zarazkiem tej sprawy może być 
paciorkowiec. Otóż musimy na to pytanie odpo- 
wiedzieć przecząco, а to z następujących powo- 
dów. 

1) W zmianach tkankowych zupełnie ostrego 
gośćca nie widzi się bakterioskopowo żadnych 
w ogóle ziarenkowców. Stwierdza to wyraźnie 
Klinge (s. 241) na podstawie szewoko zakrojo- 
nych badań, wykonanych wspólnie z Ме Ewe- 
nem (1932). Przebadano zaś wiele setek skraw- 
ków seryjnych, sporządzonych z kawałków tka- 
nek pochodzących z mięśnia sercowego, osierdzia, 
zastawek sercowych, języka, stawu kolanowego, 
migdałków i guzów skórnych. Ten ujemny wynik 


ma tym większą wagę, że К li n ge jeszcze do- 

tąd, zdaje się, nie przestał uznawać paciorkow- 

ca za iakuliatywnego zarazka gośćcowego. Aby 
poprzeć to zapatrywanie obaj autorzy widocznie 
spodziewali się wykazać obecność tego zarazka 
w tkankach. Tymczasem wynik badań zawiódł 
ich oczekiwania. Wyniki stale ujemne miał także, 
jak o tym już wspomniałem, Gordon, a ро: 
dobnie Poynton ze Schlesingerem 
(s. 69), którzy mówią, że w najnowszych bada 
niach poszukiwania za bakteriami w zmianach 
tkankowych zostały zaniechane. 

1 


2) Hodowla z tych zmian daje stale ujemne wy- 
niki, jeżeli nie było przypadkowego zanieczyszcze- 
nia. Uniknięcie tego ostatniego jest bardzo trud- 
ne, jeżeli — co jest wskazane „jeśli chodzi o pa- 
ciorkowca — kawałki tkanek umieszcza się w bu- 
lionie, bo wtedy jedna bakteria, dostająca się 
przypadkowo do materiału zakaża cały płyn. 
Gordon pisze, co następuje: „Bakteriologiczne 
badanie zmian sercowych w śmiertelnych przy- 
padkach ostrego i podostrego gośćca (głównie 
u dzieci) dało tylko ujemne wyniki. Nawet gdy 
chodziło o grube zmiany zapalne z pokładami wy- 
sięku na nasierdziu, nie można było stwierdzić 
żadnych bakteryj w rozmazach lub drogą hodas 
wli. Kawałki lewej komory wycięte bezgnilnie 
i trzymane w butlach z bulionem zawierającym 
różne dodatki i w niektórych razach pokrytym 
oliwą, aby umożliwić wzrost bezpowietrzny, nie 
dały żadnego wzrostu, jeżeli nie było przypadko- 
wego zakażenia. .. Jest to wielki kontrast z obra- 
zem, kiedy Śmierć nastąpiła skutkiem posoczni- 
cy i zmiany roją się wprost od hemolitycznego pa- 
ciorkowca.* : 


8) „Częstość znachodzenia się hemolitycznego 
paciorkowca w różnych chorobach uświadomi- 
ła „się nam* mówi Gordon w sposób 
uderzający, gdy w St. Bartholomew's Hospital 
(w Londynie) wybudowano nowy oddział ра- 
tologiczny + z wydatnie oziębianym składem, 
do którego przenoszono ciala zmarłych w pa- 
rę godzin po śmierci. Skorzystano z tej spo- 
sobności, żeby zbadać bakteriologicznie krew 
ze serca z 1000 przypadków branych pod rząd. 
W przybliżeniu w połowie przypadków wynik był 
dodatni, a zarazkiem najczęściej obecnym był he- 
molityczny paciorkowiec * 

4) „Gdy badano równocześnie wszystkich cho- 
rych pewnego oddziału na alergię skórną wzglę- 
dem tego zarazka, to u około 70% gośćcowych cho- 
rych odczyn wypadł dodatnio, ale podobnie także 
о. 50% kontrolnych, niegośćcowych chorych.“ 

5) „Sulfonamidy i penicylina nie mają wpływu 
na bieg gośćca, co pozostaje w sprzeczności z ich 
skutecznością tam, gdzie tylko sam paciorkowiec 
jest czynny.* 

6) Podobnie „uczulona za pomocą swoistej su- 
rowicy szczepionka z paciorkowca hemolitycznego 
nie miała żadnego wyraźnego wpływu lecznicze- 
go w przypadkach gośćca, a osiągała dobre wy- 
| niki w lieznych przypadkach, gdy chodziło o ostre 
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zakażenie samym tylko paciorkowcem  hemoli- 
tycznym.* 

Wniosek ogólny Gordona brzmi: „Gdy usi- 
lujemy oznaczyć pierwotny zakaźny czynnik 
gośćca, wydaje się dlatego wskazane, żebyśmy 
szukali za innym jakimś zarazkiem, a nie za pa- 
ciorkowcami.* 

Gordon podaje prócz tego, że w Anglii „był 
ostatnimi czasy ruch, aby położyć nacisk na rolę, 
którą przez wywolywanie zapalenia gardla grają 
szczepy hemolityczne (a) w puszczeniu w ruch 
albo (bì w ożywianiu ataku gośćcowego', po czym 
mówi: „Nawet jeżeli przyjmiemy za słuszne za- 
równo to zapatrywanie, jak i dodatnie serologicz- 
по dowody wskazujące na aktywność paciorkow- 
ca hemolitycznego w gośćcu, to pozostaje fakt, że 
jest on najpospolitszy m ze wszyst- 
kich wtórorzędny ch najeźdźców bez 
względu na to, jaka jest pierwotna choroba“ (moje 
podkreślenie!). 

Jest tu więc poruszone — pozostające w ści- 
słym związku z teorią paciorkowcową — zagad- 
nienie kojarzenia się anginy z gośćcem. Anginę 
notują mianowicie autorzy w 80 do 40, niektórzy 
nawet do 80% przypadków jako zjawisko przed- 
wstępnie w ostrym gośćcu i jego wznowach. Jest 
опа zatem zbyt częsią, aby można jej pojawienie 
się uważać za coś przypadkowego. Nadto zarówno 
Klinge (s. 234 i schemat na s. 257), jaki Sto. 
jałow ski włączają ją w schemat pełnego 
biegu sprawy gośćcowej, jako faze z przyrody 
swojej do tej sprawy przynależną і ważną w jej 
patogenezie. Jeżeli takie pojmowanie uważamy 
za bezpodstawne, to musimy częstość tego koja- 
rzenia się anginy j gośćca w jakiś inny sposób 
wytłumaczyć. W tłumaczeniu tym musimy się li- 
czyć — czego nikt dotąd nie mógł uczynić — z bar- 
dzo długim okresem wylęgania posocznie gruźli- 
czo-gośćcowych. Otóż, w uwzględnieniu tego 
ckresu, wynoszącego najmniej 3 tygodnie i bio- 
rąc pod uwagę, że angina może zacząć działać 
rozbudzająco na ogniska serowate chyba dopiero 
w jaki tydzień od swego początku, musimy po- 
wiedzieć, że wrzekomo przez nią wywoływane 
cbjawy gośćcowe mogłyby wybuchnąć najwcześ- 
niej dopiero w 4 tygodnie od jej początku, a to 
nie zgadza się ze spostrzeżeniami klinicznymi. 

Okres wylęgania rumienia sińcowatego począt- 
kowego wynosi około 5 tygodni. Czas ten można 
było, jak już wiemy, zupełnie ściśle oznaczyć, 
gdy znany był dzień zarażenia i pierwszy dzień 
zwiastunowej gorączki rumieniowej. W rumieniu 
popoczątkowym i zawsze popoczątkowym ostrym 
gośćcu i jego wznowach chwila zakażenia, tj. 
czas, kiedy prątki z ogniska serowatego i prze- 
ważnie już zwapniałego wtargają w otoczenie 
i wywołują ogólną chorobę, jest nam nieznana. 
Jednak nie ma żadnej podstawy do przypuszeza- 
nia, żeby okres wylęgania, zatem czas, który upły- 
wa od chwili miejscowego i ogólnego zakażenia 
wewnątrzpochodnego do chwili wybuchu pierw- 
szych klinicznych objawów gośćca miał być krót- 
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Szy od okresu wylęgania rumienia. Zatem musi- 
my przyjąć, że wynosi on około 5 tygodni. W tym 
czasie — ponieważ warunkiem powstania wznowy 
jest utrata poprzednio istniejącego uodpornie- 
uia — prątki żywo się mnożą i wywierają stop- 
niowo wzrastające działanie jadowe. Rówunocześ- 
nie wdrożone zostaje wytworzenie swoistego 
przeciwgruźliczego uodpornienia i uczulenia, ale 
na ogólną nieswoistą oporność ustroju procesy 
te muszą chyba niewątpliwie wpływać ujemnie. 
Wynikiem tego mogłoby być wzmożenie podat- 
ności tkanek į bujanie paciorkoweów w gardle. 
Powstawalaby w ten sposób angina, powiedzmy 
w 2. czy 8. tygodniu okresu wylęgania gośćca. 
Angina taka ma oczywiście zwykły przebieg. Wy- 
twarza się wiec w ciągu około 2 tygodni silne prze- 
ciwpaciorkowcowe uodpornienie і z końcem 3. 
czy 4. tygodnia okresu wylęgania gośćca sprawa 
w gardle kończy się wyleczeniem. Następuje potem 
okres utajenia ,a nieco później objawy gośćcowe, 
przy czym odstęp między początkiem anginy a po- 
czątkiem objawów gośćcowych wynosi 10 do 21 
dni (Poynton i Schlesinger, s. 85). 

Następujący szczegół może służyć na poparcie 
słuszności mojego tlumaczenia, a przynosi prócz 
tego dalszy argument przeciw teorii paciorkow- 
cowej. 

DPowmion 1 SEehlesinc oer (s. 71) 
piszą: „Świeże doniesienia interpretują sposób, 
w jaki wznowy gośćcowe zjawiają się zwykle po 
okresie, kiedy odczyn odpornościowy chorego 
mierzony (precypityną lub antystreptolizyną we 
krwi) na poprzedzające zakażenie paciorkowcowe 
(głównie oczywiście na angine) znajduje się na 
szczycie. То sprawia, iż trudno jest uwierzyć, 
żeby paciorkowiece hemolityczny mógł być pier- 
wotną przyczyną choroby“ A należy podnieść, 
że piszą to autorzy, z których jeden, miano- 
wicie Poynton wraz z Pai nem ogło- 
sił w r. 1918 obszerną monografię dotyczącą 
badań nad gośćcem i w dziele tym stał na 
gruncie teorii paciorkowcowej. Teorię tę zmu- 
szony był więc porzucić pod naporem później 
stwierdzonych faktów. 

Sądzę, że cała ta sprawa jest obeenie dostatecz- 
nie wyjaśniona i tym samym teoria paciorkowco- 
wa gośćca jest — jak widzieliśmy nie tylko 
w moim osobistym pojmowaniu — raz na zawsze 
pogrzebana. 

Druga sprawa, którą zmuszony jestem poru- 
szyć, to jest sposób, w jaki prof. L e g eż y ń- 
sk i pozwolił sobie potraktować teorię reumato- 
kokkoidową. Ale to tylko dowodzi, że się on tak- 
że w tym drugim zagadnieniu bardzo słabo orien- 
tuje. Załatwił się on z tą teorią w sposób bardzo 
prosty. Stwierdził, że nie spełnia ona postulatów 
ustalonych przez Henlego i Kocha, za- 
tem nie może w ogóle wchodzić w rachubę. Po- 
stulaty te, to 1) stwierdzenie bakterioskopowe za- 
razka w zmianach chorobowych, 2) wyhodowanie 
go w czystej hodowli i 8) wywołanie za pomocą 
tejże hodowli danej choroby u zwierzęcia do- 


świadczalnego. Postulaty te były oczywiście w za- 
sadzie słuszne i dały się zastosować do wielu 
chorób. Stanowisko jednak prof. Legeży ń- 
skiego, jakoby nie można było uznać jakiegoś 
zarazka za swoistą przyczynę pewnej choroby, gdy 
nie są one w całości spełnione, trąci już myszką. 
Muszę się np. zapytać prof. Legeżyńskiego, 
czy nie uznaje prątką trądu, ponieważ eo do 
niego warunek 2 i 3. nie został (przy- 
najmniej do r. 1981) z całą pewnością spełniony. 
Następnie, jak może on uznawać paciorkowea za 
właściwy zarazek gośćcowy, mimo że warunek 
1 chyba najważniejszy — jak to już słyszeliśmy 

- zupełnie w odniesieniu do niego zawodzi, a tym 
samym także dwa pozostałe nie mogą być dopeł- 
nione. 

Co do roli reumatokokkoida w gośćcu i stoso- 
wania wobec niego postulatów Kochowskich, to 
właśnie gościee może nam służyć za klasyczny 
przykład dowodzący, że nie można tych postula- 
tów stosować bezkrytycznie i zbyt rygorystycz- 
nie, nie uwzględniając patogenetycznego biegu 
danej choroby w ustroju ludzkim. Gościec mia- 
nowicie rozwija się wprawdzie zawsze na podłożu 
zakażenia gruźliczego j sprawy gruźlicze łączą się 
zawsze z pewnymi zjawiskami gośćcowymi, ale 
właściwe kliniczne sprawy gośćcowe nie pojawia- 
ją się nigdy „początkowo“, tj. w bezpośrednim 
związku z zarażeniem się і początkową posoczni- 
cą gruźliczo-gośćcową, tylko dopiero w kilka 
miesięcy, a przeważnie nawet dopiero w kilka lat 
ро pierwotnym zakażeniu і po wytworzeniu cza- 
sem tylko szezątkowego zespołu pierwotnego. Tak 
długi czas jest więc konieczny do „przestrojenia 
ustroju w ten sposób, żeby przy sposobności wy- 
chodzącej następnie z zespołu posocznicy gruźli- 
czej powstawały zmiany nie gruźlicze, tylko 
gośćcowe, jako wynik szczególnego tak co do na- 
tężenia, jak і со do jakości uodpornienia. 


Pierwszy postulat Kochowski daje się zresztą. 


spełnić, przy zastosowaniu wybiórczego barwie- 
nia Ziehlowskiego także, gdy je stosujemy według 
oryginalnego przepisu. Widzimy kokkoidy, ale 
przeważnie także obok nich pewną liczbę mniej 
lub więcej typowych prątków. Drugi postulat 
także jest spełniony, gdyż przy czynnych („kwit- 
nących*) zmianach można wyhodować prątki 
z krwi lub z zajętych zmianami tkanek. Wyra- 
stają wprawdzie w hodowli nie kokkoidy, tylko 
prątki, wyda nam się to zrozumiałe, jeżeli przyj- 
miemy, że kokkoid jest tylko odmianą biologicz- 
ną prątka і że w hodowli powraca on do właści- 
wej swojej postaci. Zresztą powinniśmy się także 
liczyć z możliwością, że w hodowli kokkoidy 
w ogóle nie wyrastają. a wzrost pochodzi w ca- 
łości od prątków, które im towarzyszą, 

Co do 3. postulatu, to 
prątków wyhodowanych z przypadków gośćca 
nie otrzymamy oczywiście zmian gośćcowych, 
tylko zmiany gruźlicze. Nie ma u zwierząt takiej 
możliwości, żeby choroba gruźlicza utrzymywała 
się. czy powtarzała miesiącami і latami i żeby 


u zwierząt za pomocą. 


w związku z tym wytworzyły się, jak u człowie* 
ka, warunki konieczne do powstania spraw gość- 
cowych. 

Na to, że gościec powstaje zawsze na podłożu 
gruźliczym, mamy cały szereg dowodów. Gdy w r. 
1938 zdawałem z tego sprawę, rozróżniać można 
było za Bergerem 

1) dowody kliniczne i to a) dowód niższego rzę- 
du ze zbiegu spraw gośćcowych z gruźliczymi 
u danego osobnika, czy to równoczesnego, czy po 
sobie następującego. Z takich spostrzeżeń wyszedł 
przecież pierwotnie Р o n ce t tworzące pojęcie 
gośćca gruźliczego. Jednak wobec częstości zaka- 
żenia gruźliczego można tu było zawsze zarzucić, 
że chodzi o przypadkową zbieżność. Ale, jeżeli 
u dzieci, których ogół im są młodsze, w tym znacz- 
niejszym procencie nie jest jeszcze zakażony 
gruźlicą, stwierdzamy obok gośćca rentgenoloj 
gieznie w wysokim procencie gruźlicze zmiany 
płuene lub wnękowe, to szczegół ten ma oczywiś- 
cie dla nas pierwszorzędne znaczemie (p. n. 2). 
W materiale Kuśnierza badanie rentgeno- 
logiczne wykazało we wszystkich jego 40 przy- 
padkach zmiany płue lub wnęk, przy czym w 30 
(75%) przypadkach zmiany określono jako czyn- 
ne. 

b) Dowód wyższego rzędu przyjmowąno wtedy. 
gdy gościec kombinował się z równoczesnym lub 
po sobie następującym wystąpieniem cierpień 
uznawanych już wówczas za gruźlicze j powsta- 
jących, jak to określano, na tle rozsiewu prątków, 
takich więc, jak a) zapalenie pryszczykowe rogów 
ki, b) zapalenia tęczówki j jagodówki, e) zapalenie 
surowiczo-włóknikowe opłucnej, d) zapalenie wie- 
lu błon surowiczych lub e) rumień sińcowaty. 
Można by tu jeszcze dodać, f) uleczalne spleno- 
pneumoniczne nacieki płucne. Należy jednak 
obecnie podnieść, że wszystkie te umiejscowienia, 
to nie są wcale sprawy gruźlicze — nie można 
przecież stwierdzać w nich utkania gruźliczego 
ani wykazywać prątków — tylko są to sprawy 
gośćcowe. Jeżeli weźmiemy za przykład pleuritis 
se1cfibrinosa, to wiadomo, że dawniej uchodziła 
ona za chorobę z zaziębienia „a figore*. Do- 
piero później uznano jej etiologiczną przynależ- 
ność do gruźlicy, ale sprawa przebiega z reguły 
korzystnie i kończy się zupełnym wyłleczeniem, 
со prawda wyleczeniem z defektem, tj. z pozosta. 
wieniem po sobie — jak w gośćcu — zmian bliz- 
nowatych ezy stwardnieniowych, tutaj w postaci 
zroztów „Jesteśmy obecnie na najlepszej drodze, 
żeby podobna ewolucja zapatrywań dokonała się 
w odniesieniu do gośćca. 

2) Dowód alergiczny nie miałby żadnego zna- 
czenia w wieku dojrzałym, ale jest b. ważkim 
w wieku dziecięcym j to tym więcej ważkim, im 
dziecko jest młodsze, gdyż tym rzadziej u — 
służącego za materiał kontrolny czy porównaw- 
czy — ogółu dzieci w danym wieku stwierdza się 
za pomocą prób tuberkulinowych zakażenie gruż- 
licze. Jeżeli zatem, jak to się okazało w bada- 
niach wykonywanych pod moim kierunkiem w Kli- 
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nice Dziecięcej U. J. przez Kuśnierza, 
wszystkie dzieci gośćcowe nie tylko były tuber- 
kulino-dodatnie, ale jeszcze w 77,5% przypad- 
ków oddziaływały już na próbę P i r q u e ta 
lub na próbę Mantoux х 0,1 mg tuberkuli- 
ny, a więc okazywały dużą wrażliwość na tuber- 
kulinę, a tylko u niewielkiej liczby tych dzieci 
trzeba było sięgać do 0,82 lub 1 mg tuberkuliny 
przy stosowaniu śródskórnym, to fakt ten nie 
może być przypadkowy, tylko dowodzi on bezwa- 
runkowo ścisłego związku gośćca z tłem gruźli- 
czym: U ogółu dzieci miejskich stwierdza się mia- 
nowicie wg Barchettiego za pomocą tych 
prób w 1. roku życia tylko w niespełna 1%, w 2. 
roku w 6%, w 8. i 4. roku w 17%, w 5. i 6. roku 
już w 30%, w okresie od 7. do 10. roku w 37%, 
a w okresie od 11 do 14. roku aż w 58% oddzia- 
ływanie dodatnie. Nawet u dzieci leżących w kli- 
nice z rozmaitymi chorobami, ale bez klinicznych 
objawów gruźlicy lub gośćca — nie jest to wcale, 
jak łatwo zrozumieć, odpowiedni materiał porów- 
nawczy — próby tuberkulinowe dały Kuśnie- 
r zo w i tylko 42% wyników dodatnich, tym- 
czasem u chorych gośćcowych dawały stale wy- 
nik +. : 

3) Dowody serologiczne, tj. odczyn wiązania do- 
pełniacza і odczyn skłębiania К. Muellera, 
określane razem jako „gruźlicze odczyny antyge- 
aowo-przeciwciałowe, czyli wywoływaczowo-od- 
działywaczowe* dają w ostrym gośćcu w 100%% 
wynik dodatni į uderzająco wybitny Brandt 
i Kutschera у. Aichbergen, Fen- 
c zy п). Jak to najpierw stwierdzono w przy- 
padkach zapalenia opłucnej, odezyn dodatni 
utrzymuje się tylko dopóty, dopóki w ustroju to- 
czy się jakiś czynny proces gruźliczy lub gość- 
“созуу. 

4) Poprzednie zetknięcie się chorego z osobni- 
kiem zakażającym gruźlicą stwierdził К u 3- 
nierz w 25% swoich przypadków. 

5) Hodowla prątka gruźliczego z krwi bieżącej 
chorych lub pośmiertnie ze zmian gbśćcowych, 
jeżeli są czynne, udaje wię mniej więcej w poło- 
wie przypadków. 

6) Dowód leczniczy. Wyniki korzystne, nieraz 
uderzające, otrzymywano za pomocą tuberkuliny 
stosowanej podskórnie albo dożylnie. Stosowanie 
wymaga jednak dużego doświadczenia. Osobiście 
osiągałem przeważnie dobre wyniki za pomocą 
thymophogenu, środka, który wytworzyli synte- 
tycznie autorzy japońscy i który stosowali oni 
jako swoisty lek przeciwgruźliczy. W jednym 
przypadku . przewlekłego gośćca streptomycyna 
dała mi uderzająco dodatnie wyniki, ale okazała 
się niebezpieczna, być może przez zbyt gwałtow- 
ną bakteriolizę zarazków. Podam później bliższe 
szczegóły. Można więc powiedzieć ogólnie, że 
wszystkie chemiczne czy antybiotyczne środki 
przeciwgruźlicze okazują się zarazem środkami 
przeciwgośćcowymi. 

7) Dowodu bakterioskopowego, tj. pewnego wy- 
kazywania zarazków w gośćcowych ogniskach 


666 - 


chorobcewych, nie udało się nikomu przede ра. 
przeprowadzić może dlatego, że badano głównie 
stawy i poszukiwano prątków. Tymczasem ja — 
w związku z tym, że przyczyną śmierci była 
w moich przypadkach zawsze sprawa sercowa — 
badalem przede wszystkim serce i przez moje po- 
przednie wyniki badań w rumieniu sińcowatym 
oraz w tzw. wszechgruźlicy zapalnej nastawiony 
byłem na poszukiwanie kokkoidów. 

Moje wyniki dostarczyły najistotniejszego do- 
wodu na poparcie teorii gruźliczej gośćca і wy- 
pełniły w ten sposób lukę dotkliwie odczuwaną 
przez zwolenników tej teorii. Berger nh. 
który zagadnienia związane z tym dowodem bar- 
dzo obszernie omawia na 18 stronach (856—869), 
starając się usprawiedliwić, dlaczego wyniki są 
ujemne, mówi o tym dowodzie-jako o najbardziej 
elementarnym i naturalnym postulacie Н e n- 
łego i Kocha i podnosi, że — wobec nie: 
cechujących dla gruźlicy histologiecznych zmian 
w gośćcu — jest on biegunem („Angelpunkt*) 
rozstrzygnięcia przy oznaczaniu przyrody spra- 
wy. Według Be rge ra (s. 868) tylko ten do- 
wód w swej optymalnej postaci przekona wresz- 
cie ostatnich niedowiarków. Tymczasem właśnie 
o tym dowodzie tak zupełnie lekceważąco wyraził 
się prof. Legeżyński. 

Przeprowadzanie tego dowodu okazało się —- 
jak tego należalo z góry oczekiwać, a przypomi- 
nam, że ten postulat zawiódł zupełnie wobec pa- 
ciorkowca — szczególnie łatwe w przypadkach 
przeostro śmiertelnych. Widzimy wtedy mianowi- 
cie, jak wykazują moje ryciny, w zmianach duże 
ilości zarazków. W przypadkach jednak przebie- 
gających podostro lub z nawrotami, czy wznowa- 
mi badanie może być trudniejsze i uciążliwsze; 
przy tym zdarzyć się mogą skrawki, w których 
nie znajdujemy ani jednego kokkoida. 


Co do istoty kokkoida jako zarazka gośćcowego 
i jako odmiany biologicznej prątka gruźliczego, 
nie mam obecnie, ale nie miałem także od samego 
początku żadnych wątpliwości. Tak cechujące 
obrazy w rozlicznych modyfikacjach i ustosunko- 
waniach *ze zmianami tkankowymi każdy 
przypadek ma pewne właściwe dla siebie cechy — 
nie mogą być przecież czymś przypadkowym. 
Mam zresztą opinie potwierdzające takich powag, 
jak Aschoff, Berger, Loewen- 
stein, Coronini, Nobóćcou rt, Weh- 
sa rg, którzy w r. 1989 otrzymali moje odbitki 
i preparaty. Z polskich uczonych cofnął swoje 
pierwotne zastrzeżenia Gieszezykjiewiez 
(1989). Przeciwnie Kowalczykowa, pier- 
wotnie (1947), jak się wydawało, gorliwa zwalen- 
niczka tego pojmowania, obecnie mówi 5 ostrym 
gośćcu jako o chorobie o nieznanym zarazku. 


W każdym razie z koncem okresu międzywojen:a- 
go wszystko zdawało się znajdować na dobrej 
drodze, zwłaszcza wobe> nawiązania licznych kon. 
taktów z zagranieg. Z wybuchem jednax wcjiny 
stosunki z zagranicą zostały zupełnie przerwaue. 
Także obecnie bardzo jeszcze daleko do unormo- 


wania tych stosunków i narazie nie zanosi sie 
jeszcze na jakąś zmianę na lepsze. 

Położenie, jakie się wskutek tego wytworzyło, 
eechujące sie niewątpliwym wyprzedzeniem przez 
nas zagranicy na danym polu, należało by wyzy- 
skać przez podjęcie intensywnych dalszych badań 
nad gośćcem. Ale narazie nie dostrzegam u nas 
żadnego poważniejszego wysiłku tego rodzaju. 
'Tkwi się z uporem w dawnych, ukochanych, а nie- 
wątpliwie mylnych zapatrywaniach, uważając је 
za Święte, bo są jeszcze ciągle panujące zagranicą. 

Przytoczyłem ma tym miejscu, przemawiając 
w r. 1946 (Przegl. Lek. nr 20—22, s. 481) słowa 
Glanzma п п a. Omawiając genialną teorię 
polskiego biochemika Kazimierza Funka, tyczą- 
еа się witamin, przedstawił on, na jakie opory na- 
trafia każda nowa, rewelacyjna czy rewolucyjna 
teoria, Reakcja odbywa się w 38 etapach. Narazie 
o ile chodzi o moją teorię, jesteśmy w pierwszym 
stadium, w którym opinia krytyków brzmi: „to nie- 
prawda!“ Rzeczywiście, jeżeli ktoś mówi — a ta- 
kie twierdzenie spotykamy ciągle jeszcze często 
w artykułach amerykańskich 1 angielskieh, mimo 
że moje odkrycie reumatokokkoida ogłoszone było 
już przed 11 laty w trzech językach — że ostry 
gościec jest chorobą o nieznanym zarazku. to jest 
oczywiście równoznaczne z twierdzeniem, że moje 
zapatrywania są w ogóle bledne. Zatem, stosow- 
nie do formułki Gla nz ш a nna, wszystko 
jest w porządku. Możemy oczekiwać w spokoju. 
dalszych etapów. tj. drugiego, kiedy ei sami lu- 
dzie będą mówili, że odkrycie jest bez znaczenia, 
a potem trzeciego, kiedy przyznają oni, bo be- 
dzie to już dla wszystkich oczywiste, że chodzi 
о nowe ważne poznanie, ale wtedy powiedzą, że 
nie stanowi to właściwie niczego nowego. 
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Marek NIEDER Wrocław 


Chelemia w przebiegu leptospirozy 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii 
Medycznej we Wrocławiu. Kierownik: Prof. dr 
Edward Szczeklik) 


Kliniczny obraz leptospirozy, podobnie jak ka: 
dego schorzenia zakaźnego zależy od zjadliwość 
zarazka | odporności ustroju. Toteż obok epide- 
mii leptospiroz o łagodnym przebiegu i znikomym 
odsetku śmiertelności opisywane są epidemie 
ciężkie, w których 50% zachorowań kończy się 
śmiertelnie. 

Przebieg schorzenia wydaje się być w pewnej 
zależności od położenia geograficznego. Gdy 
w Europie opisywane były epidemie najczęściej 
o łagodnym przebiegu, to w Azji, a w szezegól- 
Lości w Japonii śmiertelność jest większa, bo wy- 
nosi około 40%. Ofiarami śmiertelnego schorzenia 
padają głównie osoby stansze (powyżej 60 lat), 


u których Śmiertelność dochodzi czasami do 
100%. 
Dlatego też prawdopodobnie spotykamy się 


z pewnymi różnicami w opisach symptomatologii 
tego schorzenia nawet w samej Europie. I tak 
Eppinger podaje, że wystąpienie objawów 
ze strony ośrodkowego układu nerwowego w prze- 
biegu żółtaczki zakaźnej należy do rzadkości, 
a już zupelnie nie spostrzega się objawów chole- 
micznych Kostrzewski natomiast uważa 
występowanie objawów mózgowych, a nawet 
śpiączki wątrobowej za należące do obrazu tego 
schorzenia. Wśród tych objawów — pisze Ko s 
trzew sk i — część chorych umiera, u innych 
te groźne objawy ustępują. 

Niemniej jednak powszechna jest opinia, że 
cholemia bez względu na jej tło jest rokowniczo 
złym objawem, zwłaszcza gdy obraz jej jest w pel- 
ni rozwinięty. 

Z tych powodów jako rzadkość oraz jako przy- 
tzynek do symptomatologii żółtaczki zakaźnej 
przedstawię 8 przypadki żółtaczki zakaźnej, 
w przebiegu których rozwinął się pełny obraz 


| cholemii i ustąpił po kilkudniowym trwaniu w zu- 


pełności. 

Przypadek pierwszy (M. С) dotyczy ucznia lat 
18, zamieszkałego w bursie studenckiej w Legni. 
cy, u którego rzekomo po zjedzeniu grzybów wy- 
stąpiły dreszcze i gorączka do 38° С. bóle głowy 
oraz charakterystyczne bóle mięśniowe w łyd- 
kach, a na drugi dzień wymioty oraz żołtaczkowe 
zabarwienie skóry i spojówek gatkowych, ciemny, 
piwny mocz przy normalnie zabarwionych stol- 
cach, w ciągu następnych kilku dni wystąpiły 
krwotoki z ust j nosa. Równolegle z powyższymi 
objawami pogarszał się stan ogólny chorego, wy- 
stąpiło osłabienie, utrata łaknienia, Poprzednio 
nigdy nie chorował. Wywiady rodzinne bez zna- 
czenia. 

W 6. dnju choroby przewieziony został ze szpi- 
tala w Legnicy na I Klinikę Chorób Wewnętrz- 
nych we Wrocławiu, gdzie stwierdzono ciężki stan 
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ogólny, zżamroczenie, senność, silne żóltaczkowe 
zabarwienie skóry o odcieniu pomarańczowym, 
podobnie żółtaczkowo podbarwiona była błona ślu- 
zowa jamy ustnej. Język suchy, obłożony, w gar- 
dzieli i przewodach nosowych skrzepy krwi, przy 
czym. z lewego przewodu nosowego sączyła się 
krew mimo założonej tamponady przedniej. Na- 
rządy klatki piersiowej bez zmian. Tetno 100 ude- 
rzeń na minutę, miernie napięte i wypełnione. Ci- 
Śnienie krwi tętnicze 100/70 mm Hg. Wątroba nie- 
znacznie tkliwa sięgała do łuku żebrowego, šle- 
dziona nie była macalna; okolica nerek na ude- 
rzenie niebolesnua, odruchy ścięgniste leniwe. 
Żrenice szerokie o słabym odczynie na światło. 
Ciepłota ciała 87° С. 


Z badań dodatkowych należy podkreślić: w mo- 
czu Ślad białka, obeene barwiki żółciowe przy 
braku urobilinogenu, w osadzie 1—2 krwinek ezer- 
woenych oraz poszczególne і w skupieniach krwin- 
ki białe w każdym polu widzenia, 3 wałeczki ziar- 
niste, 1 wałeczek szklisty w całym preparacie. 
Stolee były odbarwione. Barwików żółciowych ani 
krwi w nich nie stwierdzono. Badanie krwi wy- 
kazuje dużą niedokrwistość: Hb —— 57%, krwinek 
czerwonych 2,660.000, wskaźnik barwny 1,1, leuko- 
cytoza 15.000, w obrazie krwi względna limfopenia 
(16%) i wyraźne przesunięcie w lewo (paleczko- 
watych 28%). Opadanie krwinek czerwonych 
140/151 mm. Układ hemostatyczny w granicach 
normy. 

Badania chemiczne krwi: bilirubiny 5,28 mg, 
odczyn H. v. d. Bergha bezpośredni dodatni, chole- 
sterol 260 mg”, azot pozabiałkowy 217 mg%, od- 
czyn Takata-Ara słabo dodatni. Poziom cukru we 
krwi na czczo 126 mg"/o. 


W 8, dniu choroby odczyn zlepno-lityczny wy- 
padł dodatnio ze szczepem Canieola w rozcieńcze- 
niu 1/1600. 


W ciągu pierwszego tygodnia pobytu na Kli- 
nice, a wiece w drugim tygodniu choroby wystą- 
piło wybitne pogorszenie: przy prawidłowej cie- 
płecie ciała nasiliła się żółtaczka (bilirubina we 
krwi wzrosła do 48,2 mg%), a wraz z nią wystą- 
piły cieżkie objawy ogólne: senność nasiliła się 
do tego stopnia, że chory przez cały czas (4 dni) 
spał, nie interesując się zupełnie otoczeniem, 
przy czym absolutnie nie można było nawiązać 
z nim kontaktu. Na pytania nie odpowiadał, rea- 
gował tylko na silne bodźce. Wystąpił brak od- 
ruchów ścięgnistych: kolanowych i Achillesa. 
Kilkakrotnie oddał mocz i stolec pod siebie. Cho- 
rego karmiono podawaniem samych płynów, któ- 
re z trudem połykał. 


W tym samym czasie stwierdźono zmniejszenie 
się wątroby. która była niemacalna, wypukiem 
sięgała 1 palec powyżej łuku żebrowego w linii 
środkowej obojezykowej. Wykonane wtedy bada- 
nia kontrolne wykazały wzrost azotu pozabiał- 
kowego we krwi do 310 mgo, w moczu utrzymy- 
wały sie zmiany, jak przy pierwszyfń badaniu, 
przy czym leucyny i tyrozyny nie znaleziono. 
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Stan taki utrzymywał się przez cały tydzień. 
U chorego wykonano upust krwi w ilości 300 ml 
z równoczesnym przetoczeniem tej samej ilości 
krwi. Podano 50 g plazmy, a oprócz tego 
stosowano od początku pobytu na Klinice wstrzy- 
kiwania : glukozy, insuliny, kortyny, wyciągów 
wątrobowych i witaminu K oraz podawano wita- 
miny А, р, В ji К. Po tygodniowym trwaniu tych 
ciężkich objawów nastąpiła poprawa; zaczęła 
ustępować senność, chory zaczął interesować sie 
otoczeniem, zwolna stawał się coraz żywszy, a ró- 
wnolegle z tym stwierdzono ustępowanie żółtacz- 
ki, przy czym wątroba po 18 dniach była już ma- 
сапа pod łukiem żebrowym. Dopiero jednak w 4. 
tygodniu choroby, tj. w 8. tygodniu pobytu chore- 
go na Klinice znikło z moczu białko, barwiki żół- 
ciowe oraz patologiczne składniki morfotyczne, 
a poziom azotu pozabiałkowego і bilirubiny we 
krwi osiągnęły wartości prawidłowe. Utrzymywa- 
ło się tylko wysokie opadanie krwinek czerwo. 
nych: 60/105 mm. 


Poprawa była zakłócona drobnym powikłaniem 
w postaci zapalnego obrzęku węzła chłonnego pod- 
szczękowego przy równoczesnej zwyżce ciepłoty 
ciała do 88° С i leukocytozie do 28.000, które ро 
tygodniowym trwaniu ustąpiło w zupełności. 

Na marginesie opisanego przypadku należy za- 
znaczyć, że był to jeden z wielu przypadków lep- 
tospirozy w bursie studenckiej w Legnicy. Obja- 
wy chorobowe u innych uczniów umiały być po- 
dobne, aczkolwiek lżejsze. Specjalne badania bak- 
teriologa z Р. Z. Н. we Wrocławiu wykazały, że 
chodziło tu o endemię leptospirozy, wywołaną 
prawdopodobnie kąpielą w basenie. 

Przypadek drugi (A. B) dotyczy mężczyzny lat 
51, pracownika umysłowego z Wrocławia. Przybył 
do Kliniki w 8. dniu choroby, która zaczeła się 
nagle dreszczami, gorączką do 39° С, ogólnym 
osłabieniewi oraz bólami w mięśniach i stawach. 
Wystąpiły przy tym objawy ze strony przewodu 
pokarmowego w postaci nudności, pustych odbi- 
jań, wymiotów treścią pokarmową oraz utratą 
apetytu. Po 2 dniach zjawiła się żółtaczka, mocz 
stał się ciemno-piwny. Stolce były zaparte, o nor- 
malnym zabarwieniu. Poprzednio poza grypami 
o banalnym przebiegu nigdy nie chorował. U mat- 
ki było schorzenie gruźlicze, ojciec zmarł na ra- 
ka wargi dolnej. 

W dniu przyjęcia 24. VIII. 1948 chory zamro- 
czony, skóra barwy żółto-pomarańczowej, wysy* 
conej, błony śluzowe і spojówki gałkowe żóliacz- 
kowo zabarwione: Nieznaczne krwawienia z nosa. 
Wątroba była macalna pod łukiem żebrowym 
о brzegu obłym, miękka, nieco bolesna, śledziona 
niemacalna; w innych narządach wewnętrznych 
zmian nie stwierdzono. Odruchy ścięgniste zacho- 
wane, odruchów patologieznych nie stwierdzono. 
Źrenice oddziaływały prawidłowo na światło 
i zbieżność. Ciepłota ciała 88° С. Tetno 110 na mi- 
nutę, miarowe; ciśnienie krwi tętnicze 120/60 mm 
Hg. Badanie moczu wykazało ślad białka, obec- 
ność barwików żółciowych przy obecnym nic- 


wzmożonym urobilinogenie, а w osadzie do 4 
krwinek czerwonych w preparacie, do 8 krwinek 
białych w p. w. Waleczków nie stwierdzono. We 
krwi utrzymywała się umiarkowana leukocytoza 
— 15.000, w obrazie krwi wybitna limfopenia (za* 
ledwie 4% limfocytów), bez przesunięcia w lewo. 
Czas krwawienia i krzepnięcia w normie. Płytek 
krwi 236.130. Opadanie krwinek czerwonych 
82/109 mm. Poziom bilirubiny we krwi 16,8 mg%, 
cholesterolu 480 mg%, azotu pozabiałkowego 151 
ugo. W 11. dniu choroby pobrano krew na odezy- 
ny zlepne, które dały wynik częściowo dodatni ze 
szczepem canicola. 

Już w pierwszych dniach pobytu chorego w Kli 
nice stan jego zaczął się pogarszać. W drugim 
dniu pobytu (w 9. dniu choroby) wystąpiły wy- 
broczynki wielkości główki szpilki na skórze 
klatki piersiowej; równocześnie nasiliła się żół- 
taczka 1 zamroczenie. Chory był stale senny, apa- 
tyczny, nie interesował się zupełnie otoczeniem, 
kontakt tylko z trudem można było z nim nawią. 
жаб. Stan jego stał się bardzo ciężki, groźny 
i utrzymywał się tak przez 8 dni. W tym czasie 
między 10. a 15. dniem choroby wątroba była nie- 
macalna oraz można było stwierdzić zanikanie 
jej stłumienia, które sięgało 2 palce powyżej łuku 
żebrowego w linii środkowo-obojczykowej. 

Kontrolne badania moczu wykazały stan zbli- 
żony do pierwszych rozbiorów. Leucyny i tyro- 
жупу nie znajdywano. Ciepłota ciała, jak wspom- 
niano, utrzymywała się przez pierwsze 3 dni na 
poziomie 880 © i po 8-dniowym spadku do normy 
wzniosła się nieregularnie do 39° ©; tętno zacho- 
wywało się równolegle do ciepłoty. 

W okresie ciężkiego stanu chory otrzymywał 
po 400.000 jednostek penicyliny dobowo. 

Po przeszło tygodniowym trwaniu opisane groź- 
ne objawy zaczeły zwolna ustępować, a wątroba 
(już nieco wcześniej) powiększać; w 19. dniu cho- 
тору wypukowo sięgała do łuku żebrowego, w 3 
dni później wymacywano ją 1 palec poniżej łuku, 
a po dalszych 2 dniach wystawała już na 2 palce 
poniżej łuku żebrowego. Równocześnie zmniej- 
szała się żółtaczka. 

W tym okresie wystąpiło również powiększenie 
śledziony, która była miękka 1 wysuwała się spod 
łuku żebrowego na szczycie wdechu. W obrazie 
krwi zaznaczyło się wybitne przesunięcie w lewo 
oraz zwiększyła się liczba limfocytów. W moczu 
zaś wystąpiły wałeczki ziarniste, z początku mniej, 
potem więcej liczne, wraz ze zwiększeniem się 
liczby krwinek czerwonych. Próby czynnościowe 
wątroby wykazywały prawie normalną krzywą 
przecukrzenia w przeciwieństwie do typowej 
krzywej wątrobowej, jaką otrzymano w pierw- 
szych dniach pobytu chorego. Azot pozabiałkowy 
zmniejszył się do 61 mgo, cholesterol do 300 mg%, 
bilirubina osiągnęła wartość 3,79. W 29. dniu 
choroby gorączka opadła do normy. Po spadku 
ciepłoty jeszcze długi czas utrzymywał sie ślad 
białka w moczu ze stale zmniejszającą się ilością 
krwinek: czerwonych і wałeczków ziarnistych. 
Azot pozebiałkowy i bilirubina stale zmniejszały 


się i bezpośrednio przed wyjściem chorego z Kli- 
niki, po 60 dniach pobytu, wykazywały wartości 
normalne. Moez już na tydzień wcześniej nie wy- 
kazywał żadnych zmian patologicznych. 

W okresie zdrowienia chory stwierdził podczas 
Gzytania zmniejszoną bystrość wzroku, która 
szybko minęła. Ponieważ jednak nie wykonano 
badania oka, nie można było określić rodzaju 
zmian. 

Przypadek trzeci (M. J.) dotyczył mężczyzny lat 
32, z zawodu masarza, zamieszkałego w Ząbkowi- 
cach, u którego rozwój objawów chorobowych 
przedstawiał się w krótkości następująco: wśród 
zupełnego zdrowia wystąpiły nagle bóle głowy, 


*kurczowe bóle w obrębie jamy brzusznej oraz bó- 


Je mięśniowe kończyn dolnych. Równocześnie po- 
jawiła się wysoka gorączka „utrata apetytu, krwa- 
wienie z dziąseł j nosa oraz nasilająca się żółtacz. 
ka. Mocz stał się ciemno-piwny, stolce odbarwio- 
ne. W tym czasie chory zemdlał w czasie wizyty 
u lekarza, oddając pod siebie stolec. 

Na Klinikę przewieziono chorego w 10. dniu 
choroby w stanie zamroczenia i nieprzytomności, 
bardzo dużego upadku sił, z oddechem głębokim, 
nieregularnym. Skóra była silnie pomarańczowo- 
żółta, z licznymi wybroczynami. Podobnie stwier- 
dzono krwawe pęcherze na czerwieni warg i nie- 
znaczne wybroczynki na błonie śluzowej dziąseł, 
a na podniebieniu miękkim białe masy martwicze 
błony śluzowej. Język suchy, kark sztywny, wą- 
troba powiększona na półtora palea w linii środ- 
kowo-obojczykowej, śledziona niemacalna. Inne 
narządy wewnętrzne bez zmian. Ciepłota ciała 
prawidłowa, tętno 100 uderzeń na minutę, ciśnie- 
nie krwi tętnicze 90/70 mm Hg. Odruchy ścięgni- 
ste żywe, odczyn źrenie na światło і przystosowa- 
nie dobry. 

Badania dodatkowe wykonane w pierwszych 
dniach pobytu chorego na Klinice dały wyniki 
następujące: w moczu ślad białka, obecne barwi- 
ki żółciowe przy niewzmożonym urobilinogenie, 
w osadzie poszczególne krwinki białe oraz 10—20 
krwinek czerwonych w p. w.; stolce odbarwione; 
próba benzydynowa na obecność krwi utajonej 
dodatnia. We krwi obwodowej leukocytoza 26.400 
ze względną limfopenią bez przesuniecia w lewo. 
Ilość krwinek czerwonych i hemoglobiny w nor- 
mie. Normalny czas krwawienia i krzepnięcia. Od- 
czyn opadania krwinek czerwonych 62/88 mm. Po- 
ziom bilirubiny we krwi 12,5 mg%, odezyn Hijmans 
van den Bergha bezpośredni dodatni; poziom cho- 
lesterolu 290 mg’, azotu pozabiałkowego 21 mg. 
Odezyny serologiczne krwi: Bordet-Wasserman:- 
na słabo dodatni, citocholowy ujemny. Odczyny 
zlepne z leptospirami wykonano dwukrotnie; raz 
w 11. dniu choroby z wynikiem wątpliwym, po 
raz wtóry w tydzień później z wynikiem dodatnim 
w rozcieńczeniu. 1/25 000 przy użyciu szczepu lep- 
tospira grippo-typhosa. 

W ciągu pierwszych dni pobytu na Klinice 
stan chorego był bardzo ciężki, przy czym na 
plan pierwszy wysuwały sie objawy mózgowe 
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w postaci zamroczenia aż do zupełnej utraty 
przytomności. Chory nie oddziaływał na bodźce 
zewnętrzne, kontaktu nie można było z nim na- 
wiązać, wymagał karmienia i stałej opieki. Szty- 
wność karku i głębokie oddychanie Kussmaula 
utrzymywały się nadal. W tym czasie chory 
otrzymywał 300000 jednostek penicyliny dobowo 
oraz dostał jednorazowo 300 ml plazmy. Opisany 
obraz utrzymywał się się przez 2 dni, po czym, 
przez coraz częstsze okresy przytomności, chory 
odzyskał pełną świadomość, sam upominał sie 
o pokarm, a równocześnie zaczęły się cofać inne 
objawy chorobowe, jak żółtaczka, zmiany w mo- 
czu i we krwi. Po 38-tygodniowym pobycie w Kli- 
nice w moczu nie było już zmian patologicznychy 
a bilirubina we krwi osiągnęła prawidłową war- 
tość (0,55 mg%) Wątroba przez cały czas pobytu 
chorego na Klinice była macalna, nieznacznie po- 
większona. W okresie poprawy wystąpiło przejś- 
ciowe zapalenie przyusznicy prawej oraz ropne 
zapalenie prawego ucha środkowego. 


Omówienie przypadków 


W omówieniu przedstawionych wyżej przypad- 
ków chorobowych należy podkreślić ciężkie obja- 
wy mózgowe, które w mniejszym lub większym 
nasileniu wystąpiły u wszystkich chorych. Były 
to zamroczenie, apatia, senność aż do głębokiej 
śpiączki, zaburzenia przytomności aż do zupełnej 
jej utraty z równolegle występującą trudnością 
jub całkowitą niemożliwością nawiązania kontak- 
tu z chorym. W poszczególnych przypadkach do- 
łączały się do powyższego obrazu brak odruchów 
ścięgnistych, sztywność karku, bezwiedne odda- 
wanie moczu і stolca, głęboki oddech Kussmaula. 


Objawom powyższym towarzyszyło nasilenie się 
żółtaczki z równoczesnym wzrostem bilirubinemii, 
azotemii (za wyjątkiem ostatniego przypadku), 
współistnienie zmian w moczu (między innymi 
bilirubinurii) oraz objawów skazy krwotocznej. 

Należy się w tym miejscu zastanowić, czy obja- 
wy powyższe, składające się niewątpliwie na 
obraz zatrucia ogólnego można uważać za wyraz 
cholemii czy też za uszkodzenie ośrodkowego 
układu nerwowego niezależne od uszkodzenia wą- 
troby. 

Ciężkie objawy ogólne z zaburzeniami świado- 
mości, sennością, majaczeniem, apatią, osłabie- 
niem aż do ogólnej prostracji były obserwowane 
przez bardzo licznych autorów і należą właściwie 
do obrazu choroby Weila. Opisywał je jeszcze 
W eil, a później liczni inni autorzy, zajmujący 
się kliniką leptospiroz Strassburger 
i inni). Autorzy ci jednak nie wiązali wystąpienia 
tych objawów z uszkodzeniem miąższu wątroby; 
obserwowali bowiem wystąpienie ciężkich obja- 
wów ogólnych jeszcze przed pojawieniem się żół- 
taczki, a w wypadku równoczesnego pojawienia 
sie brak było równoległości w nasileniu objawów. 
Z nowszych autorów Gelsztein (cyt. wg 
Warfołomejewej) również odnosi wystąpienie 
cieżkich objawów ogólnych do uszkodzenia ośrod- 
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kowego ukladu nerwowego, a nie uszkodzenia wą- 
troby. Mówi się przy tym o ogólnej toksemii, cho- 
ciaż nie podaje się bliżej jej przyrody, a suppo- 
zycje o toksynach leptospir nie znalazły potwier- 
dzenia laboratoryjnego (w hodowlach leptospir 
nie udało się wykazać egzo- ani endotoksyn). 

W każdym razie obraz kliniczny naszych przy- 
padków nie mieści się w ramach objawów ogól- 
nych spotykanych normalnie w chorobie Weila. 
Na ogół bowiem mówi się tylko o senności, a nie 
śpiączce, która wysuwała się na czoło obrazu kli- 
nieznego naszych przypadków. 

Objawy ogólne mogą jednak nasilać się w nie- 
których atypowych postaciach choroby Weila. 
Chodzi tu przede wszystkim o najczęstszą postać 
oponową, cechującą się bólami głowy, sztywnoś- 
cią karku, z objawami Kerniga i Brudzińskiego, 
zaburzeniami czucia, zniesieniem odruchów ścięg- 
nistych, bradykardią ,anizokorią; znacznie rzad- 
sze są doniesienia o postaci przebiegającej z za- 
jęciem rdzenia, a już całkiem nieliczne są opisy 
przypadków śmiertelnych z autoptycznie stwier- 
dzonymi ogniskowymi zmianami w korze mózgo- 
wej (Bingel) lub krwotokami w ośrodkowym 
układzie nerwowym (Kostrzewski). 

Jednakowoż do żadnej z tych postaci nie da się 
zaliczyć naszych przypadków. Ani jeden z na- 
szych chorych nie uskarżał się na ból głowy (za 
wyjątkiem przejściowego bólu na początku cho- 
roby), u nikogo z nich nie było zwolnienia tętna, 
przeciwnie u wszystkich stwierdzano czesto- 
skurez. W przypadku pierwszym obserwowaliś- 
my wprawdzie brak odruchów  śŚcięgnistych, 
a w przypadku trzecim sztywność karku (bez obja- 
wu Kerniga i Brudzińskiego), ale poza tym brak 
było jakichkolwiek innych objawów oponowych. 

Podobnie nie stwierdziliśmy w naszych przy- 
padkach żadnych objawów ogniskowych ze stro- 
ny ośrodkowego układu nerwowego. 

Są jednak w piśmiennictwie wzmianki o takim 
przebiegu choroby Weila, który przypomina 
obraz kliniczny naszych chorych. Pochodzą one 
od Hegle r a, który w swej pracy o atypo- 
wych przypadkach choroby Weila opisuje rzad- 
ką postać tej choroby, przebiegającą z żółtym za- 
nikiem wątroby i śpiączką wątrobową. Również 
Kostrzewski wspomina o występowaniu 
śpiączki wątrobowej w przebiegu leptospirozy. 

Nasze przypadki należy zaliczyć do takich 
właśnie atypowych postaci choroby Weila. Mie- 
liśmy bowiem do czynienia niewątpliwie z zatru- 
ciem ogólnym, które przebiegało pod postacią 
śpiączki, a że śpiączka ta nasilała się równolegle 
do objawów uszkodzenia wątroby i to zarówno 
klinicznych (stopień zabarwienia żółtaczkowego 
skóry i błon śluzowych, a w 2 przypadkach 
zmniejszenie się stłumienia wątrobowego), jak 
i laboratoryjnych (wzrost poziomu barwików żół- 
ciowych, cholesterolu oraz w 2 przypadkach azotu 
pozabiałkowego we krwi, a także zmiany w mo- 
czu), że wreszcie ustepowanie objawów mózgo- 
wych i wątrobowych szło ze sobą w parze, to wy- 


daje sie, że istniały podstawy do przyjęcia ostrej 
niedomogi wątroby ze śpiączką wątrobową — cho- 
lemią, a w 2 pierwszych przypadkach nawet 
ostrego zaniku wątroby. 

Skazy krwotocznej oraz częstoskurczu przy pra- 
widłowej lub prawie normalnej ciepłocie ciała — 
spostrzeganych w przebiegu wszystkich opisanych 
przypadków — nie można przyjąć jako objawów 
cholemii ze względu na wykazane tło zakaźne 
żółtaczki, któremu już z tego powodu mogły to- 
warzyszyć krwawienia i częstoskurcz. 

Czy czynnik szkodliwy niezależnie od uszkodze- 
nią wątroby i związanego z tym zatrucia nie 
uszkodził oddzielnie ośrodkowego układu nerwo- 
wego nie da się oczywiście rozstrzygnąć. Nie moż- 
na jednak zaprzeczyć głównej roli uszkodzenia 
wątroby w wywołaniu obrazu klinicznego. 


Stwierdzane we wszystkich przypadkach za- 
trucie żółciowe w przebiegu żółtaczki zakaźnej 
świadczyło о ciężkiej niewydolności wątroby, 
o zupełnym załamaniu się jej czynności і upraw 
niało do złego rokowania: towarzyszące w 2 
pierwszych przypadkach zmniejszanie się wątro- 
by, jak to bywa w zaniku wątroby, czyniło roko- 
wanie prawie beznadziejne. Dlatego korzystne 
zejście opisanych przypadków zasługuje na pod- 
kreślenie. Dla porównania należy podać, że 

.w ostatnim półroczu obserwowaliśmy w naszej 
Klinice pięć przypadków cholemii na tle innym, 
niespirochetowym w przebiegu ostrego miąższo- 
wego zapalenia wątroby (w jednym przypadku 
przebieg był podostry); w większości z nich 
stwierdzono zmniejszenie się wymiarów wątroby. 
Wszystkie te przypadki skończyły się zejściem 
śmiertelnym. 

Na tym tle dokonane przez nas obserwacje co- 
fania się objawów сһојетіі w przebiegu leptospi- 
rozy nabierają szczególnego znaczenia tym bar- 
dziej, że nie spotkaliśmy się z nimi w dostępnym 
nam piśmiennictwie za wyjątkiem wspomnianych 
już prac Heglera i Kostrzewskie- 
к о. W monografii o żółtaczce zakaźnej К o- 
sbtrzew ski uważa wystąpienie w jej prze- 
biegu śpiączki wątrobowej za objaw dość częsty, 
a ustąpienie jej za zjawisko wcale nierzad- 
kie. Cenne spostrzeżenia Heglera i Ko- 
strzewskiego możemy potwierdzić w ca- 
łej pełni na przykładzie naszych przypadków. 

Narzuca się jeszcze pytanie, dlaczego cholemia 
ustępuje w przebiegu leptospirozy, podczas gdy 
w przebiegu innych jednostek chorobowych nie- 
zależnie od ich etiologii prowadzi najczęściej do 
śmierci. 

Trudno jest narazie odpowiedzieć, albowiem 
mało znana 1 niezupełnie jasna jest patogeneza 
cholemii. Jest rzeczą wiadomą, że w śpiączce wą- 
trobowej ma się do czynienia z zatruciem, bo 
brak jest zmian organicznych w mózgu, które 
mogłyby tłumaczyć ciężkie kliniczne objawy. 
Przyjmuje się też, że u jej źródła leży niewydol- 
ność komórek wątrobowych i co za tym idzie za- 
trzymanie w ustroju ciał trujących. 


Niemniej jednak usiłowania mające na celu wy- 
kazanie związku między zatruciem cholemicznym, 
a ciałem trującym okazały się dotychczas darem- 
ne. I tak nie sprawdziło się przypuszczenie L ey- 
de na, że chodzi tu o zatrucie kwasami żółcio- 
wymi, gdyż na szczycie objawów cholemii ilość 
ich jest nieraz zmniejszona; są też śpiączki wą- 
trobowe bez żółtaczki. Z tych samych powodów 
upadła próba tłumaczenia objawów klinicznych 
zatrucia cholesterynemią; często bowiem stwier- 
dzano obniżony poziom cholesterolu. Nie utrzyma- 
ła się tez, dla braku dowodów, teoria Boucharda, 
przyjmująca zatrucie produktami gnicia białka 
w jelitach. Również Іепеуру i tyrozyny nie można 
było winić o wywołanie zatrucia, ponieważ udo: 
wodniono, że są one nietoksyczne. 

Nie jest rzeczą dziwną, że bezowocne okazały 
się te usiłowania. skoro uprzytomnimy sobie, jak 
złożona j wieloraka jest czynność wątroby, a jak 
grube metody, które służą do jej wykazania. 

Dlatego przez nazwę cholemii — może niesłusz- 
nie pozostawioną — musimy rozumieć tylko zes- 
pół klinicznych objawów zatrucia, wywołanego 
przez niewydolność wątroby i zatrzymanie we 
krwi niedopałków przemiany materii, a nie za- 
trucie kwasami żółciowymi, jakby to z samej 
nazwy mogło wynikać. 

Powodem tej niedomogi wątroby jest niewąt- 
pliwie uszkodzenie komórek wątrobowych, cho- 
ciaż nie zawsze stwierdza się je histologicznie. 
W pewnych jednak wypadkach czynnik szkodli: 
wy doprowadza do zwyrodnienia і martwicy Ко- 
mórek wątrobowych, a w następstwie do zupeł- 
nego zatarcia budowy beleczkowej wątroby i dy- 
socjacji jej komórek. Innymi słowy przychodzi 
do ostrego zaniku wątroby. 

Obraz anatomo-patologiczny żółtaczki zakaźnej 
jest bardzo zbliżony do wczesnego okresu ostre- 
go żółtego zaniku wątroby lub też odpowiada mu 
w zupełności. Najczęściej jednak w żółtaczce za- 
kaźnej martwica jest mniej rozległa, stłuszczenie 
mniejsze, a siateczka łącznotkankowa wątroby 
najczęściej nietknięta. 

W ten sposób spotykamy się z całą skalą zmian 
histo-patologicznych wątroby, począwszy od 1е- 
dwie dostrzegalnych aż do zupełnego zaniku ko- 
mórek wątrobowych i zniszczenia jej siateczko- 
wego rusztowania łącznotkankowego. 

Tym różnym obrazom histo-patologicznym od- 
powiadają rozmaite objawy kliniczne, począwszy 
od zwykłej miąższowej żółtaczki poprzez chole- 
mie aż do ciężkich objawów ostrego zaniku wą- 
troby. Tak w żółtaczce miąższowej, jak 
iw ostrym zaniku wątroby zachodzą właściwie 
te same procesy, które różnią się od siebie tylko 
rozległością zmian. 

Na uszkodzenie komórek wątrobowych ustrój 
odpowiada procesami odnowy. Od wyniku tej 
walki między zniszczeniem а odnową zależy życie 
chorego. 

Jako cechę charakterystyczną zmian histo- 
patologicznych wątroby w chorobie Weila podają 
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niektórzy autorzy obecność mitotycznie podzielo- 
nych jąder komórkowych lub komórek dwują- 
drzastych. Jest to niewątpliwym dowodem na 
istnienie procesów odnowy wątroby. 


Dlatego można sobie wyobrazić, że w żółtaczce 
zakaźnej, w której uszkodzenie miąższu wątrobo- 
wego jest mniejsze niż w ostrym zaniku wątroby, 
procesy odnowy są równocześnie silniejsze, że 
nietknięte oczka siateczki łącznotkankowej wy- 
pełniają się odnawiającymi komórkami wątro- 
bowymi, doprowadzające przez to częto do zupeł- 
nego wyleczenia. 
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W sprawie zaopatrywania ubytków ściany 
klatki piersiowej 


(Na marginesie operowanego przypadku mięsaka że- 
bra wrastającego do jamy opłucnej} 


(Z I Kliniki Chirurgicznej im. Maksymiliana Rutkow- 
skiego Akademii Medycznej w Krakowie. P. o. Kierow- 
nik: Doc. dr Józef Bogusz) 


Wbrew powszechnie panującej opinii pierwotne 
guzy kostnej części klatki piersiowej są zjawis- 
kiem stosunkowo nierzadkim. Hedblo m w 1988 
r. zebrał z piśmiennictwa światowego kilkadzie- 
siat, a Sommer i Major w 1942 r. — 81 przy- 
padków tego rodzaju. Nie sam też prosty fakt wy- 
krycia i leczenia tego schorzenia, ale pewne trud- 
mości rozpoznawcze i techniczne, jakie wystąpiły 
w czasie zabiegu doszczętnego usunięcia guza 
uzasadniają opublikowanie poniższego przypad- 
ku. 


Chora S. Н. (Nr historii choroby 658/49) lat 24, 
przybyła do I Kliniki Chirurgicznej A. M. w Kra- 
kowie dnia 18. V. 1949 r. ze skargami na napa- 
dowe bóle o charakterze kłującym w okolicy pa- 
chowej prawej, w połowie wysokości klatki pier- 
siowej. Bóle te wystąpiły po raz pierwszy przed 
10 miesiącami nagle, w czasie zupełnego spokoju 
chorej, a następnie powtarzały się jeszcze trzy- 
krotnie w kilkumiesięcznych odstępach. Promie- 
niowały one w dół w okolicę krzyżową i w górę 
do prawego barku, obejmując swym zasięgiem 
całą prawą połowę tułowia j potęgując się przy 
każdym ruchu oddechowym lub przy ruchach pra- 
wych konczyn. Ten stan rzeczy powodował, że 
chora w czasie napadu bólów, który trwał zwykle 
od kilku dò kilkunastu godzin, a następnie powoli 
ustępował — przebywała przez cały czas nieru- 
chomo w pozycji półsiedzącej. W ciągu kilku dni 
po takim ataku chora miewała podwyższoną cie- 
plote wahającą się w granicach podgorączko- 
wych, Ostatni atak, który zdarzył się przed kilku 
dniami, był najsilniejszy spośród wszystkich po- 
przednich j stał się bezpośrednią przyczyną zgło- 
szenia się chorej do Kliniki. Jakiegoś urazu do- 
znanego kiedykolwiek w tę okolicę klatki piersio- 
wej chora sobie nie przypomina. 

Rodziła 2 razy, ostatni raz przed 6 miesiącami. 
Oba porody bez powikłań. Mięsiączki regularne, 
со 25 dni, niebolesne, średnio obfite. Nie roniła. 
Wywiady rodzinne bez znaczenia. Poza chorobami 
wieku dziecięcego dotychczas nie chorowała. Nie 
pali, alkoholu nie pija. Warunki bytu dość dobre. 
Pracuje zawodowo w charakterze ekspedientki. 


Chora budowy prawidłowej, odżywienia śred- 
niego. W dniu przybycia do Kliniki ciepłota cia- 
la 37,60, tętno 86/min., dobrze napięte, regularne. 
Skóra j śluzówki blade. Poza tym stwierdzono na- 
stępujące odchylenia od stanu prawidłowego: po- 
między linią środkowo-obojczykową a pachową 
przednią, między II a IV żebrem po stronie 
prawej, na przestrzeni około 25 ст? wypuk przy- 
tłumiony, a szmery oddechowe osłabione. W tym 
miejscu, na wysokości IV żebra w linii pachowej 
przedniej, na przestrzeni wielkości dłoni nowo- 
rodka daje się dotykiem wyczuć guz o powierzch- 
ni gładkiejj o granicach nieostro odgraniczo* 
nych od otoczenia, nieruchomy wobec podłoża, 
niebolesny na ucisk. Skóra ponad guzem niezmie- 
niona, ruchoma. 

Badania pomocnicze wykazują niedo- 
krwistość miernego stopnia (Hb 63%, e. cz. 
3,880.000) oraz dość znacznie przyspieszone opada- 
nie ciałek czerwonych (średnia po 2 godzinach 
28,5 mın). 

Zdjęcia rentgenowskie klatki piersiowej 
wykazały w linii pachowej przedniej wrzeciono- 
wate poszerzenie konturów IV prawego żebra, 
z dwiema jamkami, każda wielkości dużej fasoli. 
Warstwa kostna zbita w otoczeniu jamek od stro- 
ny dolnej i bocznej dobrze zachowana, od strony 
górnej 1 przyśrodkowej przerwana, a cień jamek 
łączy się w tym miejscu z owalnym zacienieniem 


Zdjęcia rentgenowskie klatki piersiowej wykonane przed zabiegiem operacyjnym 


zdjęcie 


rentgenowskie klatki piersiowej wykonane w 10 miesięcy po zabiegu operacyjnym 


Ryc. 3. Ryc. 4. 


бт 


Rye. 5. 


wielkości gęsiego jaja, leżącym obwodowo przy 
przedniej ścianie klatki piersiowej, w obrębie ja- 
my opłuenej. Zacienienie to posiada ostre kontu- 
ry, przy czym kontur dolny w pozycji skośnej wy- 
kazuje lejkowate zakończenie przemawiające za 
tym, że drąży w przestrzeń międzypłatową. Poza 
tym w zakresie klatki piersiowej innych zmian 
rentgenologicznie nie stwierdzono (гус. 1 i 2). 

W rozpoznaniu różniezkowy m, które na- 
leżało przeprowadzić pomiędzy sprawami zapal- 
nymi, jak zapalenie szpiku kostnego i gruźlica 
żebra z międzypłatowym odczynem wysiękowym 
a sprawami nowotworowymi dobrotliwymi i zło- 
śliwymi największe trudności napotkano w prze- 
prowadzeniu różnicy pomiędzy gruźlicą a mięsa- 
kiem żebra. 

Za mięsakiem przemawiał obraz przerwania 
ścianek torbieli i wytworzenie guza drążącego 
w przestrzeń międzypłatową j przylegającą tkan- 
kę płucną. Całość obrazu rentgenowskiego prze- 
mawiała za guzem olbrzymiokomórkowym, który 
następnie uległ zezłośliwieniu. 

Wykonano nakłucie próbne guza, przy 
czym żadnej treści nie uzyskano. 


Zabieg operacyjny 


Zabieg operacyjny wykonano w uśpieniu wziew- 
nym  śródtchawiczym,  eterowo-tlenowym, ро 
uprzednim wstrzyknięciu chorej 0.01 morfiny 
i 0,0004 skopolaminy. Cięciem skórnym wzdłuż IV 
prawego żebra, sięgającym od linii pachowej tyl. 
nej niemal do linii przymostkowej, po przecięciu 
mm. piersiowych, dotarto do IV żebra, odsłania- 
jąc je na przestrzeni około 15 em. W linii pacho- 
wej przedniej stwierdzono twardy, o nieostrych 
granicach i nierównej powierzchni guz wyrasta- 
jący z tego żebra. Wycięto następnie wraz z gu- 
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zem część tego żebra długości około 15 ош, a od- 
preparowując go od miękkich części ściany klat- 
ki piersiowej otwarto ostrożnie jamę opłueną. 
Przekonano się, że guz ten wielkości gęsiego jaja 
wypukla się do jamy opłucnej, sklejając opluc- 
ną ścienną z płucem na przestrzeni około 25 ет? 
i tworzy w płucu wgłębienie odpowiedniej wiel- 
kości. Oddzielono na tępo guz od płuca, co udalo 
się całkowicie, a następnie usunięto wraz z gu- 
zem część ściany klatki piersiowej w takich gra- 
nicach, które mogłyby zapewnić doszczętność za- 
biegu. 

Ze względu na ubytek ściany klatki piersiowej, 
nie dający się zamknąć przez zbliżenie sąsied- 
nich żeber, pobrano z zewnętrznej strony prawe- 
go uda płat powięzi szerokiej wielkości 6X12 em, 
który następnie wszyto w opłucną przy pomocy 
pojedynczych szwów katgutowych założonych na 
1 centymetr od brzegów płata, zwracając go zew- 
nętrzną, błyszczącą powierzchnią w stronę płuca. 
Z kolei rozpreżono dokładnie zapadnięte płuco, 
po czym jame opłueną starannie uszczelniono, 
przyszywając same brzegi przeszczepionego płata 
powięzi do mięśni miedzyżebrowych ciągłym 
szwem katgutowym. Brzegi przeciętego mięśnia 
piersiowego dużego zeszyto pojedynczymi szwami 
katgutowymi, pokrywając nim w zupełności miej- 
sce przeszczepu. Капе skórną zaszyto na głucho. 

Chora zniosła zabieg dobrze. 

Przebieg pooperacyjny powikłany 
jedynie niewielkim wysiękiem surowiezo-krwa- 
wym w obrębie prawej jamy opłucnej, który sy- 
stematycznie usuwano przy pomocy trzykrotne- 
go, w odstępach kilkudniowych wykonywanego, 
nakłucia. 

Chora została wypisana z Kliniki w miesiąc po 
zabiegu operacyjnym, bez dolegliwości, jako wy- 
leczona. 

Balanie kliniczne j kontrola rentgenowska cho- 
rej wykonane w 10 miesięcy po zabiegu — nie 
wykazały żadnych zmian patologicznych (гус. 3, 
4 5). › 

Wynik badania histopatologicznego 
wyciętego guza: fibrosarcoma. 

Spośród nowotworów dobrotliwych, jakie spoty- 
Кашу w obrębie żeber, wymienić należy włókn:a- 
ki i guzy olbrzymio-komórkowe. Spośród nowo- 
tworów złośliwych — mięsaki, guzy Ewinga lub 
pojedyncze, oddzielne szpiczaki, wreszcie сһглеві- 
niaki, które histologicznie są wprawdzie dobrot- 
liwe, ale posiadają skłonność do nawrotów i roz- 
siewan:a się. Wszystkie te guzy, zwłaszcza guzy 
złośliwe mają skłonność do szerzenia się w głąb, 
przechodząc na opłueną, а nawet płuco (М а t- 
hey). 

Głównymi objawami nowotworu klatki 
piersiowej jest b ó 1 і pojawienie się guza. 
Ból przy tym jest objawem bardziej charaktery- 
stycznym, gdyż guz wrastając w głąb klatki pier- 
siowej może przez dłuższy okres czasu pozosta- 
wać niewidoczny. Jest to nie tylko ból kostny, jak 
przy wszystkich guzach kości, lecz na pierwszy 


plan wysuwają się bóle neuralgiczne, występują- 
ce wskutek ucisku guza na nerwy międzyżebro- 
we (Mathey, Dorner i inni). W później- 
szych okresach może to być także ból opłucnej. 
Nieco rzadziej występują takie objawy, jak pod- 
wyższenie ciepłoty, spadek wagi ciała, zadyszka, 
kaszel, zapalenie opłucnej, łagodne zaburzenia 
przewodu pokarmowego. 

Zmaczenie urazu w powstawaniu guzów 
było podkreślane we wszystkich pracach dotyczą- 
cych guzów żebra (Dorner, Zinningen). 
I tak np. u Hedbloma па 61 przypadków 
mięsaka żebra 18 powstało w obszarach przedtem 
narażonych na uraz Niemniej związek ten należy 
przyjmować jak najbardziej krytycznie, gdyż 
chodzić tu może raczej o przypadkową, nie zaś 
przyczynową łączność, 

Trudności rozpoznaweze niekiedy 
są bardzo duże. Rozpoznanie różniczkowe wikłają 
guzy występujące w przypadkach zapalenia szpi- 
ku kostnego, gruźlicy, kiły i zaburzenia rozwojo- 
we żeber. 

Określenie punktu wyjścia guza nastręczać mo- 
że również poważne trudności. W takim wypadku 
zwykłe zdjęcie rentgenowskie często nie wystarcza 
1 aby określić położenie guza posłużyć się musi- 
my badaniem rentgenowskim po uprzednim zało- 
żeniu odmy opłucnej. W ten sposób udaje się nam 
po największej części oddzielić guzy ściany klat- 
ki piersiowej od guzów wychodzących z narzą- 
dów położonych wewnątrz klatki piersiowej 
fvanissevich, Ferrari. 

Cechy pozwalające na sklasyfikowanie guza 
w zależności od stopnia jego dobrotliwości czy 
złośliwości są takie same, jak i w innych ойсіп- 
kach kośćca. Guzy dobrotliwe, a więc przede 
wszystkim guzy olbrzymio-komórkowe cechują 
się prawie zawsze szczególną wyrazistością obry- 
sów i nieprzerwaną ciągłością blaszki zewnętrz- 
nej żebra. Natomiast mięsakj cechują się charak- 
terem rozlanym, procesem osteolizy, skłonnością 
do przechodzenia na części miękkie i niszczeniem 
tlaszki zewnętrznej żebra. Jedynie chrzęstniak ma 
charakter szczególny. Łączy on w sobie objawy 
rentgenologiczne pewnej dobrotliwości, z powol- 
nym przebiegiem klinicznym, który praktycznie 
należy jednak uważać za złośliwy (M a t h e y). 

Należy również pamiętać o tym, że fibrosarco- 
ma wykazuje niekiedy z początku tak klinicznie, 
jak i rentgenologicznie mały stopień złośliwości, 
który następnie zwiększa się w miarę wzrostu 
guza (Si mons). Dlatego radiologicznie może 
początkowo przypominać guz olbrzymiokomórko- 
wy (E w in g). Taki stan rzeczy istniał prawdo- 
podobnie j w naszym przypadku. 

Leczenie. Najlepsze wyniki w większości 
przypadków daje leczenie chirurgiczne. Wielu 
autorów zgodnie podnosi, że nawet histologicznie 
mało złośliwe guzy należy leczyć chirurgicznie, 
przy czym możliwości klinicznego wyleczenia są 
tym wieksze, im bardziej doszezętny był zabieg 
operacyjny (Mathey, Zinninger, Ja- 


пев i inni). Należy pilnie baczyć, by guz taki 
usuwać w granicach tkanek zdrowych, wycinając 
często część ściany klatki piersiowej wraz z opłue- 
ną, część płuca, przepony, a nawet w razie ko- 
nieczności części narządów jamy brzusznej (D o r- 
ner,Marcy,Mathey i inni). 

Sauerb ruch usuwa guzy wrastające 
w оріпспа, a nie wrastające jeszcze w płuco w ten 
sposób, że po otwarciu przestrzeni międzyżebro- 
wej w częściach zdrowych, wycina jednoczasowo 
pod kontrolą palców mocnymi nożycami kostny- 
mi guz wraz ze wszystkimi warstwami ściany 
klatki piersiowej. Krwawienie przestrzeni mie- 
dzyżebrowych wskutek miażdżącego działania na- 
rzędzia jęst małe. 

Tego rodzaju rozległe zabiegi stwarzają dodat- 
kowe trudności techniczne związane z koniecznoś- 
cią odtworzenia ściany klatki piersiowej. Mate- 
riałami, jakimi obecnie rozporządzamy w celu 
wypełnienia ubytków tego rodzaju, są: 1. uszypu- 
łowany płat skórno-mięśniowy pobrany z otocze- 
nia, 2. płuco wszyte okrężnie w miejsce ubytku, 
8. płaty okostnej sąsiednich żeber (sposób nada- 
jący się tylko do pokrycia ubytków małych — 
Maurer, De Stefano), 4. wolno przeszcze- 
piony płat powięzi szerokiej, 5. płytki odpowied- 
nieh metali, jak np. tantalu. 

Uszypułowany płat skórno-mięśniowy uzyskuje 
się przez szeroką mobilizację mięśnia najszersze- 
go grzbietu, bacząc, by płat mięśniowy powstały 
w ten sposób zawierał naczynia piersiowo-grzbie- 
towe (Kirschner, Kleinschmidt, 
Campell. 

Sposób wypełniania ubytków w ścianie klatki 
piersiowej przez wszczepienie w opłueną płata 
powięzi szerokiej został po raz pierwszy podany 
przez Kirsehnera w roku 1918. Technika 
tego zabiegu została następnie ulepszona, a spo- 
sób ten zdobył sobie powszechne uznanie. Szcze- 
góły techniczne dotyczące tego sposobu po- 
dano przy opisie zabiegu operacyjnego oma- 
wianego przypadku. Ważnym szczegółem decy- 
dującym w dużej mierze o powodzeniu jest nale- 
żyty ucisk przeszczepu przez dobrze rozprężone 
płuco w pierwszym okresie pooperacyjnym 
(Watson, Janes), Ten sposób zamknięcia 
ubytku ściany klatki piersiowej jest łatwy i pro- 
sty, stanowi szczelne zamknięcie jamy opłucnej, 
zapobiega następowemu tworzeniu się przepukli- 
ny płucnej і silniejszej retrakcji płuca (К i r- 
schner, Watson, Janes i inni). 

Sposoby odtwarzania Ściany klatki piersiowej 
przez wszywanie odpowiednich płytek metalo- 
wych, np. płytek tantalu w miejsca ubytku, z na- 
stępowym pokryciem tego miejsca płatem skór- 
no-mięśniowym, to doniesienia ostatnich miesie- 
cy. Mają one tę zaletę, że bardzo dobrze usztyw- 
niają klatkę piersiową i zapobiegają niebezpie- 
czeństwu wystąpienia oddechu paradoksalnego 
Beardsley). 

Streszcza j] 8 е, należy jeszcze raz pod- 
kreślić, że guzy ściany klatki piersiowej mogą 
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niekiedy nastręczać poważne trudności rozpo- 
znawcze. Leczenie tych guzów jest w większości 
przypadków chirurgiczne i polega na doszczętnym 
usunięciu guza w granicach zdrowych tkanek. 
Odtwarzanie ściany klatki piersiowej w miej- 
seach operacyjnego powstania ubytków przy ро- 
mocy przeszczepionego płata powięzi szerokiej jest 
sposobem jak najbardziej godnym polecenia, 
dzieki łatwości wykonania i dobrym wynikom 
pooperacyjnym, 
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„Eosi-- 


Jerzy SMOLAGA Kraków 


st. asystent 


Tłuszezak tkanki zaotrzewnowej (lipoma 
retroperitoneale) 

(Z Zakładu Medycyny Sądowej Akademii Medycznej 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Jan Olbrycht) 
Nowotwory dojrzałe, wychodzące z tkanki łącz- 

nej rzadko są przedmiotem specjalnego zaintereso- 

wania anatomo-patologa i lekarza praktyka, gdyż 
ich najczęściej ekspanzywny wzrost 1 brak pow- 
stawania oraz rozsiewania się przerzutów spra- 
wiają, iż guzy te tylko w wyjątkowych przypad- 
kach powodują niebezpieczeństwo dla zdrowia 
i życia chorego, a jeżeli spotykane są one na stole 
sekcyjnym, to ich obraz anatomo-patologiczny 
jest bardzo przeciętny. Dopiero niezwykłość 
umiejscowienia, wielkość guza i trudności zwią- 
zane z jego operacyjnym usunięciem sprawiają, 
iż pewne postacie guzów nowotworowych, wycho- 
dzących z tkanki łącznej stają się tematem publi- 
kacji. Do takich właśnie guzów nowotworowych 
szeroko: w piśmiennictwie z wymienionych wyżej 
względów opisanych należy tłuszczak (Прота), 

a szczególnie tłuszczak wychodzący z tkanki tłu- 

szczowej zaotrzewnowej (lipoma retroperitonea- 

le). 

Tuszczaki spostrzegane były klinicznie i sek- 
cyjnie w wielu miejscach ciała. Spostrzegano je 
w tkance podskórnej grzbietu, szyi, barków, 
w tkance tłuszczowej pod błonami surowiczymi, 
a więc w tkance zaotrzewnowej, pod błoną śluzo- 
wą w przewodzie pokarmowym, a także w narzą- 
dach miąższowych j układzie kostno-stawowym. 
Z uwagi na fakt, iż w ścisłym związku z powsta- 
waniem tych guzów pozostaje rozwój tkanki tłu- 
szczowej zapasowej, będącej punktem wyjścia no- 
wotworu różni autorzy podkreślają zgodnie, że 
ze względu na znaczniejszy rozwój podściółki tłu- 
szczowej u kobiet, płeć żeńska okazuje znacznie 
większą ilość tych guzów, wyrażającą się w po- 
równaniu z płcią męską stosunkiem 3:1. Co do 
wieku osób, u których tłuszczaki spotykano, to da- 
ne nie są charakterystyczne, a jedynie autorzy 
podkreślają, że w wieku 30—40 lat guzy te są 
obserwowane najczęściej. 

Wśród tłuszczaków szczególne miejsce zajmują 
guzy, wychodzące z tkanki tłuszczowej zaotrzew- 
nowej i one to właśnie doczekały się bogatego pi- 
śmiennictwa z uwagi na dwa fakty: po pierwsze 
ze względu na to, że ich umiejscowienie czyniło 
rozpoznanie kliniczne bardzo trudne, a niemniej 
trudne było również i ich operacyjne leczenie, po 
drugie, że właśnie z tkanki zaotrzewnowej wy- 
chodziły najbardziej imponujące co do wielkości 
guzy, zadziwiające z jednej strony swymi nie- 
zwykłymi rozmiarami, z drugiej zaś swym bar- 
dzo częstym utajonym i niespostrzeżonym, bezbo- 
lesnym wzrostem. Bardzo pouczające są tu dane 
Heinrieius'a, który zestawiając 35 przy- 
padków tłuszczaka tkanki zaotrzewnowej podaje, 
iż 9 przypadków zostało rozpoznanych klinicznie, 
20 w czasie operacji, zaś pozostale 6 na stole sek- 


™eyjnym. Со do wielkości guzów, to szereg autorów 
opisało niezwykłe tłuszczaki, dochodzące wielkoś- 
ci 20—80 kg, a ich ciekawe zestawienie znajduje- 
шуп Ebnera Z innych rzadkich danych od- 
nośn.e obrazu klinicznego i anatomo-patologicz- 
nego tluszczaka tkanki zaotrzewnowej znajduje- 
myu Hejnrjieciusa iinnych autorów opisy 
przypadków guzów odrastających pomimo kilka- 
krotnego operacyjnego ich usuwania, а mimo to 
nie okazujących żadnych cech złośliwości w sensie 
anatomo-patologicznym. Le xe г natomiast 
wspomina o tłuszczaku powstającym w wielu 
miejscach, a następnie zlewającym się w jeden 
duży guz. 


Nasz przypadek tłuszezaka tkanki zaotrzewno- 
wej, który w niedawnym czasie mieliśmy możność 
obserwować na stole sekcyjnym, a który ze wzglę- 
du na swą niezwykłość eo do wymiarów i umiej- 
scowienia zasługuje na opublikowanie przedsta- 
wła się. jak następuje. 62-letni mężczyzna L. D. 
z zawodu majster blacharski, zmarł nagle przy 
pracy, a z uwagi na fakt, iz zgon nastąpił wśród 
podejrzanych okoliczności zwłoki denata przeka- 
zano do Zakładu Medycyny Sądowej w Krakowie 
celem przeprowadzenia oględzin i sekcji sądowo- 
lekarskiej. Wykonana przez autora sekcja zwłok 
wykazała: zewnętrznie — zwłoki mężczyzny, pra- 
widłowej budowy ciała, dobrego odżywienia, 159 
cm długie, 74,5 kg wagi. Rozległe, sine plamy ро- 
śmiertne jako takie nacięciem stwierdzone, па: 
tylnych częściach zwłok rozmieszczone. Stężen'e 
pośmiertne wszędzie zachowane. Skóra blada. 
Otwory naturalne o śluzówkach suchych, sinych, 
wolne od ciał obcych i nieprawidlowej treści. Wo- 


rek mosznowy wielkości główki noworodka, mier- ` 


nie twardy, o skórze napiętej, elastycznej. Poza 
tym narządy płciowe zewnętrzne innych zmian 
nie wykazują. Na ciele zewnętrznie poza drobnym 
otarciem naskórka na nosie słabo krwią podbieg- 
niętym żadnych innych śladów obrażeń nie 
stwierdza się. 


Wewnętrznie — części miękkie czaszki po stronie 
wewnętrznej blade, nigdzie nieuszkodzone. Kości 
sklevienia i podstawy czaszki symetrycznie wy 
sklepione, o różowym śródkościu. nigdzie nieu- 
szkodzone. Opona twarda po stronie wewnetrznej 
srebrzystej barwy, cienka, gładka, lśniąca, z łat- 
wością daje się oderwać od kości. W zatokach żyl- 
nych czaszki wiśniowa, płynna krew. Opony 
raiękkie cienkie, gładkie, lśniące, dobrze ukrwio- 
ne. Mózgowie wielkości, kształtu, spoistości prawi- 
dłowej, o rowkach j zakrętach praw.dłowej sze- 
rokości i głębokości, okazuje na bocznej po- 
wierzchni płata potylicznego lewego płaski guzek. 
okrągły, wielkości dużej monety, białawy, twar- 
dawy, o pasmowato-koncentrycznej budowie, po- 
zostający w ścisłej łączności z oponami miękkimi 
i uciskający substancję korową płatu potyliczne- 
go, od której ostro się odgranicza i daje się wy- 
łuszczyć. W pozostałych częściach mózgowia na 
przekrojach przeprowadzonych przez substancję 
korcwą oraz ważniejsze ośrodki podkorowe, móż. 


dżek, opuszki i rdzeń przedłużony rysunek i po- 
iysk mózgowia są prawidłowe, a ukrwienie dobre, 
Komory mózgowe prawidłowo pojemne, о wyś- 
ciółce cienkiej, gładkiej, lśniącej 1 splotach пасту“ 
aiowych stnych, wiotkich, zawierają wodojasny 
płyn. Naczynia kola tętniczego na podstawie móz- 
gu o ścianach bardzo жегир alych, zwapniałych, 
z licznymi żólto-biatymi naciekami lipoidowymi 
i о świetle ziejącym. Przysadka wielkości, kształ- 
tu, spoistości prawidlowej, na przekrojach blado- 
różowa, o prawidłowym rysunku. 

Krtań i tehawiea z przodu „in situ“ otwarte, pu- 
ste Ich ślazówka brudno-różowa, cienka, gladka, 
lśniąca. Chrząstki krtani częściowo zwapniale. 
Tarczyca powiększona, na przekrojach wśród zra- 
zikowego utkania stwierdza się obecność różnej 
wielkości od ziarna grochu do owocu wiśni — 
licznych, twardych, zólto-brunatnawych guzków. 
Grasica zanikła, w jej miejscu bardzo nieznaczna 
ilość tkanki tłuszczowej. Klatka piersiowa syme- 
trycznie, prawidlowo wysklepiona. Tkanka tlu- 
szezowa podzkórna miernie rozwinięta, grubości 
13 em. Mięśnie ciemno-czerwonej barwy, prawi- 
dłowo wykształcone Ustawienie przepony ро obu 
stronach na wysokości IV żebra. Obie jamy 
oplucne wolne od zrostów i nieprawidłowej treś- 
ci. Opłucna cienka, gładka, lśniąca. Oba płuca pu- 
szyste, wielkości, kształtu, spoistości prawidłowej, 
na przekrojach ciemno-czerw one. dobrze ukrwio- 
пе, wszędzie powietrzne, za uciskiem wydobywa 
się nieznaczna ilość pienistego, rdzawego płynu. 
Oskrzela o śŚluzówkach brudno-różowych, cien- 
kich, gładkich, lśniących, puste. Naczynia płucne 
o ścianach elastycznych. Węzły „chłonne wnękowe 
pyliczo zmienione. Worek osierdziowy wolny od 
zrostów і nieprawidłowej treści. Osierdzie i пазіег" 
dzie cienkie, gładkie, lśniące. Tkanka tluszczowa 
podnasierdziowa miernie rozwinięta, grubość jej 
przy koniuszku serca wynosi 3 mm. Serce powięk- 
szone o wymiarach w części komorowej 13X11X5 
еш, kształtu prawidłowego, stężale, puste. Komo- 
ry i przedsionki pojemności zwiększonej, o bro- 
dawkach i beleczkach mięsnych  przeroslych 
i spłaszczonych. Ujścia żylne i tętnicze prawidło- 
wo drożne. Zastawki o płatkach elastycznych, 
e'enkich, gładkich, lśniących, domykalne. Wsier- 
dzie cienkie, gładkie, lśniące. Mięsień sercowy 
grubości (bez beleczek) w lewej komorze 14 mm, 
prawej 4 mm, przy koniuszku nieostro odgrani- 
czony i prawie całkowie'e zastąpiony przez tkan- 
kę tluszczową podnasierdziową, na przekrojach 
wśród brunatnego, o prawidłowym rysunku i po- 
łysku, utkania mięśnia stwierdza. się obecność 
drobnych. rozsianych, srebrzystych, zbitych blizn, 
Tętnica płucna o ścianach elastycznych i błonie 
wewnętrznej c'enkiej, gładkiej, lśniącej. Tętnica 
główna o obwodzie nad zastawkami 10 cm, о ścia- 
nach elastycznych. okazuje na całym przebiegu 
w błonie wewnętrznej rozległe, nieregularnego 
kształtu. płasko-wyniosłe. twardawe, a częściowo 
zwapniałe nacieki linoidowe. Naczynia wieńco- 
we o przebiegu prawidłowym, świetle bardzo zwe- 
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żonym, o Ścianach zgrubiałych, sztywnych, za 
zwapniałymi na całym prawie przebiegu nacieka- 
mi lipoidowymi. 


Powłoki brzuszne silnie wypuklone, szczególnie 
po stronie lewej. Tkanka tłuszczowa podskćrna 
miernie rozwinięta, grubości 1,7 em. W jamie 
otrzewnowej nie stwierdza się zrostów i niepra- 
widłowej treści. Otrzewna cienka, gładka, lśnią- 
ca. Lewą połowę jamy otrzewnowej, a także w dol- 
nej części i prawą połowę wypełnia nieregular- 
nego kształtu guz, utworzony przez typową tkan- 
kę tłuszczową żółtej barwy, o zrazowej budowie, 
pokryty otrzewną ścienną, o wychodzący z tkanki 
tłuszczowej pozaotrzewnowej, z którą łączy się na 
szerokiej podstawie. W dolnej części jamy brzusz- 
nej dolna zwisająca część guza wpukla się od 
wewnątrz poprzez przyśrodkowy dół pachwino- 
wy w powłoki brzuszne w kierunku podskórnego 
otworu kanału pachw.nowego lewego, gdzie scho- 
dzi dalej do worką mosznowego i wytwarza tam 
guz poprzednio opisany. Waga calego guza wraz 
z tkanką tłuszczową zaotrzewnową (z wyjątkiem 
torebek tłuszczowych nerek) wynosi 8.550 g. Pętle 
jelita cienkiego przesunięte są do prawej części 
jamy otrzewnowej, ich krezka z miernie rozwinię- 
tą tkanką tłuszczową waży 200 g Na guzie biegnie 
ułożone prawidłowo jelito grube, którego część po- 
przeczna znajduje się poniżej pępka. Sieć zawiera 
mierną ilość tłuszczu і waży 150 =. Poza tym w ja- 
mie otrzewnej żadnych innych odchyleń w ułoże- 
niu trzew nie stwierdza się. Wątroba wielkości, 
kształtu, spoistości prawidłowej, na przekrojach 
ciemno-brunatna, silnie ukrwiona, o budowie zra- 
zikowej i połysku prawidłowym. Woreczek żólcio- 
wy pojemności prawidłowej, o śluzówce z rysun- 
kiem siateczkowym, zawiera płynną, brunatną 
żółć. Przewody żółciowe drożne. Śledziona о wy- 
miarach 12x9x2 em, wiotka, о pomarszczonej torebce 
na przekrojach wiśniowa, silnie ukrwiona, o pra- 
widłowym rysunku grudek і beleczek. Nie obiera 
się na nożu. Trzustka prawidłowej wielkości, 
wiotka, na przekrojach brudno-różowa, о częścio- 
wo zatartym rysunku zrazikowym. Nadnercza 
prawidłowej wielkości, na przekrojach siarczano- 
żółta substancja korowa ostro odgran.:cza się od 
części rdzennej brunat..ej. Torebki tłuszczowe ne- 
rek o łącznej wadze 350 g, dobrze rozwinięte To- 
rcbki włókniste cienkie, łatwo dające się ściąg- 
паб Nerki wielkości, ksztaltu, spoistości prawi- 
dlowej, o powierzchniach gładkich, na przekro- 
jach wiśniowe, silnie ukrwione, o prawidłowym 
rysunku i połysku substancji korowej i rdzennej, 
Kielichy і miedniezki pojemności prawidłowej, 
moczowody drożne, ich błony śluzowe blade, cien- 
kie, gładkie, lśniące. Pęcherz moczowy pojemnoś- 
ci prawidłowej, o błonie śluzowej stosownie po- 
fałdowanej, bladej, cienkiej, lśn'ącej, zawiera oko- 
ło 100 ml przejrzystego, słomkowego moczu. Bło- 
na śluzowa jamy ustnej, gardła i przełyku blado: 
sinawa, cienka, gładka, lśniąca. Język prawidło- 
wo wykształcony, aparat limfatyczny na jego 
podstawie oraz migdałki dobrze rozwinięte, bez 
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zmian. Żołądek wielkości, kształtu prawidlowego, 
o błonie śluzowej stosownie pofałdowanej, blado- 
szarawej, па szczytach faldów brunatnawej, 
a w dnie z licznymi, pędzelkowatymi. pośmiert- 
nymi wybroczynami, cienkiej, lśniącej, zawiera 
około 50 ml szarego, mętnego plynu. Dwunastni- 
са, jelito cienkie oraz grube o blonie śluzowej 
stosownie pofaldowanej, szarawej, cienkiej, lśnią- 
cej, zawierają nieznaczną ilość swoistej treści. 
Naczynia krezkowe zmian nie okazują Wezly 
chłonne krezkowe i zaotrzewnowe prawidlowej 
wielkości, soczyste. Kościee tułowia i kończyn 
nigdzie nieuszkodzony. 


Rozpoznanie anatomo-patologiczne: arterioscle- 
rosis universalis ma.oris gradus praecipue arte- 
riarum coronariarum cordis et аогіае. Ez.tasia 
аогіае. Cicatrices myocardii. Hypertroph.a et 
dilatatio cordis totius. Нурегаетіа passiva orga- 
norum internorum. Struma nodosa. Meningeoma 
regionis lobi occipitalis sinistri cerebri. Lipoma 
retroperitoneale ss. hernia scrotali. ы 


W przypadku tym znaleźliśmy więc u osobni- 
ka, który zmarli nagle na skutek ostrej niedorno- 
gi chorobowo zmienionego narządu krążenia bar- 
dzo znacznych rozmiarów tłuszczaka tkanki zao- 
trzewnowej, nie pozostającego w związku z zej- 
ściem śmiertelnym denata. Przypadek ten zasłu- 
guje na uwagę z kilku względów: 1) podkreślić 
trzeba wielkość j wagę guza przy stosunkowo 
miernie rozwiniętej tkance tłuszczowej denata, 
jak bowiem wynika z opisu guz wypełniał praw re 
dwie trzecie jamy otrzewnej, a ponadto tworzył 
przepuklinę mosznową, wielkości główki nowo- 
rodka, a jego waga 8.550 р stanowiła 11.4% wagi 
ciała, podczas gdy tkanka tłuszczowa była na ogół 
п denata miernie rozwinięta; ©) spotykamy w sek- 
cionowanym przypadku niezwykłe powikłanie 
w przebiegu i rozwoju guza nowotworowego w po- 
staci wytworzenia się przepukliny mosznowej 
(hernia scrotalis) znacznych rozmiarów, powstałej 
drogą bezpośrednią z omin.ęciem kanalu pachwi- 
nowego, co jest interesujące tak со da drogi i roz- 
woju guza; a także со do powstawan'a przepuklin 
1 ich treści, którą w znakomitym odsetku przypad- 
ków stanowią narządy jamy brzusznej, a wśród 
nich przede wszystkim pętle jelit; 3) znane nam 
obok wyniku sekcji zwłok szczegóły anamnestycz- 
пе rzucają pewne światło na sposób i czas wzrostu 
tłuszczaka tkanki zaotrzewnowej. Jak bowiem wy- 
nika z wywiadów zebranych od rodziny zmarłego, 
denat w ogóle nigdy nie leczył się i п.е odczuwał 
żadnych dolegliwości, a przepuklina mosznowa, 
która wytworzyła się u niego w 42 roku życia rów- 
n'eż nie była powodem żadnych cierpień. Jeżeli 
więc przepuklina ta istniała u denata już przed 
dwudziestu lat, a była ona niewątpliwie powikla- 
niem guza ји? rozw.niętego. to przyjąć musimy, iż 
w przypadku naszym mamy do czynienia z tłu- 
szczakiem tkanki zaotrzewnowej rozwijającym się 
bardzo powoli i bezboleśnie, co jest szczególem waż- 
nym z punktu widzenia klinicznego, gdyż trudno 
jest ustalać jakieś przybliżone normy wzrostu dla 


tych guzów, które — jak to możemy podać na pod- 
stawie danych w piśmiennictwie kazuistycznym 
— mogą rozwijać się і dochodzić do znacznych roz: 
miarów w ciągu kilku miesiecy lub też podobnie 
jak w naszym przypadku wzrastać latami 1 do- 
piero pewne okoliczności pozwalają na jego od- 
krycie i rozpoznanie. 


I to są powody, które uzasadniają ogłoszenie 
niniejszego przyczynku do nauki o nowotworach. 
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Badania doświadczalne nad bakteriologicznym 


rozpoznawaniem twardzieli i ozeny*) 


Historyczna przeszłość grupy pałeczek otoczko- 
wych sięga r 1882, kiedy to Frisch wyhodował 
pałeczkę twardzieli z wydzieliny i tkanki ziarnino- 
wej chorych na twardziel (5, 88). W roku następ- 
nym Friedlander przedstawił drugiego 
przedstawiciela tejże grupy z pierwotną nazwą 
Pneumoniaecoccus. W roku 1898 A be | opisal 
rałeczkę ozeny. Do roku 1988 grupa otoczkowców 
liczyła już 58 przedstawicieli (4). Z biegiem czasu 
w miarę doskonalenia metod badania liczba ich 
znacznie zmalala. Dziś praktycznie bierze się pod 
uwagę 4 gatunki: Васі. seleromatis-Frisch, Васі. 
Ozaenac—Abel—Lóenberg, Bact. pneumoniae— 
Friedlander i Васі lactis aerogenes—Escherich. 

Morfologicznie (1,5) przedstawiają się jako pa- 
łeczki dług'e 0,6—6 mikr., szerokie 05—125 mikr., 
na biegunach zaokrąglone. Wszystkie są gram- 
ujemne, nieruchome, nie zarodnikujące i nie kwa- 


*) Wszystkie próby wykonano w Zakładzie Bakterio- 
logii Szczegółowej U. J. pod kierown ccwem Lrvf. ara 
St. Legeżyńskiego. Materał do nin'ejszej pracy czer- 
pałem po największej części z Kliniki Laryngologicz- 
nej U. J. pod kierownictwem Prof. dra J. Miodońskiego. 
Część materiału otrzymałem z Zakładu Bakteriologii 
Szczegółowej U. J. Część wreszcie otrzymałem z Pra- 
cowni Bakteriolog'cznej Szpitala św. Łazarza pod k'e- 
rownictwem Dr Donha'zerowej, za со na tym miejscu 
składam uprzejme podziękowanie. 


so-oporne. Budowę mikroskopowa podał T oe n i ë- 
зеп E. (6). Wedlug tego autora pałeczki, najo" 
gólniej biorąc, składają się z endoplazmy, ekto- 
plazmy ji otoczki, która bywa wielokrotnie szersza 
od całej bakterii. wewnątrz się znajdującej. W pre- 
paratach barwionych, np. met. Burri—Ginsa, pa- 
teczka zabarwia się intensywnie, natomiast otoczką 
pozostaje niezabarwiona. Za pomocą calego szere- 
gu innych metod barwienia można prześledzić 
morfologię i strukturę pałeczek (4). 


Hodowle otoczkowców dają się łatwo uzyskać, 
gdyż rosną na wszystkich zwykłych pożywkach: 
żelatyna, agar, ziemniak, bulion, woda peptono- 
wa і mleko. Najlepszy wzrost osiągają przy pH 
12 i w temp. 87° С, 50° © jeszeze wytrzymują, 
a w 60° © giną. Hodowle w temp poniżej 19° С 
po pewnym czasie tracą otoczki. Bliższe i bardzo 
dokładne opisy kolonii j hodowli znajdują się 
w pracach podanych autorów (1, 4 ‚5, 25). Wszyst- 
kie właściwości wyżej podane są wspólne dla ca- 
lej grupy pałeczek otoczkowych і absolutnie nie 
stwarzają podstawy do ich zrćżnicowan.a. Dopie- 
го wiasności biochemiczne stwarzają w pewnym 
tylko stopniu podstawę do wyosobnienia gatun- 
ków. Do najcześciej używanych reakcji b.ochemi- 
cznych ‚а wedlug W. RO Goslingsa (20) 
zupełnie wystarczających do zróżnicowania gru- 
py paleczek otoczkowych należy: redukcja lakmu- 
su, fermentacja cukrów, wzrost na żółci, ustale- 
nie pH w wodzie peptonowej obojętnej, produk- 
cja siarkowodoru i rozkład cytrynianu sodowego. 
Inni autorowie podają jesżcze caly szereg prób 
biochemicznych. 


Redukcja lakmusu (24). Szczepy twardzielowe 
1 ozeny nie wywolują redukcji nalewki lakmuso- 
wej, natom'ast pałeczka zapalenia plue i palecz- 
ka gazowa mleka redukują lakmus stale. 

Fermentacja kwaśna і gazowa podłoży cukro- 
wych. (32, 36, 20, 19, 8). Paleczka twardzieli fer- 
mentuje kwaśno bez wytwarzania gazu. Pałeczki 
охепу i zapalenia pluc zachowują się zmiennie. 
Paleczka gazowa termentuje i zawsze przy tym 
wytwarza gaz 1 kwas. Jako podloży używa się: 
glukozy, którą paleczka twardzieli fermentuje 
kwaśno, paleczka zapalenia płuc i gazowa kwaśno 
i gazowo, a paleczka ozeny w pewnych wypadkach 
kwaśno, a w pewnych kwaśno i gazowo. 

Laktozy. której pałeczka twardz'eli nie rozkła- 
da, pałeczka zapalenia płuc i pałeczka gazowa 
fermentują kwaśno i gazowo, a pałeczka ozeny 
zachowuje się zmiennie. 


Maltozy, którą paleczka twardzieli fermentuje 
kwaśno, paleczka zapalenia płuc i pałeczka gazo- 
wa kwaśno i gazowo, a paleczka ozeny zachowuje 
się zmiennie, reagując kwaśno lub kwaśno j ga- 
ZOWO, 

Sacharozy, gdzie paleczka twardzieli przeważ- 
nie zakwasza podłoże, a tylko czasem nie daje 
fermentacji, paleczka zapalena pluc i gazowa 
mleka fermentują kwaśno і gazowo, a paleczka 
ozeny zachowuje się bądź obojętnie, bądź zakwa- 
sza podłoże, bądź zakwasza i tworzy gaz. 
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I wreszce mannitu, który paleczka twardzieli 
rozklada z wytwarzaniem kwasu, paleczka zapa- 
lenia pluc i gazowa mleka kwasu i gazu a palecz- 
ka ozeny zachowuje sie zmiennie, wytwarzając 
kwas lub kwas i gaz. 

Wzrost na żółci bydlęcej wykazuje tylko pałecz. 
ka zapalenia pluc i paleczka gazowa (17). Palecz- 
ka ozeńy w pewnych wypadkach rozwija się, 
w innych nie. Wzrost paleczki twardzieli jest za- 
hamowany. 

Zmiany pH w obojętnej wodzie peptonowej (18, 
88). Pałeczka twardzieli nigdy nie zakwasza obv- 
jetnej wody peptonowej. Pałeczki ozeny, zapale- 
nia płac i gazowe zakwaszają ją lub alkalizują. 

Odezyn VWoges--Proskauera. Pałeczki twar- 
dzieli, ozeny i zapalenia pluc dają ujemny odczyn, 
a pałeczka gazowa mleka dodatni. 

Wzrost na mleku. Pałeczka twardzieli nie zmie- 
nia mleka. Pałeczka zapalenia płue j paleczka ga- 
гома zakwasza i ścina, a pałeczka ozeny bądź 
zachowuje się obojętnie, bądź zakwasza, bądź za- 
kwasza j ścina. 

Wcbec cytrynianu і winianu sodowego pałlecz- 
ka twardzieli zachowuje się obojętnie. Reszta na- 
tomiast otoczkowców zachowuje się bądź obojęt- 
nie, bądź też rozkłada jedną lub obie sole. 

Połączeń białkowych nie rozkładają. 

Wytwarzanie jndolu. Jedynie pewne szczepy pa- 
teczki gazowej wykazują dodatni odczyn na indol. 

Siarkowodór daje się wykazać na bulionie z еу- 
styną 1 siarczanem niklu tylko w pewnej części 
przypadków przy pałeczce степу. Reszta zacho- 
wuje się obojętnie. 

Odczyny biochemiczne zatem jedynie w gru- 
bych zarysach pozwalają zróżnicować otoczkow- 
се. Depiero odczyny serologiczne dają nam moż- 
ność ustalenia pewnych gatunków w grupie pa- 
leczek otoczkowych oraz ułatwiają nam diagno- 
tyke kliniczną, w szczególności w przypadkach 
twardzieli i ozeny. Do tych celów służy nam: od- 
czyn aglutynacyjny (9, 42), precypitacyjny, od- 
czyny alergiczne і odczyn wiązania dopełniacza. 
Według Gąsiorowskiego (4) pierwszeń- 
Stwc za zwrócenie uwagi na swoiste zachowanie 
się pałeczki twardzielowej w odczyn'e Bordet— 
Gengou należy się Bertarelie mu (1906 г.). 
Według Mei s la (33) pierwszym badaczem, 
który przypisywał wartość swoistą odczynowi 
wiązania dopełniacza w twardzieli był polski ba- 
dacz Brunner. Goldzieher i Neu- 
рег w 1909 r. (2) posługiwali się już surowica- 
mi chorych na twardziel oraz królików uodpor- 
nionych pałeczką twardzieli i zapalenia płuc. 

Babes V. (5), cytując wyniki otrzymane przez 
Klemperera i Scho ie ra, a następnie 
przez Ballnera і Reibmeyera nie 
uważa ich jeszcze za zupełnie pewne i swoiste. Н. 
Meisel i EMikulaszek (38) w 1927 r. 
uzyskali 7 wysokowartościowych surowie z króli- 
ków. Przebadano wówczas 28 antygenów otoczko- 
wych, które zachowały się swoiście. V, T o m a- 
sze К (7) otrzymał dodatnie odczyny wiązania 
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dopełniacza, zarówno z surowicami chorych na 
twardziel (na 80 badanych surowie 28 dało wyni- 
ki swoiste), jak і z surowicami uodpornionych 
królików. Elbe rt В. (14) badal ognisko ende- 
miezne chorych na twardziel za pomocą próby 
wiązania dopełniacza, przy czym stwierdził, że 
wyniki serologiczne wypadały dodatnio nawet 
w zupelnie świeżych przypadkach, w których do- 
piero później wyhodowano pałeczki twardzieli. 
Podobnie gniazdo endemicznej twardzieli w oko- 
licy Nieświeża badał LL Berlinerblau 
(48), stosując przy rozpoznaniu wiązanie dopeł- 
miaczą z surowicami chorych. Na 50 chorych 
otrzymal we wszystkich przypadkach wyniki do- 
datnie. J. Bielu na s (46) dla kl'nicznego roz- 
poznania stosował wiązanie dopełniacza z suro- 
wieami chorych. W przypadkach wątpliwych 
zawsze tą drogą uzyskiwał pewne rozpoznanie. 
Elbert B,Feldmann B,Gerkess W. 
(15, 16) przeprowadzili badania nad surowicami 
chorych twardzielowych i otrzymali odezyny 
swoiste. Na 20 pozytywnych wyników wiązania 
dopelniacza w 13 przypadkach kliniczne rozpoz” 
namnie twardzieli było pewne, a w 7 wątpliwe. 
Kabe li Е J. (24) na 16 surowie twardzielo- 
wych w 14 przypadkach uzyskał odczyn swoisty. 
A Wirabo w 1929 r. (3) ma 20 chorych twar- 
dziełowych uzyskał z ich surowicami w 100% 
odczyn dodatni. Surowiee chorych z rozpozna- 
niem rhinitis chronica atrophica nie dały dodat- 
niego wyniku ani z pałeczką twardzieli ani zapa- 
lenia płuc ani też ozeny. Prasek 1, Ргіса 
M (11) na 21 surowie twardzielowych otrzymali 
w 100% wynik pozytywny. Z kontrolnymi suro- 
wicami wynik był ujemny. 


Przy tym zwracają uwagę, że u zaawansowa- 
nych chorych odczyn wiązania dopełniacza jest 
pewniejszy, a u chorych ze świeżymi zmianami 
może być nawet ujemny. Gąsiorowski N, 
Mikulaszek E. (19) stwierdzają, że na 48 
surowice osób chorych na twardziel odczyn wią- 
zania dopełniacza z 7 antygenami twardzielowy* 
mi wypadł w 858% dodatnio, natomiast z 7 hete- 
rologicznymi antygenami tylko w 8,2% dodatnio. 
chodzących od chorych na twardziel odczyn wią- 
zania dopełniacza z wywoływaczem twardzielo- 
wym dał wynik dodatni w 83,9% przypadków. Те 
same surowice z antygenami heterologicznymi 
dały tylko w 3,2% przypadków odczyn dodatni. 
Nie ulega więc wątpliwości, że w przypadku 
twardzieli surowice chorych zachowują się swoi- 
ście. : 

W przypadku ozeny klinicznie rozpoznanej А. 
W irabo w (3) stwierdza, że surowice tych cho- 
rych nie dają dodatniego wyniku wiązania dopeł- 
niacza ani z pałeczką zapalenia płuc ani z pa- 
łeczką ozeny. Na 57 surowiec 7 razy otrzymał do- 
datni odczyn z antygenem twardzielowym i rów- 
nocześnie u 6 z nich wyodrębnił pałeczkę twar- 
dzieli. 

Gąsjorowski N,Kuryłowiez W, 
Ślopek St. (4) podają, że na 451 surowiec po- 


Co się tyczy przygotowania antygenu w próbie 
wiązania dopełniacza, to najczęściej używano za- 
wiesiny bakteryjnej, po splukaniu 24-godzinnej 
hodowli agarowej. Niektórzy autorowie, jak 
Elbert B, Feldmann B, Gerkess У. 
(15) stosowali antygen z kilku szczepów, gdyż 
uważali, że jeden może być mniej czuły. P r a- 
sek Е. Ргіса M. (23) używali wodnego wy- 
ciągu lub hodowli, w której usunięto otoczkę dzia- 
łaniem mocznika. Dobrotjko W. (10) uży- 
wal jako antygenu wyciągu alkoholowo-metylo- 
wego pałeczek twardzielowych. 


Jak wynika z badań ostatniego dziesiątka lat, 
zagadnienie antygenu bakteryjnego pałeczek 
otoczkowych nie przedstawia się zupełnie prosto. 
Juliamelle w zwyklej otoczkowej paleczce 
zapalenia płuc wyróżnia 4 typy: A. B. С. i X, 
a Gosling s w paleczce ozeny również 4 
typy: D. Е. Е Y. (4). WedługA. Łapiński »- 
go (86), MejslaH i Mikulaszka Е. 
(33, 84), Kuryłowiecza W. i Mikulasz- 
ka Е. (26),Goslingsa W.R O.i Snij- 
dersa E.P.(202),Goslingsa №. R.O. 
(21) forma otoczkowa pałeczki twardzielowej sta- 
nowi antygenowo jedną całość, co zresztą nie 
przeszkadza, że typ С. paleczki zap. pluc jest 
z nią pokrewny. Badania tych autorów dowodzą, 
że otoczkowce w pewnych warunkach mogą stra- 
cić otoczkę, co również odbija się na ich antyge- 
nowym charakterze. Autorowie ei obok typu oto- 
czkowego wyróżniają odmiany bezotoczkowe: gład- 
ką i szorstką, Forma gładka dzieli się jeszcze na 
„alfa“ i „beta“. Różnice antygenowe otoczkowców 
zależą głównie od frakcji węglowodanowej i biał. 
kowej, wchodzących w sklad pelnowartościowego 
antygenu. Pierwszy Toenissen E. (6, 12) 
wyodrębnił wiełocukry bakteryjne z paleczki zap. 
płuc. Następnie Mikulaszek Е. (13) zrobił 
to samo z paleczką twardzieli. Inni autorowie, jak 
А. Łapiński (35),Gąsiorowski N, 
Mikulaszek E, (cyt. 4), Prasek Е, 
Prica M. (28,28),Mikulaszek E. (29), 
W. Kuryłowiez i Е. Mikulaszek 
(26, 27), którzy wyodrębnili wielocukry bakteryj- 
ne pałeczek otoczkowych zgodnie stwierdzają, że 
są one bardzo czułym antygenem w próbie wią- 
zania dopelniacza z wysoko-wartościowymi suro- 
wicami uodpornionych królików, dają natomiast 
mniej czułe próby lub ich wcale nie dają z suro- 
wicamji osób chorych. 


Z powyższego wynika, że różnicowanie otocz- 
kowców jest bardzo skomplikowane i wymaga du- 
żego okresu czasu. Pierwszą trudnością, szezegól- 
nie w przypadku ozeny, jest uzyskanie czystych 
hodowli. Oczyszczanie hodowli może najkrócej 
trwać 48 godzin: przeniesienie wydzieliny na płyt- 
ki i po uzyskaniu wzrostu wyosobnienie czystej 
kolonii. W najgorszym razie oczyszczanie hodo- 
wli może trwać parę dni lub można się w ogółe 
nie uwolnić od zanieczyszczeń innymi drobno- 
ustrojami. 


Sporządzenie preparatu barwnego wykazuje, że 
ma sę do czynienia z otoczkowcarmhi. Reakcje 
biochemiczne tylko bardzo ogólnie pozwalają na 
ich różnicowanie. Jeżeli chodzi o czas trwania 
tych reakcji, to mając już czyste hodowle można 
odczytać wyniki w pewnych wypadkach w 24 go- 
dzin od, wysiania (up. rozkład cukrów, zmiany 
pH, redukcję lakmusu). Obserwacje natomiast 
należy czynić nawet do 3 dni і dopiero po tym 
czasie wynik ostatecznie odczytać. 

Co się tyczy klinicznego zastosowania diagno: 
styki bakteriologicznej (np. w przypadkach twar- 
dzieli), to praktycznie biorąc klinicyści nie ko- 
rzystają z tej metody. W szeregu podręczników 
chorób nosa i gardła (37, 38, 39, 40, 41, 44, 45) znaj- 
dujemy mniej lub więcej obszerne dane, dotyczą- 
ce pałeczek twardzieli, jednak już w rozdziałach, 
gdzie omawiane jest rozpoznawanie, poza obja- 
wami klinicznymi opiera się ono na badaniu hi- 
stologicznym. 


W niniejszej pracy postawiono sobie za zada- 
nie opracować metodę różnicowania pałeczek 
otoczkowych metodą serologiczną (przy pomocy 
wiązania dopełniacza), szukając równocześnie 
krótszego sposobu oczyszczania hodowli. 

Brano równieź pod uwagę odczyn aglutynacyj- 
ny, lecz ten w przypadku otoczkowców jest bar- 
dziej złożony. Nastawienie bowiem aglutynacji 
może dojść do skutku po usunięciu otoczki. Meto- 
dy zaś usuwania otoczek są dość zawile i wyma- 
ваја dlugiego czasu. Aglutynacja natomiast 
znajduje pełne zastosowanie z surowicami cho- 
rych przy użyciu bezotoczkowej odmiany pałecz- 
ki twardzieli (4, 9, 42, 48). 

Celem uzyskania surowicy odpornościowej 
przeciwko pałeczkom 4 gatunków otoczkowców 
należało je najpierw wyszukać i możliwie dokład- 
nie zróżnicować. Szczepy paleczek twardzielo- 
wych uzyskano przez pobranie i wysianie па 
płytki agarowe treści śluzowej nosa od chorych 
z rozpoznaniem klinicznym: rhinoscleroma. Pa- 
łeczki ozeny wyhodowano z wydzieliny błony 
śluzowej nosa chorych z rozpoznaniem kliniez- 
nym: rhinitis chronica atrophica. Szezepy pale- 
czek zap. płuc otrzymano z Muzeum Zakładu 
Bakteriologii Szczegółowej U. J, a pałeczkę ga” 
4ową mleka otrzymano z Pracowni Bakteriolo- 
gicznej Państw. Szpitala św. Łazarza. Dwa ostat. 
nie gatunki przedstawiały się pod postacią szeze- 
pów czystych. Dwa pierwsze natomiast trzeba 
było kilkakrotnie przesiewać, aby się uwolnić od 
zanieczyszczeń. 

W ten sposób uzyskano 5 szczepów pałeczek 
twardzielowych, 1 szczep pałeczki ozeny (dwa dal- 
sze szczepy охепу nie dały się oddzielić od pa- 
teczki odmieńca). Hodowle na płytkach Petriego 
przedstawiały się jako duże, okrągłe, pod światlo 
nieprzejrzyste kolomie, o odcieniach barwy sza- 
rej, a przy przeszczepianiu śluzowo się ciągnące 
za ezą Na agarze skośnym już po 24 godzinach 
na dnie próbówki gromadzi się gęsta śluzowa 
treść. Po zabarwieniu metodą Burri- Ginsa 
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Wszystkie szczepy przedstawiały się w postaci ty- 
powych otoczkowców. Następn'e poszczególne 
szczepy przebadano biochemicznie, co przedstawia 
tabela 1. 


ziono następujące wartości miana w odczynie wią. 
zania dopełniacza: surowica przeciwtwardzielowa 
1:160, przeciwozenowa 1:160, przeciw paleczce zapa: 


| lenia płuc 1:80 Surowica przeciw paleczce gazowej 


= 
5 Æ g 
А Nazwa Nr >. а н БЕ kz) а с © а с 
szczepu kat |48 aż REJ - las5]| 5 = 8 Ej Б 
EB g -4 g|? 2 © ha'u © © „№ = = E Кы 
EP" s Еш е a eR = E 4 © Е ГЕ 
SEIS SEES SSESE| лї ү а = 
п ЖГ и ЕА ЕЕ | |- Ку. | чу 
Seleromatis 
2. A 3/S —| — | — | — |] س‎ — — | kw] — | kwj kw| kw. 
8. б. 4/8 —| — | س‎ — | — == — | kw.| — | kw.| kw.| kw 
4. 8 5/8 — — — — — — — | kw| — | kw.| kw.| kw 
5. + 6/5 — — — | — — — | kw| — | kw.| kw.| kw 
6. Bact. 10/8 <A R | 2X IO Е. орок 
Охаепае g. 8. £ 
Bact. lact. 4 w kw.| „ kw.| kw 
Т. E E 18/5 — FF КҮТ. ap к= — = g. kw.| kw. g. g 
Bact Fried- ; w wa kw. kw.| kw 
8. [йе 19/8 =P E «| S — — e kw.| kw Е. g 
w kw. kw.| kw 
9. » 20/8 Sa Ta ы = а SF эе Теш сур „р. 
| 
+ = wynik dodatni S = ścina kw. = kwas 
a= » ujemny kw. = kwasi = gaz 
r. = redukuje 


Należy zaznaczyć, że we wszystkich reakcjach 
biochemicznych wymienione szezepy zachowywa- 
ły się na ogół typowo, z wyjątkiem Васі lactis 
aerogenes, która wbrew temu, co podają G ą s i o- 
rowski—Kuryłowiecz—śŚlopek 
(4) і S1 орек (8) nie redukowała lakmusu. 

Mając w ten sposób zróżnicowane poszczególne 
gatunki, przystąpiono do uodporniania królików 
celem uzyskania surowie odpornościowych. 
W tym celu wybrano po jednym szczepie z kążde- 
go gatunku, sporządzono zawiesinę 24 godz. ho- 
dowli na agarze skośnym w płynie fizjologicznym 
i po podgrzaniu w ciągu 1 godz. do 60° С przystą- 
piono do uodporniania królików. Szczepienie 4 
królików (dla każdego gatunku otoczkowca jeden) 
odbywało się drogą dożylną. Pierwszych czterech 
wstrzykiwań zawiesiny zabitych pałeczek doko- 
nano w odstępach 3-dniowych w dawkach wzra- 
stających: 0,2 ет? — 0,5 em? — 0,75 cm? — 1 ems. 
Wstrzykiwanie 5 і 6. odbyło się w ten sam spo- 
sób, co poprzednie, ale użyto zawiesiny żywych 
pałeczek otoczkowych i w dawce 05 ст? i 1 em, 
Po upływie 7 dni przystąpiono do próbnego skrwa- 
wienia celem oznaczęnią miana surowicy. Znale 
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mleka zachowywała sie nieswoiście. Celem ро1ер- 
szenia miana wstrzyknięto jeszcze po raz T. į 8. za- 
wiesinę żywych bakterii w dawce 05 сш? i 1 em*. 
Króliki znosiły szczepienia zupełnie dobrze i nie- 
okazywały żadnych dostrzegalnych į wyraźnych 
objawów chorobowych. Po 7 dniach króliki skrwa- 
wiono, odciągnięto surowicę, zatopiono w ampul- 
kach j przechowano w lodówce. Próbna reakcja 
wiązania dopełniacza wykazała swoiste zachowa- 
nie się surowiec, z wyjątkiem surowicy przeciw 
Васі. lactis aerogenes. 

Antygenowy materiał do prób wiązania dopel- 
n'aczą pobierano od chorych. pozostających w le- 
czeniu klinicznym lub ambulatoryjnym Kliniki 
Laryngologicznej U. J. Śporządzano posiewy na 
płytce agarowej z wydzieliny śluzowej nosa cho- 
rych na twardziel lub na cuchnący nieżyt nosa. 
Po 24 godz. wyrastały obfite kolonie mieszane. 
Obfitość zanieczyszczeń sprawiała, że wyosobnie- 
nie poszezegćlnych kolonii celem założenia hodow- 
li pałeczek otoczkowych a następnie sporządzenia 
antygenu było dosyć uciążliwe і trwało czasami 
kilka dni. Wobec tego. opierając się na doniesie- 
niach А, Fleminga (34), sporządzono płytki 


aenicylinowe, które by hamowały wzrost zanie- 
«czyszczających kolonii. Techn'ka sporządzania 
plytek przedstawia się następująco: 1 em* peni- 
cyliny (najlepiej krystalicznej) zawierającej 
10.000 jedn rozcieńczono 99 cm? płynu fizjologicz- 
nego. 1 cm? (100 jedn.) tak rozcieńczonej penicyli- 
ny zmieszano dokładnie z 99 ет? płynnego agaru, 
oziębionego do 40° C i rozlano na płytki Petrie- 
go W ten sposób 1 ет? agaru zawiera 1 jedn. 
penicyliny. Posiewy próbne na świeżych płytkach 
wykazały brak wzrostu gronkowców i paciorkow- 
ców, natomiast pałeczki otoczkowców rosły bar- 
dzo typowo i obf'cie. Jest to zgodne z wynikami 
podanymi przez W.K ur yło w icz a (30), wg 
ktćrego np. wzrost pałeczki zapalenia płuc hamu- 
je dopiero 1000-krotne rozcieńczenie penicyliny. 
Wybiórcze działanie płytek przechowywanych 
w lodówce trwało przez 7—10 dni Po tym czasie 
pojawiały s'ę obok śluzowych pojedyncze inne ko- 
lonie. Płytki nie hamowały wzrostu pałeczek od- 
mieńca i paleczki błękitnej (Bact. pyocyaneum). 

Dla wykazania dużej pomocniczej roli, jaką 
spełniają płytki penicylinowe w uzyskiwaniu 
czystych hodowli otoczkowców, użyto 70 płytek 
agarowych z penieyliną i tyleż zwykłych płytek 
kontrolnych. Plytki agarowe po wysianiu treści 
z nosa lub krtani z reguły zarastały bardzo obfitą 
Пога bakteryjną. Со do płytek penicylinowych, to 
na ogólną liczbę użytych 70 w 34 przypadkach 
pozostały zupełnie jałowe, w 11 wyrosły czyste 
kolonie otoezkowców, w 5 przypadkach kolonie 
otoczkowców zanieczyszczone paleczką odmieńca, 
w 7 przypadkach czyste kolonie odmieńca, w 4 
przypadkach pałeczki błekitne, w 2 przypadkach 
pojedyncze kolonie pleśni i w 7 przypadkach po- 
jedyncze kolonie bakterii ziarenkowatych. W osta- 
inim przypadku zanieczyszczenie nie przekraczało 
kilku kolonii, eo technieznie nie stanowiło już żad- 
nej trudności w uzyskaniu czystej hodowli. 


Jeżeli chodzi o wzrost na płytkach z penieyliną, 
to otoczkowce zawsze przedstawiały sie w postaci 
koloni: dnżych obfitych w śluz, najczęściej zlewa- 
jących się po kilka o brzegach ograniczonych Te 
same szczepy na płytkach zwykłych miały zazwy- 
czaj znacznie mniejszą powierzchnie kolonii oraz 
były uboższe w śluz. W kilku przypadkach na płyt- 
се zwykłej nie można było podejrzewać obecnośri 
kolonii śluzowej, podczas gdy na penieylinowych 


te ostatnie wyrosły w postaci czystej i bardzo obfi- 
cie. Obfitość wzrostu i brak zanieczyszczeń kolo= 
nii pozwoliły odrazu użyć tych szęzepów jako za- 
wiesiny bakteryjnej (antygenu) w próbie wiąza- 
nia dopełniacza. 

Jak już wspomniano, stosunkowo częstym zanie. 
czyszczeniem jest odmieniec pospolity, który па 
płytce penicylinowej rośnie równie dobrze, jak 
i otoczkowce. Starano się usunąć go przez zasto- 
sowanie płytek tellurowych (0,04% tellurynu po- 
tasu). Około 8 płytek zasianych otoczkowcami za- 
nieczyszczonymi odmieńcem wykazało całkowite 
zahamowanie wzrostu otoczkowców, natomiast od- 
mieniec pospolity i w tych warunkach rozwijał 
się nadal, nie dając jednak postaci pełzającej. 

Prób wiązania dopełniacza dokonywano według 
techniki  Calmette.Massolś (31) zmodyfikowanej 
przez Ł Kwiatkowskiego i St Lege- 
żyńskiego (18). Schemat tej próby przedsta- 
wia tabela II. 

Używa się stałej ilości antygenu, surowicy od- 
pornościowej, czerwonych ciałek i amboceptora 
hemolitycznego. Jedynie za pomocą różnych ilości 
dopełniacza mianuje się ilość antyciał, zawartych 
w badanej surowicy lub ilość ciał swoistych za- 
wartych w badanym antveenie. Techniki tej uży- 
wano zarówno przy określaniu swoistości badane- 
go antygenu, jak і badanej surowicy. 

Antygen przygotowywano w ten sposób, że 24- 
godz hodowlę na agarze skośnym spłukiwano oko- 
16 4 ст? płynu f'zjologicznego celem uzyskania 
zawiesiny bakteryjnej. Rozcieńczano go jeszcze do 
momentu, aż mętny płyn nabrał lekkiej przejrzy- 
stości. W tym stanie używano zawiesiny w stałej 
dawce 08 ет? jako antygenu. 

Jako surowicę swoistą stosowano surow'tę kró- 
lika uodpornionego przeciw twardzieli. Dla kon- 
troli nastawiano równocześnie próby z surow'ca- 
mi odpornościowymi przeciw-ozenową i przeciw 
рай. zapalenia płue. Używano ich po uprzednim 
poderzaniu przez 30 do 56° С w ilości 0.1 ecm. Su- 
rowica przeciwtwardzielowa i przeciwozenowa 
w próbnym mianowaniu dawały najczulsze reak- 
cje w rozcieńczeniu 1 : 8, natomiast przeciw pał. 
zap. płuc w rozcieńczeniu 1 : 1. 

Przed dodaniem komplementu oznaczano jego 
miano, używając 38% krwinek barana i ambocepto- 
ra hemolitycznego w 5-krotnej dawce jego miana 


Tabela ЇЇ 

Odczyn Kontrola Kontrola Mianowanie 

właściwy surowicy antygenu dopełniacza Я 
Płyn fizjologiczny 0,55 0,5 0,45 0,4 0,85 0,8 0,65 0,6 0,55 1,05 1 0,95 0,9 
Surowica odpornościowa oi 01 01 0,1 0,1 0,1 — = — 
Dopełniacz 1/10 0,15 0,2 025 03 0,15 0,2 0,15 02 025 0,05 01 0,15 02 
Antygen ogrz. do 60? p. 30 0,3 0,3 08 03 — == 0,3 08 0,3 
T Ra ' a Łaźnia 88° С przez 30 
80/0 krwinki uczulone 05 05 05 05 05 05 05 0,5 0,5 05 05 05 0,5 


Łaźnia 38° С przez 10 
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3 Nr Surowica 
BP: орао katal. | p. twardzieli 
Go 0O 
30 زو‎ 28 | se 
Ж ЧОЙ 0 
н > 10 0 0 
А ЖЗ E2 To 
32 Ozena 35 т 
a 3 0 0 0 
ч se 0000 
34 44 б “® & а 
8 ПОЗЕ 2 
85 68 54 2 0 
a S ж 00 
36 b 126 А4 6 
87 Е 136 5 3 2 
5 42 0 
Ra 0000 
89 8 18/8 
Szczep. В. Fried 
20 z Muz. Bakt. U. J. в 558 2 
41 „ 20/8 3 2 0 0 
Б al g 
42 D 20/S 5 0 
55 5 
48 0 20/8 ейел 
44 > 20/8 
Szczep. wyh. z padł. 4 3 0 0 
46” e E 22 з 0 0 0 
46 22 
hemolitycznego. Ponieważ to miano wynosiło 


1 : 5000, więc jego 5-krotna dawka wynosiła 1 : 1000. 
We wszystkich próbach stosowano ten sam ambo- 
ceptor і tę samą wysokość miana. 

Otóż w tych warunkach całkowita hemoliza wy- 
siępowała zazwyczaj przy użyciu komplementu 
w dawce 0,1 cm? w rozcieńczeniu 1 : 10. 

Przy takim stanie dopełniacz rozdzielano w daw- 
kach 015 — 0,2 — 0.25 — 0,8 em. Płynu fizjologicz- 
nego dopelniano tak, aby objętość reakcji wynosi- 


ła 1 į 6 cm*. Równocześnie nastaw'ano kontrolę. 


surowicy 1 antygenu. Następnie stosowano łaźnię 
wodną 380 С w ciągu 30° Po uzupełnieniu tego 
czasu cdmierzano jeszcze w równych dawkach po 
05 сш? 3% uczulonych krwinek barana (ambo- 
ceptor 0,1 ет? na 100 cm? 8% krwinek, przez © 
w temneraturze 30° С) і znów zastosowano łaźnię 
przez 10. 

Wyniki odczytywano bezpośrednio po wykona- 
niu próby (cyfry górne) i po 24 godz. (cyfry dol- 
ae) Porównanie jednych i drugich wykazuje, że 
można się już oprzeć w serologicznej diagnozie 


Surowica 
p. ozenowa 


Surowica 


Do razieti Tp pat zap. pł. Uwagi: 


82 0 Бу О 2 sur. tw. 1 oz. w roz. 
© Ф GB 5 7? 1+2, Fried. 1+1 
10% W W BOB od 8 sur. tw. i 07. w roz. 
0 0 0 0 A 4 3 8 1+8, Fried. 1-F1 
m 00 KH 4 Be 2 sur. tw. j OZ. w roz. 
0 0 0 8% BIŻ 1+2, Fried. 1+1 
200 B a 2 2 
ооо 882 8 0 Д s 
з 2 0) 55 6 5 sur. tw. į OZ. w roz. 
s 2 0 5 5 5 5 1--8, Fried. 1+1 
20 0 54 3 0 
2 0 0 5 8 20 ce * н 
4 3 2 2 Bb 4 e » s „ 
82 0 0 5 4 8 8 › » » 
02 аа) 5 4 2 0 
0 0 0 3 0 0 0 9 21 24 
2 2 00 5S 5 0 
a, ии) 3 3 3 3 А Ж 
В Б ББ 200 0 sur. w roz. 1+1 
8,2 2 т 2 0 0 0 =: po dap 
Bd 5 p 5 2 W sur. tw. į OZ. w roz. 
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5555 BB A sur. tw. і OZ. w roz. 
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о 5 b 5 G w m 0 sur. tw. i oz. w roz. 
5.0.5 6 з Жу у щй 153, Fried. 1+1 
000 2200 а 

2 2 00 M 
мо AL U 2 0 0 0 
3 3 0 0 3 2 0 0 » » 


różnicowej w podanej metodzie na pierwszym od- 
czytaniu Następne odczytanie (ро 24 godz.) jest po- 
twierdzeniem lub uzupełnieniem pierwszego. 

Skala znaków, którymi pósługiwano się przy 
odczytywaniu wyników przedstawia się następu- 
јасо:: 

(—) całkowita hemoliza 

(=) ślady zahamowania hemolizy 

(=) wyraźny ślad zahamowania hemolizy 

(+) częściowe zahamowanie hemolizy 

(++) silne zahamowanie hemolizy 

(+++) całkowity brak hemolizy 

Ze względu na trudności techniczne w druku 7a- 
mieniono skalę znaków (+ i —) na skalę liczb, 
"maczając (0) zerem całkowitą hemolize. I tak: 

БЫ EE) = 

sg RODNE CEJ = 

Jak iuż wvżei wspomniano, metoda antygenową 
w mym zastosowaniu polegała na sporządzaniu 
antygenu bakteryjnego z badanego szczepu і па- 
stawieniu wiązania dopełniacza równocześnie z 3 
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surowieami odpornościowymi: surowicą przeciw- 
twardzielową, przeciw pałeczce zapalenia pluc 
i przeciwozenową. Równoczesne odczytane wyni- 
kew z 3 surowicami daje nam możność swoistego 
określenia badanego szczepu. 


Przy opracowywaniu metody antygenowej wy- 
konano ogółem 130 odczynów wiązania dopełnia- 
cza. 

Tabela ТЇЇ przedstaw'ą wyniki uzyskane w ba- 
daniu szczepów, wyhodowanych z błony śluzowej 
nosa i krtani chorych z rozpoznaniem twardz'eli 
(Lp 1—28) i ozeny (Lp. 24—39). Poza tym przed- 
stawiono wyniki uzyskane ze szezepem pałerzki 
zapalenia pluc z Muzeum Zakł. Bakt. Szczeg U J. 
(Lp. 40—44) oraz ze szczepem otoczkowca wyhodo- 
wanym z padlej myszki. Myszkę tę zaszczep' ono 
zawiesiną jąder podkorowych mózgu dziecka. któ- 
re zmarło z rozpoznaniem „encephalitis“. Padła 
ona 6 dnia po zaszczepieniu. 


Wyniki z jedynym wyjątkiem pozwoliły stwier- 
dzić przynależność gatunkową badanych szczepów. 
W jednym przypadku (Lp 2) nie można bylo od. 
różnić, czy mamy szczep twardzieli czy ozeny. Ja- 
Ко przyczynę tego zjawiska należy uważać użycie 
zbyt mocnego stężenia surowiec (nieroze'eńczo- 
nych). Dalsze badania z tym szczepem kilkakrot. 
nie przeprowadzone wypadły już swoiście na ko- 
rzyść twardzieli. 

W 4 przypadkach (Lp. 6, 9. 16, 27) p'erwsze odezy- 
tanie nie dawało jeszcze możności zupełnego ich 
zróżnicowania, jednak odczytanie po 24 godzinach 
wątpliwości usunęło. Wyn ki zgadzały się również 
z klinieznym rozpoznaniem, z wyjątkiem 2 przy- 
padków (Lp. 18, 17) chorych z rozpoznaniem bliz- 
nowatej postaci twardzieli, trwającej od kilkuna- 
stu lat U choryćR tych wyhodowano pałeczki, 
które w próbie antygenowej nie wykazywały zde- 
cydowanej swoistości Również ich wzrost i odczy- 
ny b'ochemiczne były nietypowe: w jednym przy- 
radku (Lp. 18) stwierdzono fermentacje laktozy 
i glukozy. a brak zmian sacharozy, mannitu і mal- 
tozy, a w drugim przypadku (Lp. 17) w ogóle brak 
fermentacji. 

Szczep pałeczki zap. płuc zachowywał się zu- 
pełnie swo'śrie. Badany szczep wyhodowany z my- 
szki nie wykazywał antygenowej swoistośri. Bio- 
chemicznie fermentował wszystkie cukry kwaśno 
i gazowo. 

Anal 'zując tab TIT należy podnieść pewne pokre- 
wieństwo antysenowe między twardzielą i ozeną, 
które jakkolwiek wyraźne nie jest tak wybitne, 
żeby nie pozwalało na ich różnicowan:e. 

Opierając się na badaniach Gąsiorowskie- 
go,Mikulaszkaj Kuryłowiecza nad wie- 
loeukrami bakteryjnymi i ich antygenowym cha- 
rakterze, starałem się te wielocukry z poszczegól- 
nych szczepów otoczkowych w możliwie prosty 
sposób uzyskać i użyć antygenu w próbie wiąza- 
nia Ӣореї. пасха, co mogio by być uzupełnieniem 
dn poprze Into przedstawionej metody. 

W techni » uzyskania wielocukrów oparłem sie 
na metodzie zasadowej Pfliigera. 24-godzinną ho- 
dowlę pałeczek otoczkowych z 3 płytek Petriego 
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spłukano 5 ст? wody destylowanej do próbówki. 
Tę zawiesinę potraktowano 5 от? ługu sodowego 
44%» (tak, że uzyskano 22% stężenie ługu w roz- 
tworze), dokładnie wymieszano i pozostawiono 
w łaźni z gotującą sę wodą w ciągu 1 godziny. 
Zi: wiesina początkowo ciągnąca się, śluzowa, tru- 
dno mieszająca się, staje się w miarę ogrzewanią 
klarowna i bardziej przejrzysta. Po godzinie plyn 
w próbówce ostudzono i zadano 96% alkoholem, 
dodając 6 ет? alkoholu па 10 ст? płynu. Alkohol 
wytrąca mniej lub więcej obfity białawy bezpo- 
siaciowy osad Plyn z nad osadu usuwano, a osad 
rozpuszczano w 2 cm? płynu fizjologicznego i zo- 
bojętniano kwasem solnym. używając jako wskaź- 
4'ka błekitu bromotymolowego Zawsze jeszcze po- 
zostawała niewielka ilość osadu nierozpuszczone- 
go na dnie próbówki. Osad ten w próbach wiąza- 
nia dopełniacza antygenowo byl zupelnie n'eczyn= 
ny. Oddzielano więc już obojętny płyn od reszty 
osadu i używano jako antygenu. 

Tabela IV przedstawia uzyskane wyniki. Na 23 
wykonane próby wyniki swoiste zdatne do rozpo- 
znania otrzymano w 11 przypadkach. Co do reszty 
przypadków, to różnice między poszczególnymi 
surowicami były zbyt słabo zaznaczone, by można 
było na nich oprzeć rozpoznanie. W żadnym przy- 
padku nie uzyskano wyniku nieswoistego. Zasta- 
nawiające sie nad wyżej podanymi wynikami, szcze- 
gólnie w przypadkach słabo zaznaczonych różnie 
między poszczególnymi surow cami. należy je wy- 
tłumaczyć tym, że 1. mogły być popełnione tech- 
n'czne błedy. np dużo osadu tratono przy prze- 
lewaniu płynu z próbówek do kolbek i odwrotnie, 
przy czym trudno było wszystko spłukać ze ścian 
naczyń; 2. prawdopodobnie nie zawsze ta sama 
ilość alkoholu, użyta na pewną ilość płynu z roz- 
puszczonymi otoczkowcami, wytrąca odpowiednią 
11066 czynnego antygenowo osadu. 


W związku z tabelą TV należy jeszcze zwrócić 
uwagę na szczep Friedlandera (Lp. 22, 23). Anty- 
gen wielocukrowy z tego szczepu został przygoto. 
wany w sposób powyżej opisany z tym. że szczep 
Lp. „28“ został obf cie przerośnięty odmieńcem. 
W tym wypadku wielocukry wytrącono z mie- 
szanki szczepów pałeczki zap. płuc i odmieńca 
posp Pomimo to. jak wykazuje tabelka TV. w pró- 
bie wiazania dopełn'acza z surowieą przeciw раї. 
zap. płuc uzyskano zupełnie swoisty: wynik. Wy- 
nik ten różni się z wynik'em otrzymanym z tym 
samym czystym szczepem, ale różnica ta wcale nie 
wpłynęła na możność pewnego rozpoznania. 


Jest to niestety tylko jeden przynadek, który 
znalazł się tu raczej dzięki przypadkowi. Dalsze 
przebadanie takich mieszanek z wynikami analo- 
gicznymi do wyżej podanego pozwoliłoby może 
różnicować poszczególne gatunki nawet w przy- 
padkarh, kiedy są trudności w uzyskaniu czystych 
szczepów. 

Należy w końcu zanalizować pewne podobień- 
stwo antygenowe, zachodzące między twardzielą 
і отепа a uwidaczniające sę na tab. III i IV. Na- 
leży stwierdzić, że zarówno antygeny bakteryjne, 
jak i wielocukrowe szczepów twardzielowych mu- 


Tab. IV. 


; Мт Surowica Surowica Surowica а 
Tp. Жн katal. p. twardzieli |p. pał. zap. pł.| p. ozenowa Uwagi: 
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: ا‎ ES FOE g 0 0 0 0 | 0,285 ant. 11/, м, 
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3 58 2 0 4 «8 Ab 10 Ф А 
„ БИ 382 0 0 00 0 0 
Я 4200 4 0 0 0 4 0 0 0 эз кр, OE 
A ч 2000 0 0 0 0 2 0 0 0 
42 LO 4 1 0 4 1Do 
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Ba 0) 2-2 0 0 
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» » 2000 | 240 2000 » » 
4 3 8 2 Ооу) 200 
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21 , B4 1 WJ 00 AES 56% x г 
22 Friedländer 20/8 ев | OSIEK „ komp. 0,15 
55 4 4 
z proteusem D 5 5 5 5 паи 
23 Ё риа 2 |$ ошо 0 » n 
szą posiadać pewien czynn'k pokrewny antyge- | wieństwo antysenowe. a przy użyciu wielocukrów 
nowi ozeny, który uwydatnia się w próbie wią- wcale tego pokrewieństwa nie wykazuje 
zania dopełniacza z surowicą przeciwozenową. Nie znalazłem w dostępnym mi piśmiennietw'e 
Со do analogieznych antygenów ozeny, to przy | wytłumaczenia tego pokrew'eństwa serolosiczneso 
użyciu zawiesiny bakteryjnej і surowicy przeciw- | pomiędzy paleczką twardziel' i ozeny Wobec tero 


twardzielowej wykazuje znacznie mniejsze pokre- | јако wytłumaczenie tego zjawiska przyjąłem hi- 
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potezę, że zachodzi tu analogiczny stosunek twar- 
dzieli do któregoś z typów pał. ozeny, jak to za- 
chodzi w przypadku typu ©. ral. zap. plue Wy- 
ttumaczenie zatem przedstawiałoby się w ten spo- 
sób: przy uodparnianiu królika wybrano przy- 
padkcwo szczep ozeny. któryś z jej typów (D, Е, 
i, i Y) pokrewnych antygenowo twardzieli. W wy- 
nikach prób wiązanią dopelniacza otrzymujemy 
wtedy w przypadku antygenu twardzieli і surowi- 
cy przeciwozenowej słabsze co do s 
a w przypadku antygenu ozeny i surowicy przeciw. 
twardzielowej wyniki silniejsze swoiście, 


ośstośni, 


otrzymane przy pomocy wiązania dopełniacza 
potwierdziły rozpoznanie kliniczne. W 2 przypad- 
kach (Lp. 2, 7) próby wiązania dopełniacza dały 
ujemne wyniki. Rozpoznanie kliniczne też się 
w międzyczasie zmieniło, a badania histopatolo- 
giczne w 1 przypadku wykazały utkanie endothe- 
Пота sarcomatodes, a w drugim tbe. laryngis. 
W jednym przypadku wynik w'ązania dopelniacza 
pozostał ujemny (Lp. 4), chociaż chora już od kil- 
kunastu lat cierpi na twardziel. 

8 surowie uzyskano od chorych z klinicznym roz- 
poznaniem rhinitis chr. atr. et foetida, 8 z nich 


Tab. V. 
a Nr Antygen Antygen Antygen 
Lp. Rozpoznanie katal. twardziel Friedländ. ozena 
1 Twardziel 22 888 5 0 0 0 0 0 
2 ر‎ 23 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
ё| 4200 0 
3 24 ЖО б 0 0 0 0 0 0 
4 s 30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Б 67 БОБ 5 5 200 8 2 0 0 
è i 5 4 4 8 0 0 0 2 0 0 0 
6 10 5 5 5 5 
CEE 0 0 0 0 0 0 0 
7 z 130 2000 2000 
4 8 2 0 2 0 0 0 3 2 0 0 
8 145 3200 0 0 0 0 2 0 0 0 
9 Ozena 66 0 0 0 0 2 0 0 зоа 8 d 
10 н 119 2 0 3 0 0 0 
11 > 185 8% 0) 882 1] 
2 0 0 0< 382 0 
12 3 148 30 р © 0 0 0 EES 
13 A 150 9 00 0 0 0 0 00.0 0 
189 (6 
14 Ж 151 Мо ооо 0 0 0 
0 0 
15 » 164 Ооо | ua o © 
16 168 3 3 1 0 1000 1000 
0 8 2-0 0 2000 2 0 0 0 
17 | Rak szczęki górnej 20 O 0.0 © ооо 0 0 0 0 
18 | Rak krtani 21 0 0 0 0 0 0 0 00.0 0 


Ostatnią serię prób przedstawioną na tabl. V 
wykonano według tej samej techniki, со i po- 
przednie, z tą różnicą, że miejsce badanego anty- 
genu zajął antygen znany, a miejsce surowicy 
odpornościowej królika zajęła nierozcieńczona su- 
rowiea ludzka, pobrana od chorych z klinicznym 
rozpoznaniem twardzieli, ozeny i „inne“. 

Јако antygenu używano pał. twardzieli, zapa- 
lenia płuc 1 ozeny, 8 surowie otrzymano od cho- 
rvch z klinicznym rozpoznaniem twardzieli gór- 
nych dróg oddechowych. W 6 przypadkach wyniki 


GNS 


(Lp. 9, 11, 12) dało swoiste wyniki ; 1 dość słabo 
zaznaczony (Lp. 10) z antyg. bakt. ozeny. : 

Z blony śluzowej tych chorych wycsobniono też 
w 2 przypadkach czyste kolonie pał ozeny, a w 2 
mieszane z odm'eńcem Dalsze 2 surowice (Lp. 14, 
15) dały ujemny odczyn z ozeną, a raz dodatni 
1 drugi raz zaznaczony z antygenem twardzielo- 
wy m. 

W obu przypadkach wyhodowano otoczkowce 
(w 1 z nich zanieczyszczenie odmieńcem). Wresz- 
cie ostatnie 2 surowice nie wykazały żadnej swoi- 


stości. W tych przypadkach też nie wyhodowano 
zadnych otoczkowców. Dwie surowice, z których 
jedna pochodziła od chorego z rozpoznaniem ca 
laryngis, a druga ca maxillae sup. dały wyniki 
ujemne. 

Wyniki tych badań, aczkolwiek nie masowych, 
zgadzają się z podanymi w piśmiennictwie, gdzie 
np. dla surowie chorych na twardziel odczyny wią- 
zania dopełniacza wypadają w 83,9% do 85,8% Ao- 
datnio. 

Co się tyczy ozeny, to np. Wirabow (3) po- 
daje, że z surowicą pobraną cd chorych z rozpo- 
zuaniem rhinitis atrophicans nie otrzymał z żad- 
пут z otoczkowców dodatniego wyniku wiązania 
dopełniacza. 


Wnioski 


Rozważając wszystkie powyżej zebrane dane, 
dochodzi się do wniosku, że postawione na począt- 
ku zadanie najlepiej rozwiązuje metoda antyge- 
nowa (w'ązania dopełniacza), przy użyciu wyso- 
kowartościowych surowie odpornościowych. Skra- 
ca ona czas trwania próby z nieokreślonego okre- 
su kilku dni do 24 lub 48 godzin. Dzieje się to dz'e- 
ki stosowaniu płytek penicylinowych oraz dzięki 
możności oparcia się na bezpośrednim odczytaniu 
próby. Resumując wyn'ki próby antygenowej wi- 
dzimy, że jest ona zupełnie swoista, со daje moż- 
ność pewnego rozpoznania gatunków. 

Mniej do celów praktycznych nadaje się metodą, 
w której jako antygenu używano wielocukrów. 
W tym wypadku wprawdzie nie uzyskałem wyni- 
ków n'eswoistych, jednak dość zawiła technika 
przygotowywania antygenu stwarza większe moż- 
liwości popełniania błędów technicznych, czego 
wyrazem są mniej pewne wyniki 

Mając do dyspozycji wysokowartościowe surowi- 
ce odpornościowe diagnostyka pałeczek otoczko- 
wych pobranych z błon śluzowych górnych dróg 
oddechowych przedstawia się następująco: bada- 
пу materiał wysiewa się na płytki z pen*eyliną. 
Na drugi dzień spłukuje się hodowlę płynem fi- 
zjologicznym 1 z zawiesiną jako antygenem na: 
Stawia się wiązanie dopełniacza z 3 surowicami. 
Pierwsze odezytan' e w 90% informuje nas o uzy- 
skanym wyniku. W tych nielicznych przypadkach, 
kiedy użyje się пу starej płytki penieylinowej 
i ukażą się zanieczyszczające kolonie, to iuż bez 
trudności można się od nich uwolnić, przedłużając 
próbe do 48 godzin. 

Odnośnie praktycznego zastosowania tej meto- 
dy, to może ona mieć duże znaczenie w kl'niez- 
nym rozpoznaniu ozeny i przede wszvstkim twar- 
dzieli, szczególnie w ich początkowych okresach. 
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PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


С. Н. BEST, W. 8. HARTROFT, С. С. LUCAS 
I J. H. RIDOUT. 


Uszkodzenie wątroby przez karmienie alkoholem 
i cukrem i zapobieganie temu przy pomocy choliny 


(Br. M. J., 1949, II, 4635, 1001—1006) 


Dla wyjaśnienia mechanizmu, jak przy użyciu 
alkoholu powstaje marskość wątroby, względnie 
jej wstępny okres — przetłuszczenie, zwyrodnienie 


tłuszczowe wątroby, autorzy przeprowadzili dokładne 
doświadczenia na szeregu szczurów. Szczury były kar- 
mione dietą syntetyczną, zawierającą wszystkie ko- 
nieczne składniki pokarmcwe w dostatecznej ilości 
z wyjątkiem substancji lipotropowych, tj. choliny i ami- 
nokwasów, zawierających siarkę. Te substancje doda- 
wano jedynie w małej ilości tak, by zawartość tłusz- 
czu w wątrobie mogła dojść do 10%. Podawanie ta- 
kim szczurom 15%0 alkoholu powodowało osłabienie 
łaknienia, wyrównywane przez wartość kaloryczną sa- 
mego alkoholu. W wyniku tego średnia zawartość 
tłuszczu w wątrobie zwierząt doświadczalnych doszła 
do 20% i u połowy tych zwierząt stwierdzono w wąt- 
robie zmiany włókniste, wskazujące na początek mars- 
kości (po upływie pół хоки). Kontrolne zwierzęta 
nie wykazały podobnych zmian, jeśli nie otrzyfnały 
dodatku pożywienia; jeśli zaś podawano tym szczu- 
rom cukier, zmiany w wątrobie nie różn ły się od tych, 
które uzyskiwano przy podawaniu alkoholu Co więcej, 
dodatek czynników lipotropowych do diety wszystk'ch 
tych zwierząt (w postaci czy to choliny, czy metio- 
niny) zapobiegał rozwojowi uszkodzeń wątroby. 
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Wniosek z tych doświadczeń wskazuje, że sam alko- 
ho! nie szkodzi więcej wątrobie, niż nawet dodatek 
cukru do diety zrównoważonej. Szkodliwość polega je- 
dynie na zwiększeniu ilości kaloryj a przeto па wzmo- 
żeniu zapotrzebowania czynników lipotropowych dla 
obrony wąuroby przed przetłuszczeniem, które jest 
szczególnie szkodliwe, jeśli przekracza 15/0, jak to 
wykazali Glynn Himsworth i Lin- 
da n (Brit. J. exp. Path., 1948, 29, 1). 


Pozostaje jeszcze kwestia, w jakim stopniu powyżej 
zreferowane doświadczenia mogą mieć zastosowanie 
u ludzi, aczkolwiek, jak stwierdza artykuł redakcyjny 
w tymże numerze Br. М. J., istnieją dane, wskazujące, 
że tak właśnie jest (Waterlow, Ј. С. — Spec. Rep. 
Ser. med. Res. Coun., 1948, Nr 268, H. M. S—O Lon- 
don). 


J. Chlebowski. 
T. SAGLAN 


O leczeniu marskości wątroby 


(Schw. med. Woch., 1949, 22, 497—498) 


Na podstawie doświadczalnych prac z ostatnich lat 
ujmuje się obecnie marskość wątroby jako schorzenie, 
kvórego podstawę anatonomiczną stanowi różnego stop- 
nia zwłóknienie wątroby, będące końcowym etapem 
różnych zaburzeń na tle rozmaitych czynników etio- 
logicznych, jak substancje toksyczne czy chemiczne, 
produkty przemiany materii, niedożywienie, drobno- 
ustroje, wirusy, zaburzenia krążenia wewnątrzwątrobo- 
wego, cierpienia dróg żółciowych itp. Rola tych czyn- 
ników nie wszędzie jest jednakowa. Np., alkohol, który 
uchodzi gdzieindziej za najczęstszą przyczynę mars- 
kości typu Laćnnecka, według doświadczenia autora 
z Turcji grał rolę zasadniczą jedynie w 2,4% przy- 
padków na 821. 

Autor stale posługuje się punkcją wątroby dla ba- 
dania jej schorzeń i tylko w jednym wypadku miał 
powikłanie w postaci dość rozległej martwicy wątroby 
z ograniczonym jałowym zapaleniem otrzewnej wsku- 
tek nakłucia rozszerzonego kanału żółciowego we- 
wnątrzwątrobowego. Odróżnia się 8 okresy anat.-patol. 
w rozwoju cierp.enia: w pierwszym chodzi o uszko- 
dzenie miąższu wątroby, które może klinicznie nie dać 
w ogóle objawów lub przebiega jako zapalenie miąższo- 
we; w drugim okresie stwierdza stę już rozwój tk. łącz- 
nej i początek zwłóknienia oraz pewną regenerację 
miąższu, klinicznie zaś — zaburzenia dyspeptyczne, 
zwiększenie wątroby i śledziony oraz zaburzenia czyn- 
ności wątroby; w trzecim okresie chodzi o daleko po- 
sunięte zwłóknienie, destrukcję miąższu i tylko czę- 
ściową jego regenerację z objawami niewydolności 
wątroby i zastoiny wrotnej. 

W leczeniu początkowo staramy się zwalczyć przy- 
czynę choroby, np. infekcję, zapisać dietę, dłuższy wy- 
póczynek itp. Ustąpienie żółtaczki bez poprawy prób 
czynnościowych nie jest miarodajne. W drugim okre- 
sie leczenie zasadniczo się nie różni od pierwszego. 
W trzecm, najważniejsze jest zazwyczaj zwalczanie 
puchliny brzusznej, przy czym wypuszczanie płynu nie 
jest wskazane ze względu na dużą stratę białka, dla- 
tego lepiej posługiwać się środkami moczopędnymi typu 


rtęciowych, Najlepszą jest dieta o dużej zawartości 
ciepłostek, białka i węglowodanów a z ograniczeniem 
tłuszczu. Zachęcony przypadkowym  spostrzeżeniem 
wyraźnej poprawy u jednej z chorych, autor stosuje 
obecnie już w 15 przypadkach z pomyślnymi wynikami 
codzienne wstrzykiwanie 80010 wit. К w postaci Synka- 
witu w ciągu dłuższego czasu. 


J. Chlebowski. 


H. BEGTRUP I F. HANSEN 


Reakcja wątroby na małe dawki witaminy K 
jako próba czynnościowa wątroby 


(Act. med. Scand., 1948, 182, 1, 81—42, 
ref. Pr. mód., 1949, 34,460) 


Witamina K jest konieczna, aby wątroba mogła wy- 
tworzyć protrombinę. Toteż w przypadkach, kiedy po- 
ziom protrombiny jest obniżony, można użyć ргосгот- 
biny dla próby czynnościowej wątroby. Przy całkowi- 
tym zamknięciu przewodów żółciowych zmniejszenie 
ilości protrombiny następuje wskutek upośledzenia 
wchłaniania rozpuszczalnej w tłuszczach witaminy К, 
przy uszkodzeniu zaś miąższu wątrobowego upośledze- 
nie to następuje wskutek niedostatecznego wykorzysta- 
nia przez wątrobę wchłoniętej witaminy. Podając więc 
doustnie rozpuszczalną w wodzie substancję o wła- 
snościach witaminy K, metylnaftohydrochinon, można 
wyłeczyć awitaminozę K nawet w nieobecności żółci 
w jelitach i spowodować podniesienie poziomu protrom- 
biny we krwi, jeśli tylko miąższ wątroby jest w po- 
rządku, w przeciwnym razie poziom protrombiny nie 
wzrośnie albo wzrośnie nieznacznie. Dla określenia ma- 
ksymalnego efektu podanej dawki witaminy K należy 
stosować dawki suboptimalne— 2mg, które powodują 
zwiększenie poziomu protrombiny tylko do subnormalnej 
wysokości. 

Dla oznaczenia wrażliwości na witaminę najpierw 
oznacza się jej poziom we krwi, następnie podaje się 
2 mg witaminy K i po 24 godz. znów oznacza się po- 
ziom witaminy K. Różnica tych dwóch poziomów 
określa nam wrażliwość na witaminę K. 

Porównując badaną tym sposobem czynność wątroby 
ze sposobami innymi, jak próbą Takata-Ara, próbą ga- 
laktazową, urobil nurii i oznaczaniem fosfatazy i kw. 
cytrynowego w surowicy krwi (Buch), autorzy prze- 
konali się, że próba z witaminą K jest najbardziej 
dokładna, czego dowodzą wyniki operacyjne i inne 
sposoby sprawdzenia rozpoznania. 


J. Chlebowski. 


A. PEDRAZZINI, E. SALVIDIO I F. KOLLER 


Metoda oznaczania aktywności protrombiny w praktyce 
(Schw. m. Woch., 1949, 19, 428—430) 


Autorzy używają suchej trombokinazy firmy Hof- 
fmann-La Roche w ampułkach beztlenowych, która 
jest praktycznie zupełnie trwała. Zawartość ampułki 
rozpuszcza się w 8 ml 0,85% rozczynu NaCl, zawie- 
rającego m/100 CaCl:, po czym miesza się za pomocą 
szklanej pałeczki w ciągu 15 minut. Następnie roz- 
twór daje się na 10° do łaźni wodnej o temp. 50%, 


mieszając od czasu do czasu. Gdyby znajdujące 
się w tak przygotowanej zawiesinie trombokinazy 
ziarenka przeszkadzały w pracy na szkiełku zega- 
rowym (czego zazwyczaj się nie stwierdza), można 
się ich pozbyć przez odwirowanie w ciagu 80 sekund 
z następowym odciagnięciem płynu pipetką albo na- 
wet poprostu „filmując' przez wiłoczenie kawałka 
waty do dna probówki, zawierającej roztwór. 

Jedną małą kroplę roztworu trombokinazy umieszcza 
się na czystym szkiełku zegarowym, obok umieszcza 
się conajmniej równej wielkości kroplę krwi z opuszki 
palca. Obie krople miesza się stale przy pomocy pa- 
łeczki szklanej (ewentualnie platynowej lub grafiki) 
aż nastąpi skrzep. Czas od zetknięcia się obu kropli do 
skrzepnięcia jest czasem protrombinowym. 

Autorzy porównali wyniki, uzyskane swoją meto- 
dą, z wynikami, które dają metody Quicka i So- 
ulier'a i dochodzą do wniosku, że ich metoda daje 
możność dość ściśle odgraniczyć aktywność protrombi- 
ny o około 20%. Pewne wahania zaznaczają się przy 
aktywności protrombiny między 50—100%/0, co nie prze- 
kracza rozmiaru wahań przy metodzie Soulier. Zaw 
leta proponowanej metody jest możność wykonywania 
badania przy łóżku chorego i w ciepłocie pokojowej. 

Przy korzystaniu z tej metody możliwe jest stoso- 
wanie leczenia dikumarolem i jego pochodnymi w miesz- 
kaniu chorego, przy czym należy utrzymać aktywność 
protrombiny ok. 209/0, tj. przy podanej technice przy 
czasie protrombinowym między 2—3 minutami a 40 
sekundami. Przy 4 minutach zachodzi niebezpieczeń- 
stwo krwawień, gdyż wartości aktywności protrombiny 
znajdują się poniżej 109/0, 

J. Chlebowski. 


M. DEMOLE 


Nowe zdobycze patofizjologii trzustki 
(Pr. mód., 1949, 30, 405—406) 


І. Wydzielanie zewnętrzne trzustki 


Sok trzustki wydziela się wyłącznie pod wpływem 
pobudzenia przez czynnik specyficzny. Takim czynni- 
kiem jest sekretyna, którą wytwarzają jelita pod wpły- 
wem zadziałania kwaśnego soku żołądkowego na ślu- 
zówkę dwunastnicy, względnie jelit. W braku kwasu 
solnego w żołądku rolę pobudzania wydzielania seu 
kretyny przyjmują inne czynniki Alimentarne. Sekre- 
tyne, działa na drodze humoralnej i gromadzi się 


‘w wątrobie, przy czym wchłanianie tłuszczów wzmaga 


fiksację tego hormonu w wątrobie, 

Wydzielanie zewnętrzne trzustki zależy też od czyn- 
ników krążenia — wzrasta przy rozszerzeniu naczyń — 
oraz nerwowych — wzrasta po przecięciu n. splanchnici 
lub drażnieniu n. vagi. 

Poza sekretyną udało się wyodrębnić z jelita czczego 
świni jeszcze inną substancję, powodującą wydzielanie 
trzustki, pankreozym, który działa na drodze humoral- 
nej. Zarówno sekretyna, jak pankreozym wydalają się 
z moczem, gdzie stwierdzono obecność sekretynazy 
oraz jeszcze ciepłoodpornego czynnika o własnościach 
analogicznych do sekretyny, ureopankreaton. 

Sok trzustki działa na wszystkie trzy zasadnicze 
składniki naszego pożywienia, ale zazwyczaj dopiero 
przy pomocy dodatkowego czynnika, którym jest w od- 
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niesieniu do tłuszczów działanie soli żółciowych, które 
je emulgują, w odniesieniu zaś do białka obok trypsyny 
konieczną jest obecność kofermentu, enterokinazy, co 
wskazuje na rolę odżywiania hydrolizatorami proteino- 
wymi nawet w przypadkach braku wydzielania trzustki. 


II. Trawienie tłuszczów 


Tłuszcze najdłużej ze wszystkich składników pokar- 
mu zatrzymują się w żolądku a to pod wpływem 
trzustki, wpływającej na drodze odruchu hormonalnego 
czy nerwowego (dowodem — przyśpieszenie opróżnia- 
nia żołądków u psów, pozbawionych trzustki). Lipaza, 
służąca do trawienia tłuszczu, zawarta jest zasadni- 
czo w soku trzustki, tymczasem wchłanianie tłuszczu 
odbywa się nawet po wycięciu trzustki. Odbywa się to 
dzięki przenikaniu niezmienionego tłuszczu poprzez 
ścianę jelit (К r a z e r). żotwierdzeniem tego po- 
glądu jest z jednej strony stwierdzenie w nabłonku 
kosmków obecności kanalików o świetle 0,3 mikronów 
(Baker) oraz doświadczenia, które wykazały wchła- 
nianie się ol. paraffini, nie podlegającego przecież 
trawieniu. 

Lipaza zmydla tłuszcze, rozkładając je na kw. tłusz- 
czowe i glicerynę, nieraz jednak rozkład trójglicery- 
dów zatrzymuje się na ogniwach pośrednich w za- 
leżności od proporcji zawartych kw. tłuszczowych 
(która to proporcja, zresztą, stale się zmniejsza wsku- 
tek ich wchłaniania się), ilości atomów С kw. tłusz- 
czowego (długości łańcucha), pH środowiska, któ- 
rego optimum dla fermentów trzustki wynosi 8,5, dla 
emulsji zaś 6,5. W ten sposób zmydlanie ani nie jest 
konieczne dla wchłaniania lipoidów ani nie wystarcza 
dla doprowadzenia do końca ich dysocjacji. Tłumaczy 
to niestałość stolców tłuszczowych w niewydolności 
trzustkowej; wchodzą tu w grę jeszcze i inne czynniki, 
które nie wszystkie są dokładnie znane. W sprue, na 
przykład, chodzi o brak fermentu koniecznego do fo- 
sforylacji tłuszczu, co wg Verzàva stanowi waru- 
nek dla ich wchłaniania. 

Normalna trzustka posiada zdolność zużycia wie- 
lokrotnie (16—18 razy) większej ilości tłuszczu niż 
zazwyczaj się spożywa, przy czym wydalanie ze stol- 
саті nie przekracza 50/0. 

Obok lipazy sok trzustkowy zawiera lecytazę, dzia- 
łającą na lipoidy fosforowane, i cholesterolazę, prze- 
twarzającą cholesterol na jego ester. 


III. Krążenie tłuszczu 


Trzustka chyba nie wpływa na przejście l'pidów 
przez ściankę kosmków, wpływa jednak na ich dy- 
strybucję. Część tłuszczu przechodzi bezpośrednio przez 
krążenie wrotne do wątroby, która przyczynia się do 
nasycenia czy nienasycenia kw. tłuszcz., hydrolizy estrów 
cholesterolu i syntezy fosfatydów. Proceder ten ma na 
celu dostarczyć lipoidów, nadających się do użycia dla 
komórek oraz przygotować je do odkładania w dspót. 
Te depót nie są wcale biernymi rezerwuarami, prze- 
chowującymi tłuszcze, gdyż zapasy tłuszczu są w nich 
stale zmieniane; możliwe nawet, że tkanka tłuszczowa 
ustroju stanowi konieczne miejsce, przez które musi 
przejść każda ilość pobranego z pożywieniem tłuszczu, 
czego dowodzi fakt, że nawet u głodzonego zwierzęcia 
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stwierdzić się даје, że podane „znaczone” tłuszcze za- 
miast być zużyte jako materiał palny, przede wszyst- 
kim zostają skierowane do tkanki tłuszczowej i dopiero 
stąd użyte do spalania. W związku z tym oznaczenie 
lipemii nie jest miarodajne dla przemiany tłuszczov- 
wej, gdyż może zależeć od różnych czynników: może 
być częścią statyczną surowicy, ale także i dynamiczną, 
a w tym ostatnim przypadku zależeć od prądu tłusz- 
czu z wątroby do tkanki tłuszczowej albo odwrotni:, 

W tym właśnie okresie zaczyna działać trzustka, jej 
substancje lipotropowe, które zapobiegają inf ltracji 
komórki wątroby przez lipidy. Do tego służy hormon 
Просаіс (Dragstedt), i wagotonina. Dieta obfita 
w tłuszcz a uboga w białko przyczynia się do zwyrod- 
nienia tłuszczowego wątroby, któremu zapobiega doda- 
tek 1,25—5%/% lipocaic, jak i przyszłemu zwłóknieniu, 
czyli marskości wątroby. Do czynników lipotropowych, 
które posiadają takie działanie należą cholina i metio- 
nina, zawierające grupę metylową, СНз, konieczną dla 
metylacji cholaminy na cholinę. Chaikoff wydzie_ 
11 zawarty w lipocaic czynnik lipotropowy, podnoszący 
do normy poprzednio obniżony poziom cholinemii u psa. 
Kwestię komplikuje obecność czynnika, zapobiegają- 
cego stłuszczeniu wątroby zarówno w tkance, jak 
iw soku trzustki; stąd wątpliwości co do natury hor- 
monalnej lipocaic. 


IV. Wnioski z wycięcia trzustki 


Zarówno u psa, jak i u człowieka po wycięciu trzustki 
dla zapobiegania zaburzeniom przemiany materii wy- 
starczy podawanie względnie niewielkich ilości surowej 
trzustki doustnie (u psa — 200 g 2—8 razy tygodnio- 
wo) lub 20—40 j. insuliny dzienrie (u człowieka). 

Operowani w ten sposób zachowują zdolność zuży- 
cia połowy spożytego tłuszczu i 2/8 białka, tak, że 
strata tluszczu ze stolcami wynosi 40—50% (5—7 razy 
więcej niż normalnie), azotu zaś 80—45%%» (2,5—7 razy 
więcej niż normalnie). Przy tym wątroba działa spraw- 
nie, czego dowodzi próba brom-sulftaleinowa, Poleca 
się w takich wypadkach dietę typu P ate ka (węglo- 
wodany, białko w dużej ilości i mało tłuszczu) z do- 
datkiem 15 g skoncentrowanego wyciągu z trzustki. 

Badania przy przetokach trzustkowych dowodzą, że 
na czczo prawie nie wydziela się sok trzustkowy (2,7 ml 
na godzinę) a nawet podanie oliwy bezpośrednio do 
dwunastnicy przy odciąganiu soków trawiennych nie 
powoduje prawie wydzielania soku trzustki, natomiast 
optimum działania draźniącego posiadają pokarmy, 
zmieszane z sokami trawiennymi, których wpływ na 
wydzielanie soku trzustki dorównuje skutkora wstrzyk- 
nięcia sekretyny. Mniejszy pozornie wpływ oliwy na 
to wydzielanie zależy wyłącznie od opóźnienia opróż- 
nienia żołądka w porównaniu z kazeiną czy glukożą, 


J. Chlebowski. 


Н. SŚniechotta (Dtsch. m. Woch., 1949, 11, 340) 
stosuje z powodzeniem w dławicy piersiowej zamiast 
subtotalnej tyreoidektomii metyl-tiouracyl w dawkach 
po 0,1 g 6 razy dziennie w ciągu 6 tygodni. Przy le- 
czeniu ambulatoryjnym konieczne jest badanie krwi 
i moczu conajmniej raz na 2 tygodnie. 
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OD REDAKCJI 


Z regulaminu ogłaszania prac wP. L. 


1. Redakcja przyjmuje do druku artykuły oryginalne, 


sprawozdania poglądowe, artykuły z zakresu me- 
dycyny społecznej, zapoblegawczej itp. 


. Pierwszeństwo mają prace o charakterze praktycz- 


пут, uwzględniające potrzeby lekarza-praktyka. 


. Rozmiar prac nie może przekraczać 14 stron ma- 


szynopisu. 


. Praca winna zawierać: imię i nazwisko oraz tytuł 


naukowy autora, tytuł krótko i zwięźle ułożony, 
nazwę zakładu, z którego pochodzi oraz imię i na- 
zwisko kierownika tego zakładu. Prace pochodzące 
z odpowiednich zakładów powinny zawierać pisem- 
ną zgodę na drukowanie pracy, tj. podpis np. dy- 
rektora kliniki, ordynatora oddziału itd. 


. Nie przyjmuje się do druku prac poprzednio już 


gdzieindziej drukowanych. 


. Prace powinny być pisane na maszynie, starannie, 


£ podwójnym odstępem między wierszami і obszer- 
nym marginesem. 


7. 


10. 


11. 


12. 


Klisze, wykresy, tablice umieszcza się na koszt 
autora, przy czym ogranicza się wszelki materiał 
ilustracyjny do istotnych potrzeb dla zrozumienia 
tekstu. 


. W piśmiennictwie należy uwzględniać tylko naj- 


istotniejsze dane, a w każdym razie unikać przyta- 
czania źródeł nie mających nic bliższego z pracą. 


. Do prac muszą być dołączone streszczenia w је- 


zyku polskim w dwóch egzemplarzach, w objętości 
30—40 wierszy maszynopisu. 

Z każdej pracy przysługuje autorowi 25 odbitek 
bezpłatnie. 

Nadsyłane artykuły umieszcza się w kolejności ich 
zgłoszenia. Wyjątek stanowią krótkie a szczegól- 
nie ważne artykuły, drukowane wtedy w postaci 
tymczasowych doniesień. 

Artykuły przyjęte do druku przez Redakcję P. L. 
stają się własnością Redakcji. Autor nie może bez 
zgody Redakcji zezwalać na przedruk ani odstępo- 
wać prawa autorstwa. 
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Prof. dr Włodzimierz FILIŃSKI Warszawa 
Leczenie swoiste przewlekłego zniekształcającego 
zapalenia stawów *) 


(Z Oddziału Chorób Wewnętrznych Szpitala 
Miejskiego Nr 3 w Warszawie) 


Doniesienie niniejsze dotyczy przewlekłego po- 
stepującego zapalenia stawów, które tym się wy- 
różnia spośród innych, że rozprzestrzenia się na 
coraz to dalsze stawy 1 może doprowadzić w końcu 
do zesztywnienia całego kośćca ze zniekształce- 
uiami, przykurczami i zanikami mjięśniowymi. 
Według klasyfikacji przyjętej przez Międzynaro- 
dową Ligę Przeciwreumatyczną, postać ta nosi 
nazwę arthritis rheumatoida (rheumatoid arthri- 
tis). 

Dla uniknięcia nieporozumień nadmienię tutaj, 
że istnieje druga choroba pod nazwą osteo-arthri- 
tis, która kojarzy się również ze zniekształcenia- 
ini, ale różni się od poprzedniej przede wszystkim 
tym, że nie ma w niej przykurczów. W chorobie 
tej w uszkodzeniu stawów dużą rolę odgrywają 
zmiany wsteczne, zwyradniające. Choroba wystę” 
puje przeważnie u ludzi starszych; w typowej po- 
staci ujawnia się najczęściej jako malum coxae 
senile, chociaż może obejmować również i inne 
stawy. W każdym razie pragnę tu podkreślić, że 
choroba ta nie wchodzi w rachubę w moich roz- 
ważaniach, które odnoszą się jedynie do arthrit's 
rheumatoida. 

Dotychczasowe środki lecznicze, jak złoto, miedź, 
siarka, związki sulfamidowe, penicylina, kwas 
mlekowy itp. nie dają zadawalających wyników 
w leczeniu przewlekłego zapalenia stawów. 

W ostatnim czasie wprowadzono do lecznictwa 
stawowego hormon kory nadnercza — związek E 
czyli eertison (17-hydroxy — l-dehydrocorticoste- 
ron) i hormon przedniego płata przysadki móz- 
gowej, pobudzający korę nadnercza — ACTH 
(adrenocorticotrophic hormon), działający w za- 
paleniu stawów z równym skutkiem. Dalsze donie- 
sienia podnoszą jednak zgodnie tę okoliczność, że 
obydwa te środki mają działania tylko objawowe, 
ujawniające się zmniejszeniem zapalenia w czasie 
stosowania tych przetworów: po zaprzestaniu ich 
podawania choroba wraca do stanu poprzedniego. 
W każdym więc razie wynika z tego, że nie ma 
tu działania na przyczynę choroby. W zastrzeże- 
niach zaś do tego leczenia należy brać pod uwagę 
możliwość zaburzeń, wynikających z nadmiaru 
hormonów przy ciągłym ich stosowaniu. Sprawa 


*) Wygłoszone na posiedzeniu Tow. Lekarskiego 
Warszawskiego w dniu 4 maja 1950 r. 


ta nie została jeszcze całkowicie wyświetlona, ale 
trzeba zaznaczyć, że w czasie leczenia zanotowano 
już występowanie zespołu Cushinga, nadmiernego 
porostu włosów itd. 

Wydaje mi się, że przy tym stanie lecznictwa 
zrozumiałe będzie podanie do cgólnej wiadomości 
moich własnych spostrzeżeń j wyników, : 

Nm przejdę do właściwego leczenia muszę naj- 
pierw omówić sprawę etiologii choroby. 

Arthritis rheumatoida dzielą na dwie podgrupy: 
1) o etiologii nieznanej i 2) o etiologii znanej. 
W etiologii znanej wymieniają rzeżączkę, kiłe, 
gruźlicę j różne zakażenia bakteryjne. 

Sądzę, że należało by mówić nie tyle o znanej, 
ile raczej o domniemanej etiologii przewlekłego 
postępującego zapalenia stawów. 

Z domniemanych czynników wyłączam przede 
wszystkim rzeżączkę, bo jakkolwiek powoduje ona 
znaczne j twałe uszkodzenie stawów, to jednak 
choroba zatrzymuje się na pewnym terenie 1 nie 
ma skłonności do ciągłego postępowania ї uogól- 
nienia. 

Jeśli chodzi o pospolite zakażenie bakteryjne, 
to rola jego w arthritis rheumatoida nie zostałą 
udowodniona. Są oczywiście zapalenia stawów, 
wywołane przez bakterie pospolite, najczęściej łań- 
cuszkowce „ale wtedy stanowią one niewątpliwie 
rzuty istniejącego „zakażenia ogniskowego*. Те 
zapalenia, będące, rzec by można, wyrazem „małej 
posocznicy*, nie prowadzą nigdy do klinicznego 
obrazu przewlekłego zapalenia stawów, nakreślo- 
nego na wstępie. 

Rola gruźlicy była podnoszona głównie przez 
autorów francuskich, jednakże i tu brak jest do- 
siatecznego uzasadnienia. Ze swej strony chciał- 
bym zaznaczyć, że arthritis rheumatoida jest cho- 
robą, która prowadzi do ogólnego wyniszczenia 
ustroju, a w tych warunkach może dojść do roz- 
woju gruźlicy bądź wskutek wysiewu z rozgorza- 
łego starego ogniska, bądź wskutek nowego zaka- 
żenia; wszakże zbieżność {а stanowi dość nikły 
odsetek w przewlekłym postępującym zapaleniu 
stawów. 

Dalej chciałbym omówić znaczenie tego czynni- 
ka etiologicznego, z którym wiąże się nawet kla- 
syfikacja, używana dotychczas przez niektórych 
autorów. Odróżniają oni zapalenie stawów pier- 
wotnie przewlekłe i wtórnie przewlekłe; podają, 
że zapalenie wtórnie przewlekłe może powstać pod 
wpływem różnych czynników, ale najważniejszą 
rolę przypisują ostremu gośćcowi stawowemu 
(Bauer J. D. sog. Rheumatismus). W pewnych 
warunkach czynnik chorobotwórczy ma jakoby 
przetrwać w ustroju ostrą chorobę reumatyczną, 
aby stać się potem przyczyną długotrwałego prze- 
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wlekłego zapalenia stawów. Jest to o tyle ważne 
zagadnienie, że wiąże się z nim sprawa etiologicz- 
nej jedności ostrego gośćca z przewlekłym zapa- 
leniem stawów. Sprawa ta jednak już dawniej 
budziłą wątpliwości u różnych autorów, bo tzw. 
zapalenie pierwotnie przewlekłe zaczyna się nie- 
kiedy podostrym rzutem, który może nasunąć myśl 
o właściwej chorobie reumatycznej. Opierając na 
spostrzeżeniach własnych podzielam -pod tym 
względem całkowicie zdanie Bacha (Choroby 
gośćcowe, tłum. z angielskiego), który napisał: 
„Według mojego doświadczenia przejawy stawowe 
choroby reumatycznej cofają się z reguły calko- 
wicie į nie pozostawiają po sobie żadnego śladu 
przewlekłełygo uszkodzenia stawów“. 

Przewlekłe zapalenie stawów u ludzi, którzy 
niewątpliwie przebyli ostry reumatyzm należy do 
rzadkości i wtedy, jak mi się wydaje, trzeba je 
uważać za chorobę nową. 

Nadmienię tutaj, że badania moje anatomo-pa- 
tologiczne zarówno w ostrym reumatyzmie, jak 
i w przewlekłych postaciach zapalenia stawów, 
wykazują podobne zmiany mikroskopowe, polega- 
jące na rozplemie dużych komórek nabłonkowa” 
tych i nacieku z limfocytów oraz komórek plazma- 
tycznych (Gibson H. J. Special Pathology of 
the Rheumatic Diseases. Copeman's Textbook). 
Pomimo to opinia kształtuje się w ten sposób, że 
podobieństwo zmian anatomo-patologicznych nie 
może świadczyć o jedności przyczynowej. wymie- 
nionych chorób, dopóki etiologia ich nie będzie 
wyjaśniona. 

Pozostaje mi teraz powiedzieć, że tylko rola ki: 
ły w pewnej części przypadków przewlekłego za- 
palemia stawów nie ulega wątpliwości. Należy 
przy tym podkreślić fakt, że pod względem obja- 
wów choroby, jej przebiegu i następstw przypad- 
ki te niczym nie różnią się od przypadków nie- 
swoistych. Nie ma też żadnych odrębnych cech 
w obrazach rentgenowskich. Różnica kliniczna 
przypadków polega jedynie na dodatnim lub ujem- 
nym odczynie Wassermanna. 

W moim materiale (100 przypadków) kiła pew- 
na, potwierdzona dodatnim odczynem Wasserman- 
na, była ujawniona w 18%. Poza tym w 30% trzeba 
się liczyć z możliwością kiły. Podejrzenia w tym 
kierunku opierają się po pierwsze na poronieniach 
samoistnych w odnośnych małżeństwach, po dru- 
gie — na poprzednim współżyciu płciowym z osob- 
nikami, dotkniętymi kiłą narządów wewnętrznych 


lub kila utajoną. W pozostałych 52% żadnych uza= 


sadnionych podejrzeń w kierunku kiły nie było. 

Przez podkreślenie roli kiły nie mam zamiaru 
podsuwać tu myśli o domniemanej jedności czyn- 
nika etiologicznego w arthritis rheumatoida. 
Chciałbym tylko powiedzieć, że pomyślne wyniki 
leczenia swoistego przypadków niewątpliwie kiło- 
wych nasunęły mi myśl zastosowania tego samego 
we wszelkich przypadkach przewlekłego znie- 
kształcającego zapalenia stawów. 

Do leczenia używałem najczęściej bizmutu nie- 
kiedy — rteci .Pojedyncze kuracje składały sie 
z 12 — 18 wstrzyknieć domięśniowych, wykony- 
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wanych dwa razy w tygodniu w dawkach zwy- 
kłych, stosowanych w leczeniu kiły. Całość lecze- 
nia obejmowała zazwyczaj 2 — 4 pełne kuracje, 
przeprowadzone w ostępach od dwóch tygodni do 
paru miesięcy. W przypadkach zadawnionych 
i uporczywych dążyłem do skrócenia przerw. Dłu- 
gie przerwy pochodzą przeważnie z lat dawniej- 
szych. A 

Material opisany przeze mnie obejmuje sto przy- 
padków, zebranych w ciągu lat pietnastu. Nie bra- 
łem tu w rachubę chorych, którzy przerwali le- 
czenie przed czasem. 

Wyniki lecznicze polegały па ustępowaniu bó- 
lw, zmniejszeniu obrzmień stawowych, zwiększe- 
niu rozpiętości ruchów i przywróceniu częściowej 
używalności kończyn, Wyniki miały charakter 
trwały. Nie mam wiadomości o wszystkich cho- 
rych, ale w wielu przypadkach stwierdziłem, że 
zahamowanie postępu choroby trwa już kilkanaś- 
cie lat. 

Na bardziej szczegółowe omówienie zasługują 
ci chorzy, którzy z powodu przykurczów i zeszty- 
wnień kończyn dolnych w ciągu kilku lat nie opu- 
szczali łoża. W tej kategorii miałem chorych 
w wieku od lat 15 do 75 i mogę powiedzieć, że do- 
tychczas nie spotkałem jeszcze przypadku, w któ- 
rym nie udało by się postawić chorego na nogi, 
aby się poruszał o własnych siłach. Oczywista, 
chodzenie to pozostawiało nieraz dużo do życze- 
nia, zwłaszcza jeżeli dotyczyło to chorych z taki- 
пі zanikami mięśniowymi, że na początku wąt- 
pliwe było, czy mięśnie te zdołają kiedykolwiek 
unieść ciężar własnego ciała. Nadmienić przy tym 
muszę, że wśród 30 takich najcieższych chorych 
dodatni odczyn Wassermanna stwierdziłem tylko 
u 5 chorych. 


Nogi zesztywniałe i przykurczone muszą być 
wyprostowane. W zesztywnieniach zadawnionych 
można to osiągnąć tylko w znieczuleniu przy uży- 
ciu siły i opatrunków gipsowych (dotyczy to oczy- 
wiście tylko zesztywnień włóknistych). Na ogół 
prostowanie należy zaczynać dopiero po ukończe- 
niu pierwszej kuracji. Przedwczesne wyprostowa- 
nie, tak samo jak wyprostowanie przed leczeniem 
prowadzi najczęściej do nowego przykurczu 
po zdjęciu opatrunku. 

Po wyprostowaniu następują masaże, gimnasty- 
ka bierna i czynna, a wreszcie nauka chodzenia, 
wymagająca nieraz dużo wytrwałości ze strony 
lekarza i chorego. 

W zakończeniu chciałbym jeszcze poruszyć spra- 
wę podobnych posunięć leczniczych w przeszłości. 
Otóż, w dostępnym mi piśmiennictwie znalazłem 
notatkę P. Halla (Lancet, 1944. I, 264) w formie 
listu do wydawcy, w którym pisze on o zastoso- 
waniu bizmutu w leczeniu zapalenia stawów. Cho- 
dzi tu o tzw. „Sobitę* (sodium bismuth tartrate). 
Zachęcony dobrymi wynikami przy leczeniu tym 
związkiem powikłań stawowych w trzecim okre- 
sie yaws (podzwrotnikowej choroby krętkowej), 
Hall zaczął go stosować z pomyślnym skutkiem 
w chorobach reumatycznych, między innymi — 
w przewlekłym zapaleniu stawów. Wydaje się, że 


pod względem siły dzialania leczenie to nie może 
być utożsamione ze zwykłym leczeniem przeciw- 
kiłowym, bo poszezególne wstrzyknięcia autor ro- 
bi w odstępach jedno — a nawet dwumiesięcznych: 
ogólem — kilka lub kilkanaście wstrzyknięć. 
W następnym liście (Lancet 1945, I, 385) Hall 
tlumaczy wpływ bizmutu jako działanie ciężkiego 
metalu i poleca go jako środek zastępczy tam, 
gdzie złoto zawodzi lub wywołuje objawy nieto- 
lerancji. 

Przypomnę tu jeszcze próby Chełmońskie- 
go (Posiedz. klin. Szpitala Dz. Jezus w Warsza- 
wie 9. УП. 1916 r.) leczenia zniekształcającego za- 
palenia stawów wcieraniami szarej maści rtęcio- 
wej. Z jego sześciu przypadków odczyn Wasser- 
manna wypadł dodatnio w trzech. W dwóch in- 
nych Chełmoński wnioskował o prawdopo- 
dobieństwie kiły. W jednym za kiłą nie nie prze- 
mawiało. Na podkreślenie zasługuje, oczywiście, 
nie to, że Chełmoński leczył rtęcią przypadki 
kiłowe, a to, że leczenie swoiste zastosował rów- 
nież w zniekształcającym zapaleniu stawów o etio- 
logii niewyjaśnionej. 

Wpłynęło do redakcji: 16. IV. 1950. 

Adres autora: Warszawa, Szpital Miejski Nr 8. 
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Radoczynny jod w rozpoznawaniu i leczeniu 
schorzeń tarczycy 
(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii 


Medycznej we Wrocławiu. Kierownik: Prof. dr 
Antoni Falkiewicz) 


I Radoeczynne izotopy 


Zastosowanie radoczynnych izotopów w nauce 
stało się praktycznie możliwe dzięki epokowemu 
odkryciu sztucznej radoczynności przez małżon- 
ków Joliot-Curie w 1934 г. 

Przez izotopy rozumiemy pierwiastki chemiczne 
o tej samej ilości i tym samym ułożeniu obwodo- 


wych elementów, ale o różnym jądrze atomowym. 


Zachowują się one identycznie pod względem che 
micznym, mają jednak różny ciężar atomowy. 
Radoczynnymi  izotopami nazywamy takie, 
w których jądra atomu—w przeciwieństwie do 
większości naturalnych izotopów —są nie stałe. 
Jądra ich atomów wysyłają promienie tego same- 
go typu, со rad lub produkty jego rozkładu. Są to 
promienie Alfa, cząstki o masie 4 i podwójnym do- 
datnim ładunku elektrycznym, promienie Beta, 
elektrony o masie zbliżonej do O i pojedynczym 
ładunku ujemnym oraz promieniowanie Gamma, 
zbliżone do promieniowania światła, tylko o bardzo 
małej długości fali. Na skutek promieniowania 
atomy ulegają rozkładowi i atomy, które pozostają 
po emisji są atomatami różnymi od pierwotnych. 
Radoczymne izotopy określa ciężar atomo- 
wyjtzw.czas połowicznego zaniku. 
Umieszczona przy znaku chemicznym cyfra ozna- 
cza ciężar atomowy danego izotopu np. J** ozna- 


cza izotop jodu o eiężarze atomowym 180, Ji™ 
oznacza izotop jodu o ciężarze atomowym 181. 
Przez czas połowicznego zaniku rozumiemy czas, 
w którym połowa ilości atomów danego izotopu 
ulega rozkładowi. Czas ten jest różny dla poszcze- 
gólnych radoczynnych izotopów jednego pierwia- 
stka, ale stały dla każdego izotopu. Czas połowicz- 
nego zaniku określa szybkość rozkłądu każdego 
izotopu, Pojęcie to zostało wprowadzone dlatego, 
ze niezależnie od szybkości rozpadu izotopu czas, 
ҳу którym wszystkie atomy ulegają rozkładowi 
jest zawsze nieskończenie długi. Czas połowiczne- 
go zaniku waha się od kilku sekund do tysięcy 
lat. Bardzo krótki czas połowicznego zaniku utru- 
dnia badania zmuszając do przeprowadzenia ich 
danym izotopem w przeciągu krótkiego czasu. 
Dlugi czas połowicznego zaniku stwarza w stoso- 
waniu izotopu do badań u ludzi niebezpieczeństwo 
uszkodzenią tkanek z powodu długo utrzymujące- 
go się promieniowania. 


Naturalne radoczynne izotopy występują w przy- 
rodzie, ale wyosobnienie ich przedstawia poważne 
trudności techniczne, uniemożliwiające uzyskanie 
dostatecznych ilości do zastosowania w nauce na 
szerszą skalę. Odkrycie małżonków Joliot- 
Curie zapoczątkowało wytwarzanie radoczyn- 
nych izotopów na drodze sztucznej 1 stworzyło no- 
we, doniosłe możliwości badań, których znaczenia 
dla rozwoju nauk nie można dzisiaj przewidzieć. 
Radoczynne jzotopy są niezwykle cennym środ- 
kiem badań. Dzieki jch własnościom radoczynnym 
można je wykryć w ilościach tak małych, że wy- 
kazanie na drodze chemicznej jest niemożliwe. 


. Własności radoczynne znakują je umożliwiające 


odróżnienie ich od stalych nie-radoezynnych izo- 
topów danego pierwiastka. „Znakowanie* pozwala 
np. śledzić losy і przemiany, jakim podlegają 
wprowadzane do żywego ustroju związki, zawie- 
rające atomy radoczynnego sodu, węgla czy fos- 
foru, które chemicznie nie dałyby się wyróżnić 
od znajdujących się już w ustroju tych samych 
pierwiastków. Promieniotwórcze działanie rado- 
czynnych izotopów stwarza wreszcie w medycynie 
nowe możliwości precyzyjnego stosowania energii 
promienistej dla celów leczniczych. 


Na sztucznej drodze uzyskano radoczynne izoto- 
py około połowy znanych pierwiastków. Wiele 
z nich ma zastosowanie w medycynie; praktycznie 
najważniejszą rolę odgrywa w chwili obecnej jod, 
fosfor i sód. Do pomiarów radoczynności 
używa się przyrządu (licznika) Geiger-Miillera. 
Działanie jego oparte jest na następującej zasa- 
dzie: radoczynna emanacja, przechodząc przez gaz, 
zmienia jego własności elektryczne; zmiany nate- 
żenia w obwodzie prądu przyrządu pozwalają mie- 
rzyć radoczynność badanego ciała. Przyrząd jest 
prosty w użyciu, stosunkowo niekosztowny, jesi 
n ezbędny w klinicznym posługiwaniu się rado- 
czynnymi izotopami. ‚ 

Jednostką radoczynności jest „Curie* = 8,7 х 
10% rozkładu min., Millicurie = 1/1000 Curie, Mi- 
crocurie = 1/1000 millicurie. 
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Przyrząd Geiger-Miillera, przykładany do po- 
wierzchni ciała ludzkiego, pozwala stwierdzić, 
gdzie i w jakich ilościach gromadzi się radoczyn- 
ny izotop w ustroju (up. radoczynny jod w prze- 
rzutach raka tarczycy). Przyrządem Geiger-Mil- 
lera oznacza sie też radoczynność wydalanego 
przez badanego moczu lub kału (np. po podaniu 
dla celów rozpoznawczych lub leczniczych rado- 
czynnego jodu — patrz niżej). 

Do stwierdzenia radoczynnego izotopu w tkan- 
kach może służyć też taw. autoradiogram. 
Radoczynna emanacja nagromadzonego w tkance 
izotopu wywołuje ekspozycję światłoczułej emul- 
sji (filmu), podobnie jak wywołują ją np. promie- 
nie Roentgena. Jeśli wystawimy błonę filmową 
na działanie emanacji ze skrawka badanej tkan- 
ki (np. wyciętej tarczycy) wystąpi na nim obraz, 
który jest odbiciem natężenia radoczynności róż- 
nych miejsce skrawka. Przez następowe nałożenie 
filmu na badany skrawek można stwierdzić roz- 
mieszczenie radoczynnego izotopu w tkance (np. 
nagromadzenie radoczynego jodu w tkance gru- 
czołowej tarczyczy, a nieobecność jego w tkance 
łącznej) Można też pokryć barwiony preparat 
bezpośrednio światłoczułą emulsją, a następnie po 
wywołaniu i utrwaleniu stwierdzić ciemne plamy 
w miejscach nagromadzenia izotopu. 


П. Radoczynny jod w badaniach 
nad fizjo-ipatologsią tarczycy 


W krótkim odstępie czasu po ogłoszeniu odkry- 


cia małżonków Joliot-Curie uzyskał Fermi 
pierwszy radoczynny izotop jodu (1984 r.. 

Do chwili obecnej opisano 12 radoczynmych izoto- 
pów jodu, z których 2 znalazły zastosowanie dla 
celów badawczych i klinicznych. Są to J* o cza- 
się połowicznego zaniku 12,5 godzin і ciężarze 
atom. 130 i J*! o czasie połowicznego zaniku 8 dni 
i ciężarze atom 131. Oba izotopy uzyskano przez 
bombardowanie metalicznego teluru deuteronem. 

Rozległe zastosowanie radoczynnego jodu w ba- 
daniach nad czynnością tarczycy oraz w diagno- 
styce i w leczeniu schorzeń tarczycy możliwe jest 
przede wszystkim dzięki biologicznej właściwości 
wybiórczego nagromadzenia się jodu w tarczycy. 

Stężenie jodu w tarczycy jest kilka tysięcy razy 
większe, aniżeli w innych tkankach ustroju. 

Radoczynny jod okazał się niezwykle cennym 
środkiem dla badań gospodarki jodu w ustroju, 
określania czynników wpływających na chłonność 
tarczycy w stosunku do jodu, dla stwierdzenia 
rozłożenia jodu w tarczycy ird. 

Spostrzeżenia j doświadczenia wykazały, że za- 
równo odsetek radoczynnego jodu, wychwytywane: 
go przez tarczycę, jak i szybkość jego gromadze- 
nia się w tarczycy zależy od stanu czynności tar- 
czycy. W stanach prawidłowej czynności tarczycy 
stwierdza się w niej około 20% podanego jodu; 
w stanach nadczynności przeciętnie 50—60%; na- 
tomiast w stanach niedoczynności mniej niż 10%). 
Ilość wydalanego w moczu radoczynnego jodu jest 
odwrotnie proporejonalna do ilości jodu groma- 
dzącego się w tarczycy. W stanach nadczynności 
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tarczycy ilość radoczynnego jodu w moczu jest 
maiiejsza niż u zdrowych, w stanach niedoczynno* 
ści — większa. Ta zależność ilości radoczynnego 
jodu w tarczyczy j w moczu od stanu czynności tar- 
czycy znalazła zastosowanie w próbie diagnostycz- 
пеј (patrz niżej). Wszelkie czynniki, które pobu- 
dzają czynność tarczycy, jak podawanie hormonu 
tarczycozwrotnego przysadki mózgowej, działanie 
zimna j i. zwiększają zawartość radoczynnego jo- 
du w tarczycy*,). Czynniki obniżające czynność 
tarczycy, w szczególności pochodne tiomocznika, 
zmniejszają go. Wykazano, że pochodne tiomocz- 
nika nie tylko zmniejszają ilość radoczynnego jo- 
du w tarczycy, lecz hamują również jego przej- 
ście w dwujodotyrozynę i w tyroksynę”). Wkrót- 
се po zaprzestaniu podawania pochodnych tio- 
mocznika wraca normalne chłonienie jodu przez 
tarczycę. 

Podstawę leczniczego stosowania radoczynnego 
jodu stanowią doświadczenia na zwierzętach, 
w których podaż radoczynnego jodu wywoływała 
zanik tkanki tarczycowej, jako następstwo pro- 
mieniotwórczego działania gromadzącego się w ре- 
cherzykach tarczycy radoczynnego jodu. Dawka 
300 mierocurie wstrzyknięta psu podskórnie po- 
wodowała zniszczenie tkanki tarczycowej, bez da- 
jących się wykazać uszkodzeń innych tkanek. 

Badania przeprowadzone xradoczynnym jodem 
wyświetliły wiele innych jeszcze zagadnień z dzie- 
dziny fizjo- i patologii tarczycy. Stanowią one 
podstawę klinicznego stosowania tego izotopu 
w celach rozpoznawczych j leczniczych. 

Radoczynny jod podaje się doustnie. Wchła- 
nianie jego odbywa się bardzo szybko, po 10 min. 
można już stwierdzić jego obecność w tarczycy, 
a po jednej godzinie następuje wchłonięcie 80% 
podanej ilości. Niektórzy badacze podają jod ra- 
doczynny zmieszany z bardzo małymi dawkami 
zwykłego nieradoczynnego jodku sodowego, który 
służy jako nosiciel dla radoczynnego izotopu. 


ПТ Radoczynny jod w diagno 
styce schorzeń tarczycy 


Radoczynny jod znajduje zastosowanie w dia- 
gnostyce schorzeń tarczycy dla 1) oceny stanu 
czynności tarczycy, w szczególności stwierdzenia 
jej nadczynności *—*); 2) wykrycia ewentualnie 
pozostałych po zabiegu operacyjnym cząstek tkan- 
ki rakowej tarczycy i dla wykrycia przerzutów 
raka tarczycy w ustroju *—5). Ad 1) Podstawą 
próby diagnostycznej jest podany wyżej wpływ 
stanu czynności taczycy na ilość gromadzonego 
w tarczycy i wydalanego z moczem radoczynnego 
jodu. Ilości podawane w próbie diagnostycznej 
są znacznie mniejsze od dawek leczniczych (dla 
uniknięcia silniejszego działania energii promie- 
nistej na ustrój). 

Technika stosowania na ogół w USA (Presbyte: 
rian Hospital--Columbia Uniwersity), którą mia- 
łem sposobność obserwować, jest następująca: 
100 mierocurie Jt” zmieszanego z 100 mierograma: 
mi zwykłego (nie radoczynnego) jodku sodowego 
rozpuszcza się w 100 ml wody; 99 ml roztworu 


podaje się badanemu rano na czczo — I ml zacho- 
wuje się jako roztwór podstawowy (standart). 
Przez dwie doby zbiera się mocz do badania. Po 
podaniu tej próbnej dawki oznacza się przy po- 
mocy przyrządu Geiger-Miillera odsetek radoczyn- 
nego jodu stwierdzalny w tarczycy i wydalany 
z moczem w przeciągu 2 dni (48 godzin). Zasadni- 
czo wszelki stan wzmożonej czynności tarczycy 
łączy się ze zwiększonym nagromadzeniem rado- 
czynnego jodu w tarczycy i zmniejszonym jego 
wydalaniem; w niedoczynności tarczycy spostrze- 
ga się: odwrotne zjawisko (mniejsza ilość jodu 
w tarczycy, zwiększona zawartość w moczu). 

Wyniki próby diagnostycznej ilustruje tablica 
NEI 


Próba ta nie jest przydatną dla rozpoznawania 
obrzęku śluzakowatego z powodu przecinania 
się wartości w eu- į hipotyreozie. Wyniki próby 
mają wartość tylko wtedy, kiedy czynność nerek 
nie jest zaburzona, ponieważ uszkodzenie czyn: 
ności nerek może je zmieniać na skutek uszko: 
dzenia wydzielania jodu. Baczyć trzeba także, 
by badany w przeciągu ostatnich dwóch tygodni 
przed próbą nie zażywał preparatów jodu ani 
pochodnych tiomoczniika, (które obniżają jchłon- 
ność tarczycy i zwiększają wydzielanie radoczyn- 
nego jodu w moczu. Jest to zasadniczym warun- 
kiem wartości próby. 

Z tymi zastrzeżeniami mogą próby diagnosty“ 
czne (tarczycowa j moczowa) oddawać duże usłu- 


«Mabi o a fr JL 
Próba dliagnostyczna 


Nagromadzenie radoczynnego jodu w tarczycy i jego wydzielanie w moczu. 


WA w tarczycy po 24h 


(S. С. Werner, Radiology, 51, 564, (1948). 


%ə wydzielania w moczu po 24h 


przy- Rozpoznanie ба f 
minimalny przeciętny | maksymalny | normalny przeciętny | maksymalny 
30 | Prawidłowa | 
czynność 11 21 34 28 52 76 
tarczycy 
98 nadczynność 
tarczycy 44 65 16 6 17 27 
wole rozlane 
(7 Toksyczny 
gruczolak 33 52 67 9 10, ? 
5 niedoczynność 
tarczycy 1 3 4 48 55 62 
| | 


a) Odsetek radoczynnego jodu 
w tarczycy wynosi w stanie pra- 
widłowej czynności tarczycy 
20—30%, przy rozrzucie 11—34%, w nadczynnoś- 
ci tarczycy 50—60%, przy rozrzucie 38-—/6% (przy 
czym gromadzenie się radoczynnego jodu w tar- 
czycy jest też szybsze), w niedoczynności tarczy- 
cy 5—10% (Werner, Means iin). 


bbOdsetek radoczynnego jodu 
wydalanego w moczu wynosi w pra- 
widłowej czynności tarczycy 50—70%, przy roz 
rzucie 28—84°/о, w nadczynności tarczyczy 10—20%%, 
przy rozrzucie 6—32%, w niedoczynności tar- 
czycy 70—80%, przy rozrzucie 48—91%., Wy- 
niki próby diagnostycznej moczowej nie zawsze 
są tak jednoznaczne, by można z nich wysnuć 
wnioski rozpoznawcze. Zestawiając wyniki róż- 
nych autorów można przyjąć, że wartość poniżej 


20% w moczu dowodzą nadczynności tar- 
czycy, a powyżej 45%0 wyłączają ją. Wartości 


pośrednich (20—40%) 
teczną pewnością dla 


nie można użyć z dosta- 
celów rozpoznawczych. 


g. w różniczkowym rozpoznaniu nadczynności 
tarczycy. Mają one znaczenie zwłaszcza w tych 
przypadkach, w których przemiana spoczynkowa 
jest podwyższona, ale nie z powodu nadczynnoś- 
ci tarczycy. Cenne są te próby w rozpoznawaniu 
różniczkowym między nadezynnością tarczycy 
a samoistnym nadciśnieniem krwi przebiegają- 
cym z podwyższeniem przemiany spoczynkowej, 
dalej w rozpoznawaniu różniczkowym stanów 
sympatykotonii, stanów pobudzenia ośrodków we- 
getatywnych międzymózgowia, stanów lękowych, 
alkoholizmu, miażdżycy naczyń mózgu, guzów 
części rdzennej nadnerczy і in. Podobieństwo 
klinicznych objawów wymienionych schorzeń do 
objawów choroby Graves-Basedowa i równoczes- 
ne podwyższenie przemiany spoczynkowej może 
nastreczać znaczne trudności różniczkowo-rozpoz- 
nawcze į dopiero próby diagnostyczne radoczyn- 
nym jodem umożliwiają w niektórych przypad- 
kach właściwe rozpoznanie. Przy pomocy tych 
prób można też odróżnić stan tzw. thyreotoxico- 
sis factitia, tj. objawy uadczymośc tarczycy 
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wywołane zażywaniem preparatów tarczycy lub 
tyroksyny (ap. u psychopatów) od rzeczywistej 
nadczynnoścj tarczycy. W thyreotoxieosis faetitia 
istnieją również wszelkie objawy nasilenia pro- 
cesów spalań-tkanki oddziaływują jednakowo na 
zewnątrz- i wewnątrzpochodną tyroksynę, ale 
wychwytywanie jodu przez tarczycę jest raczej 
mniejsze niż normalnie, bo podaż preparatów 
tarczycy obniża czynność tarczycy. 


Próba diagnostyczna ma również znaczenie dla 
leczenia i wykonuje się ją u wszystkich chorych, 
którzy mają być poddani leczeniu radoczynnym 
„ jodem. W przypadkach choroby Graves—Basedo- 
wa wskazuje ona, jaki odsetek podanego rado- 
czynnego jodu gromadzi się w tarczycy, a od 
tego zależy — obok roli innych czynników — 
wielkość dawki leczniczej. W przypadkach nowo- 
tworów tarczycy próba wskazuje, czy i w jakim 
stopniu tkanka nowotworowa chłonie radoczyn- 
ny jod; o widokach zadziałania energii promie- 
nistej radoczynnego jodu na tkankę nowotworo- 
wą decyduje zdolność gromadzenia się jodu w tej 
tkance. Trudno porównać wartość diagnostyczną 
próby z radoczynnym jodem, oznaczania prze- 
miany spoczynkowej i oznaczenie poziomu jodu 
we krwi. Każdą z tych prób stanowi sprawdzian 
w innej płaszczyźnie. Uzupełniają się one i wszyst- 
kie razem składają dopiero na pełny obraz czyn- 
ności tarczycy i gospodarki jodem. Próba z ra- 
doczynnym jodem jest miarą czynności samej 
tarczycy, poziom jodu we krwi wskazuje na ilość 
krążącego hormonu tarczycy, a przemiana spo- 
czynkowa jest wyrazem i wskaźnikiem oddziały- 
wania tkanek obwodowych na hormon tarczycy. 


Ad 2. Radoczynnym jodem posługujemy się 
w diagnostyce dla stwierdzenia resztek nowotwo- 
rowej tarczycy po jej wycięciu oraz dla znale- 
zienia ewentualnych przerzutów nowotworu tar- 
czycy w ustroju. Po podaniu malej rozpoznaw- 
czej dawki radoczynnego jodu przeszukuje się cia- 
ło przy pomocy przyrządu Geiger—Miillera dla 
stwierdzenia miejsc nagromadzenia się jodu. 
Przypominam, że tkanka tarczycowa chłonie wy- 
biórczo prawie caly podany jod. Próba wypaść 
może dodatnio wtedy tylko, gdy tkanka nowotwo- 
rowa jest czynnościowo zróżnicowaną tkanką 
tarczycową, która chłonie jod. Nowotwory tar- 
czycy zbudowane z komórek, które nie wykazują 
czynności wkrewnej, w szczególności z komórek 
młodych, niezróżniecowanych nie chłoną jodu. 
Wartość próby jest wiec wybitnie ograniczona 
przez fakt, że tylko około 150/0 nowotworów tarczy- 
cy zachowuje się czynnościowo, jak gruczoł tar- 
czykowy. Zresztą ten sam czynnik ogranicza 
równocześnie możliwość leczniczego działania 
promienistej energij radoczynnego jodu па no- 
wotworową tkankę tarczyczy. Przerzuty nowotwo- 
rów tarczycy muszą się ponadto znajdować niezbyt 
daleko od powierzchni ciała, by były stwierdzalne. 

Radoczynny jod pozwala na określenie czynnoś- 
ci poszczególnych części tarczycy badanego. 
W przypadkach gruczolaka toksycznego można 
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stwierdzić, że w utkaniu gruczołowego guza 
nagromadza się więcej radoczynnego jodu, ani- 
żeli w tkance otaczającej; w innych znowu przy- 
padkach można spostrzec, że bardziej czynną jest 
tkanka tarczycowa poza obrębem gruczolaka. 


IV. Lecznicze zastosowanie ra 
doczynnego jodu (16—26). ). Radoczynny 
jod stosowany jest leczniczo od 1942 r. Ośrodek 
Bostoński (Hervard University) był pierwszym, 
który wprowadził go do lecznictwa (16). Ten ro- 
dzaj leczenia stosowany jest w USA tylko w nie- 
wielu szpitalach, najlepiej wyposażonych į dys- 
ponujących odpowiednią pracownią fizyczną, 
niezbędną w pracy radoczynnym jodem. Zakres 
tego leczenia obejmuje chorobę Graves—Basedo- 
wa oraz nowotwory tarczycy i ich przerzuty. 

Działanie polega na gromadzeniu się rado- 
czynnego jodu w pęcherzykach tarczycy i wysy- 
łaniu promieni Beta działających bezpośrednio 
na komórki, które wyścielają pęcherzyki. Pro- 
mienie Gamma nie mają prawdopodobnie znacze” 
nia leczniczego. Działanie promieni Beta na tkankę 
żywą jest takie same, jak działanie promieni rtg., 
ale radoczynny jod góruje nad naświetlaniami 
rtg. Promienie rtg. działają nie tylko па tarczy- 
ce, ale także na tkanki otaczające; natomiast 
działanie radoczynego jodu jest wybiórcze na ko- 
mórki gruczołowe, na które pragniemy zadziałać. 
Radoczynny jod gromadzi się w pęcherzykach 
tarczycy tak, że źródło energii promienistej znaj- 
duje się w pożądanym miejscu, a promienie Beta 
przenikają tylko parę mm i nie wywierają dzia- 
łania na inne tkanki. W doświadczeniach na zwie- 
rzętach stwierdzono, że radoczynny jod w pierw- 
szym okresie hamuje wzrost tarczycy, następnie 
uszkadza jej zdolność gromadzenia jodu, a w koń- 
cu znosi też reakcję tarczycy na działanie tarczy” 
co-zwrotnego hormonu przysadki mózgowej. 
W pierwszych latach stosowania radoczynnego 
jodu używano izotopu J** o czasie połowicznego 
zaniku 12,5 godzin, ostatnio powszechnie używa- 
ny jest 4. o czasie połowicznego zaniku 8 dni. 
J: oddaje praktycznie całe swe promieniowa- 
nie w 8—4 dni, 19! w przeciągu 1 miesiąca. 


Leczenie choroby 
Graves—Basedowa 
Dawkowanie ustalono doświadczalnie 
na podstawie spostrzeżeń i wyliczeń dokonywa- 
nych w toku prób leczenia choroby Graves-Base- 
dowa radoczynnym jodem. Nasilenie energii pro- 
mienistej zależy z jednej strony od ilości poda- 
nego radoczynnego jodu i czasu jego połowiczne- 
go zaniku, z drugiej zaś strony od odsetka rado- 
czynnego jodu, gromadzonego w tarczycy oraz od 
szybkości, z jaką opuszcza on ustrój. Dla ustale- 
nia dawki należy też uwzględnić przypuseczalną. 
wagę tarczycy, określaną z grubsza badaniem fi- 
zykalnym, ponieważ miarodajne jest stężerie ra- 
doczynnego jodu i ilość energii promienistej 
działającej na 1 g tkanki tarczycowej. Wielkość 
dawki zależy wreszcie od nasilenia objawów cho- 


roby Graves—Basedowa: Energię promieni rado- 
czynnego jodu wyraża się w tzw. równoważnikach 
„r. Pożądana dawka wynosi kilka tysiecy т. 
Werner podaje: 
równoważniki r 
= 160 X ilość mierocurie хо jodu w tarczycy 
x czas połowicznego zaniku waga tarczycy 
w gramach X 8 


J!” podawano przeciętnie w dawce 30—40 milli- 
curie, J! w dawce 4—12 millicurie jednorazowo. 
rano, na czczo, w wodzie. Stan chorego kontrolu- 
je się ambulatoryjnie w odstępach 1—2 tygodnio- 
wych. Pełny skutek leczniczy przy stosowaniu 
J! występuje przeciętnie po dwóch miesiącach, 
po 3—4 miesiącach podaje się ewentualnie, jeśli 
efekt działania pierwszej dawki okazał sie nie 
wystarczający, drugą taką samą dawkę. W po- 
szczególnych przypadkach okazało się potrzebne 
trzecie lub nawet czwarte leczenie. 


Wybór przypadków 


Do leczenia nadają sie wszelkie stany nadczyn- 
ności tarczycy, bez względu na ich nasilenie, za- 
równo przypadki choroby Graves—Basedowa, jak 
toksyczne gruczolaki. 

W pierwszych okresach leczniczego stosowania 
radoczynnego jodu, nie znając jeszcze wyników 
jego działania na ustrój i ewentualnych niebezpie- 


czeństw tej metody, poddawano leczeniu zwłasz- 
cza bardzo trudne pod wzgledem leczniczym przy- 
padki, jak np. chorych po zabiegu operacyjnym 
z nawrotami choroby Graveż—Basedowa, którzy 
nie znosili preparatów tiomocznikowych. W oba- 
wie przed późnym rakotwórczym działaniem ra- 
doczynnego jodu wybierano też chorych w wieku 
powyżej 50 lat, wychodząc z założenia, że możli- 
wość wystąpienia raka w 20—80 lat ро przeprowa- 
dzeniu leczenia radoczynnym jodem jest dla tej 
kategorii chorych mniej groźna aniżeli dla mło- 
dych. 

Wyniki są bardzo dobre. W pierwszych okre- 
sach leczenia choroby Graves.Basedowa rado- 
czynnym jodem notowano około 80%  wyleczeń, 
przy czym w poszczególnych przypadkach prze- 
prowadzano 2 lub 3 leczenia. W 10% (średnio) 
spostrzegano obrzęk śluzakowy. W 10% brak 
było dostatecznego wyniku leczniczego (patrz ta- 
blica Nr 2). wi 1 


Ostatnio udało się uzyskać jeszeze lepsze wyni- 
ki dzięki bardziej dokładnemu określaniu odpo- 
wiedniej dawki j unikaniu dawek większych, któ- 
re grożą wywołaniem obrzęku śluzakowatego. 
Obserwowano dokładnie chorych i poddawano ich 
raczej powtórnym leczeniom. Ostatnie doniesie- 
nia podają ponad 90% wyleczeń, a tylko spora- 
dyczne przypadki obrzęku śluzakowego. Pod 
wpływem radoczynnego jodu znikają stopniowo 


Tabl. Nr 2. 


Wyniki leczenią choroby Graves—Basedowa 


radoczynnym 


jodem 


(Е. M. Chapman ё. s. — Radjology 51, 558, (1948). 


Przeciętna (oceniana) waga tarczycy 


Dawkowanie 


Przeciętna dawka zatrzymana 
na gram tarczycy 


97% promieniowania oddane w czasie 
Ponowne leczenie (druga dawka) 


Powrót przemiany spoczynkowej 
do normy 


Stałe zniknięcie objawów 
Poprawa 

Niedoczynność tarczycy 
Zgon 


U 


Nawroty 


65 chorych 65 chorych 
leczonych leczonych 
J! П" 
45 g 50 g 


10 millicurie 


(4—14). 


82 millicurie 


0,45 millic./gm 0,14 millie./gm 


3 dni 30 dni 
15 chorych 4 chorych 
1 miesiąc 2 miesiące 
51 chorych 52 chorych 
3 chorych 8 chorych 
11 chorych 4 chorych 
0 1 (zawał 
mięśnia 
sercowego) 
0 0 
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wszelkie objawy nadczynności tarczycy: wzrasta 
waga, ustępuje uczucie ciepła, zmniejsza się ilość 
uderzeń tętna, spada ciśnienie krwi, obniża się 
przemiana spoczynkowa, wzrasta poziom chole- 
sterolu w surowicy krwi. Równocześnie — po 
przejściowym obrzęku, który czasem występu- 
je —— zmniejsza się wól, a badanie wykazuje za- 
nik tkanki gruczołowej i rozwój tkanki łącznej. 
Odnosi się czasem wrażenie, że cofają się również 
objawy oczne, jednak badanie oftalmometryczne 
nie wykazuje w większości przypadków, by wy- 
trzeszcz gałek ocznych się rzeczywiście zmniej- 
szał. 


Objawy uboczne 


Dotychczas nie notowano przy stosowaniu ra- 
doczynnego jodu w chorobie Graves-Basedowa 
żadnych niebezpiecznych objawów ubocznych. 

Największe znaczenie ma nasilenie się objawów 
tyreotoksycznych w początkach leczenia, wystę- 
pujące niekiedy w cięższych przypadkach jako 
wyraz rozpadu tkanki tarczycowej i uwolnienia 
dużych ilości hormonu tarczycy. Celem zapobie- 
gania temu stosuje W {111 a m s w cięższych 
przypadkach choroby Graves-Basedowa przed 
rozpoczęciem leczenia radoczynnym jodem przy- 
gotowania pochodnymi  tiomocznika (24—25) 
W przebiegu leczenia występuje czasem lekki 
obrzęk, tkliwość tarczycy i okolicy krtani, ból 
gardła i suchy kaszel. Nie spostrzegano nigdy 
objawów uszkodzenia układu krwiotwórczego lub 
nerek, tężyczki lub porażenia strun głosowych. 


Porównawczą ocena 


Główne zastrzeżenie w leczniczym stosowaniu 
radoczynnego jodu w chorobie Graves-Basedowa 
stanowi obawa jego rakotwórczego działania lub 
uszkodzenia czynności nerek. Dotychczas nie spo- 
strzegano tego rodzaju objawów; prawdopodo- 
bieństwo ich wystąpienia jest raczej małe przy 
stosowaniu radoczynnego izotopu o czasie poło- 
wieznego zaniku. wynoszącym tylko 8 dni. Jednak 
dopiero długoletnia obserwacja chorych leczonych 
tą metodą pozwoli wyłączyć tę możliwość. 

Poza tym zastrzeżeniem można metodę tę uwa- 
żać za bardzo dobrą, górującą pod wielu wzgle- 
dami nad metodą operacyjną lub leczeniem po- 
chodnymi tiomocznika. Leczenie radoczynnym jo- 
dem jest w dużym odsetku przypadków skutecz- 
ne, a przy tym niezwykle proste i wygodne. Za- 
bieg leczniczy ogranicza się do jednorazowego 
(ewentualnie dwu- lub trzykrotnego) wypicia 
szklanki płynu bez smaku; chory nie musi pozo- 
stawać w zakładzie leczniczym, nie są potrzebne 
częste kontrole stanu leczonych, unika sie wstrzą- 
su psychicznego i możliwości powikłań poopera- 
cyjnych. 

Warunkiem stosowania radoczynnego jodu jest 
współpraca z fizykiem і odpowiednio wyposażo= 
na pracownia badań fizycznych celem dokonywa- 
nia pomiarów oraz należytego zabezpieczenia per- 
sonelu i otoczenia przed działaniem energii pro- 
mienistej. 
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Leczenie nowotworów tarczycy 


Spodziewano się, że radoczynny jod będzie nie- 
zwykle cennym środkiem dla niszczenia. tkanki 
nowotworów tarczycy, ponieważ dziełanie jego ja- 
ko źródło energii promienistej jest ogramiczone do 
tkanki tarczycowej i nie zagraża innym tkankom, 
tak że można by było zastosować bardzo duże 
dawki energii promienistej. Dawki używane 
w leczeniu nowotworów są też kilkanaście do kil- 
kadziesiąt razy większe od stosowanych w lecze- 
niu choroby Graves-Basedowa. Z powodu gwał- 
townego rozpadu tkanki nowotworowej pod wpły- 
wem zadziałania dużych dawek radoczynnego jo- 
du spostrzegano silne odczyny ogólne. Nadzieje 
związane ze stosowaniem radoczynnego jodu w le- 
czeniu nowotworów tarczycy ziściły się tylko 
w bardzo skromnym zakresie. Tylko drobny od- 
setek (okolo 15%) nowotworów tarczycy chłonie 
dostatecznie silnie radoczynny jod. Chłonność jodu 
jest odwrotnie proporcjonalna do złośliwości no- 
wotworu .Dostateczną chłonnością odznaczają się 
na ogół tylko gruczolaki, wykazujące budowę 
zróżnicowanej tkanki tarczycowej. 

Wycięcie nowotworowe zmienionej tarczycy jest 
zawsze bezwzględnie wskazane. Po nim zwiększa 
się czesto „wychwytywanie“ jodu przez przerzuty, 
które przedtem jodu nie chłoneły. Również poda- 
wanie tarczycozwrotnego hormonu przedniego 
płata przysadki mózgowej zwiększa chłonienie 
jodu przez tkankę nawotworową, dzięki czemu 
radoczynny jod skutecznie może na nią działać. 


У. Ochrona pracowników 
і otoczenia 


Przy używaniu radoczynnych izotopów роза? 
пўш zagadnieniem jest zabezpieczenie pracow 1'- 
ków i otoczenia przed szkodliwym działaniem 
energii promienistej. Najgroźniejsze są izotopy 
o długim czasie połowicznego zaniku. Celem 
ochrony otoczenia przed ich promieniotwórczym 
działaniem musi się przeprowadzać wszelkie czynu 
ności z odpowiednią ostrożnością. Radoczybnna 
izotopy są przechowywane wı specjalnych ołowiu: 
wych naczyniach i pobierane są na odległość. 

Pracownicy noszą ołowiowe fartuchy i rękawi- 
ce i zaopatrzeni są w „detektory“ z błoną filmo- 
wą, której ekspozycja pozwala ocenić natężenie 
energii promienistej i stopień zagrożenia praco- 
wnika. W pracy z radoceynnym jodera kontrola 
i ochrona zdrowia praeowników jest ulatwiona 
przez fakt wybiórczego gromadzenia się rado- 
czynnego jodu w tarczycy tak, że badanie okolicy 
iarczycy przyrządem  (teiger-Miillera pozwala 
z łatwością stwierdzić działanie radoczyinnego jo- 
du па pracowników. 


Poważne trudności przedstawia usuwanie rado- 
czynnych odpadków, pozostałości i wydalin. Mocz 
chorych leczonych radoczynnym jodem jest rado- 
czynny 1 musi się go odpowiednio izolować Ca- 
ły promieniotwórczy materiał odprowadza się do 
wód rzek, z którymi uchodzi do oceanu Należy 
się jednak liczyć ź tym, że w razie szerszego sto- 


sowania radoczynnych ciał ten sposób usuwania 
nie zapewnia dostatecznej ochrony przed ich pro: 
mieniotwórczością. Wysunięto projekt, by — usu- 
nąć je gdy to będzie technicznie możliwe do prze- 
prowadzenia — przy pomocy pocisków rakieto- 
wych, wystrzeliwanych w przestrzenie między- 
planetarne. 
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(Z Oddziału Chorób Skórnych i Wenerycznych 

Państwowego Szpitala Klinicznego Akademii 

Medycznej w Krakowie. Ordynator: Doc. dr 
H. Reiss) 


Przedmiotem badań nimiejszych było zwróce- 
wie szczególniejszej uwagi na rolę przetworów 
dziegciowych w lecznictwie dermatologicznym. 

Działanie tych przetworów jest zasadniczo zna- 
ne z ogólnego lecznictwa jako redukujące, prze- 
ciwswędzące 1 przeciwpasożytnicze, przy czym 
działanie to jest w znacznej mierze zależne za- 
równo od stężenia tych przetworów jak 1 od 
postaci, w jakiej je stosujemy. Większość chorób 
skórnych. gdzie zachodzi potrzeba stosowania 
przetworów dziegciowych, to tzw. zapalenia skór- 


no-naskórkowe. Nazwą tą obejmuje się zapalenia 
skóry o bardzo dużym zasięgu. Ściśle biorąc, nie 
można mówić o „zapaleniu naskórka“, bo zapale- 
nie jest odczynem tkanki unaczynionej, a naskó- 
rek naczyń nie posiada, można wiec tylko mówić 
o zapalenach skóry. Przez zapalenie „skórno- 
naskórkowe* (dermo-epidermitis) ma się na myśli 
zapalenie skóry przejawiające się równocześnie 
w mnaskórku, tj. powodujące pewne uszkodzenie 


naskórka. Przejawia sie to najczęściej jako 
„spryszczenie*  (eczematisatio), tworząc obraz 
„Spryszczonego zapalenia skóry“ (dermatitis 


eczematisata). 


Na powierzchni uszkodzonego naskórka groma- 
dzi się obficie flora bakteryjna; niektóre z tych 
zapaleń, uważa się, są wywołane przez bakterie 
(infective dermatitis ), inne mogą powstać pod 
wpływem innego czynnika, a bakterie wpływać 
mogą na ich przebieg i wejrzenie kliniczne, 
zaznaczając mniej lub więcej swą rolę раво- 
żytniczą, U osób alergicznych, ze szezególny m 
sposobem oddziaływania skóry ma bodźce cho- 
robotwórcze mogą bakterie ropne wywołać zmia: 
ny na pozór nieropne, tj. niecharakterystycz- 
ne dla ropnych zapaleń skóry, czyli tzw. руодег- 
mie, jednak w większości przypadków wykwity 
bezpośrednie mają charakter ropny, a tylko 
w miarę trwania ulegają przeobrażeniu miejsco- 
жеши, w tym wypadku tzw. „spryszczeniu”, Ta 
okoliczność sprawia, że nawet w zapaleniach aler- 
gicznych (wypryskach, tj. . eczema“) pochodzenia 
ropnegoi stwierdzić można obecność sporej do- 
mieszki elementu ropnego і rozpoznać je jako za- 
kaźne schorzenie skórno-naskórkowe (infective 
dermatitis, pyodermite eczómatisć). Działanie re- 
dukujące przetworów dziegelowych jest leczeniem 
właściwym, istotnym i powinno być zasadniczo 
stosowane w podostrych zapaleniach skóry. Za- 
palenie ostre należy (zwłaszcza w wypryskach po- 
chodzenia niebakteryjnego) doprowadzić do stanu 
podostrego, zanim się przystąpi do stosowania 
przetworów dziegciowych. Tryb postępowania jest 
tutaj-utarty i oparty na doświadczeniu; wiedzie 
on niemal zawsze do pomyślnego wyniku, jeżeli 
polecenie lekarza jest Ściśle wykonywane, I tak 
w ostrych zapaleniach skórno-naskórkowych na” 
leży chore miejsca skóry zmywać dwa razy dzien- 
nie gorącą wodą i mydłem przetłuszczonym; po 
gruntownym spłukaniu resztek mydlin i wysu- 
szeniu należy naprzemian stosować zabiegi nastę” 
pujące: 

1) raz na dobę pędzlowanie 1% wodnym roztwo- 
тет fioletu genejany, a po wyschnięciu przyłoże- 
nie na płócienku lub gaziku 1°% maści ichtiolowej 
z 15%0 zawartością tlenku cynku, 


2) raz na dobe przyłożenie powyższej maści ich- 
tiolowej, bez pędzlowania fioletem, oba razy pod 
opatrunkiem. Gdy po kilku lub kilkunastu dniach 
stan zapalny się zmniejszy, obrzęk ustąpi, po- 
wierzchnia skóry będzie już sucha i rumień za- 
palny zblednie, należy przystąpić do leczenia 
przetworami dziegciowymi. Stosować je najlepiej 
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w większości przypadków w postaci 1%% mąści 
dziegciowej, zawierającej 15% tlenku cynku; maść 
należy przyłożyć na płócienku lub gaziku, pod 
opatrunkiem, dwa razy dziennie, po uprzednim 
spłukaniu powierzchni skóry gorącą wodą z do- 
datkiem mydła przetłuszczonego, splukaniu resz- 
tek mydlin i wysuszeniu. W niektórych wypad- 
kach, zwłaszcza porą letnią, jeśli chory wydala 
dużo potu, może się okazać korzystniejsze stoso- 
wanie wszystkich powyższych zabiegów bez opa- 
trunku, zwłaszcza jeśli chodzi o rozległe prze” 
strzenie skóry. Stosowanie przetworów dziegcio- 
wych, zwlaszczą w postaci bardziej steżonej ma 
największe widoki skuteczności w wypryskach po- 
chodzenia bakteryjnego; niszczące bezpośredni bo- 
dziec zapalny, tj. bakterie, wpłynąć można łatwo 
na zmniejszenie się stanu zapalnego. Sprawa sta” 
je się trudniejsza w wypryskach o etiologii nie 
bakteryjnej; nieraz trudno stosować leki reduku- 
jące w stosownym stężeniu ze względu na dużą 
odczynowość tkanki w środowisku zapalnym, na- 
wet na leki obojętne, osłaniające. Mając w opiece 
bardzo dużą liczbę chorych w Oddziele Skórno- 
Wenerycznym Szpitala Klinicznego Akademii 
Medycznej w Krakówie (Oddział V a Państw. 
Szpitala św. Łazarza) mieliśmy sposobność śle- 
dzić działanie najrozmaitszych przetworów dzieg- 
ciowych w chorobach skórnych, a w szeczególności 


poświęciliśmy szczególną uwagę  preparatowi 
„Prodermin*. Próbki preparatu  „Prodermin* 
do badań niniejszych zostaly dostarczone 


przez Centralę Handlową Farmaceutyczno — Sa- 
nitarną „Centrosan*; jest to smoła pochodzenia 
mineralnego. Do dłuższej obserwacji działania 
przeparatu „Prodermin* skłoniło nas spostrzeże- 
nie, że preparat ten, użyty bądź to w postaci 
czystej, bądź też w maściach, pastach czy nalew- 
kach lub pudrach płynnych miał wyższość nad 
innymi preparatami dziegciowymi czy smołowy- 
mi. W razie miemożliwości uzyskania preparatu 
„Prodermin* okazały sie majlepsze następujące 
przetwory dziegciowe: 1) Liquor carbonis deder- 
gentis w stężeniu 1% w maściach z dodatkiem 
15% tlenku cynku lub też w stężeniach 5—20% 
w pastach o zwykłej konsystencji; 2) Oleum li. 
thanthracis w stężeniu 40%, do pędzlowania w po- 
staci nalewki spirytusowej, z dodatkiem 5% ben- 
zolu, 5%0 acetonu i 5% eteru oraz w pudrach 
płynych od 1—5; 3) Oleum Cardini, w stęże- 
niu 33% w maściach o konsystencji zwykłej (wa- 
zelina) w leczeniu grzybicy skóry owłosionej gło- 
wy. Najmniej udatnie wypadły próby ze stoso- 
waniem Oleum Rusci; preparat ten trudno się 
rozrabia z maściami i pastami i po stosowaniu 
go spostrzegaliśmy sporo niepożądanych powi- 
kłań, jak zaostrzenie stanu zapalnego (dermati- 
tis venenata vel artificialis). 

Preparat „Prodermin stosowaliśmy u chorych 
Odziału Skórno-Wenerycznego Szpitala Klinicz- 
nego Akademii Medycznej w Krakowie w przy- 
padkach |zapaleń skórno-naskórkowych różnego 
typu (p. n.) w podostrym okresie zapalnym. Pre- 
parat stosowany był po ewentualnym przygoto- 
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waniu leczniczym skóry chorobowo zmienionej za 
pomocą gencjany fiołkowej i maści ichtiolowo- 
cynkowej (p. w.) — w postaci maści 1% zawiera- 
jącej 15% tlenku cynku. W przeważnej liczbie wy- 
padków ten sposób postępowania wystarczał do 
usunięcia zmian chorobowych. W innych wypad- 
kach zachodziła potrzeba kolejnego zastosowania 
past, zawierających 5—20% Proderminy a wresz- 
cie na koniee Proderminy w postaci czystej. 
Wszystkie te zabiegi wykonywano dwa razy dzien- 
nie. W schorzeniach nieco odmiennego typu niż 
tzw. zakaźne schorzenia skórno-naskórkowe (р. п.) 
stosowano poza tym Proderminę także i w in- 
nych postaciach, jak np. roztworu 40%% w nalewce 
spirytusowej z dodatkiem 5% eteru, benzolu i ace- 
tonu oraz w postaci pudru płynnego (1—5%). Oto 
kilka wzorów wypróbowanych recept. 


Prodermini 5,0—20,0 

Pastae zinci oxydati ad 
100,0 

M. f. pasta 

Prodermini 1,0—5,0 

Zinci oxydati 

Talci veneti aa 10,0 

Glycerini 15,0 

Aquae destillatae ad 100,0 

M.D.S. Zewnętrznie, 
przed użyciem wstrząs- 
nąć 

Prodermini 38,0 

Vaselini ad 100,0 

Mf. unguentum 

S. Wcierać w skórę owłosioną głowy, 


Prodermin 1,0 

Zinei oxydati 15.0 
Vaselini ad 100,— 

m. f. unguentum. 
Prodermini 40,0 
Benzoli 

Acetoni 

Aetheri sulf. aa 5,0 
Spiritus vini ad 100,0 
M.D.S. do pędzlowania 


Czas trwania leczenia bywa bardzo rozmaity, za- 
leżnie od przebiegu choroby, tolerancji, wrażli- 
wości skóry i dokładności stosowania zabiegó 
Przed przyłożeniem maści proderminowej (z do- 
datkiem 15% tlenku cynku) czy też past proder- 
minowych lub Proderminy w postaci czystej na- 
leży przemyć powierzchnię skóry gorącą wodą 
i mydłem; pamiętać jednak należy, że zabieg ten 
nuie ma na celu oczyszczenia powierzchni skóry 
z zaległej Proderminy, a tylko usunięcie powierz- 
chownych zanieczyszczeń. Nie wolno więc szoro- 
wać skóry, a tylko delikatnie ją spłukiwać 1 reszt- 
ki mydlin również powinny być spłukane. Pudru 
płynnego z Proderminą nie powinno się nabierać 
za pomocą waty, lecz powinno się go ulać na dłoń 
1 rozsmarować po powierzchni skóry. W przypad. 
kach łuszczycy (psoriasis) po usunięciu łusek sto. 
sowano wcieranie past proderminowych (1—20%), 
zasadniczo bez zakładania opatrunku. 

W przypadkach dermatitis e dyshidrosi stosowa- 
no nieraz czystą Prodermine (bez opatrunku, 
pędzlowanie dwa razy dziennie), tak samo w przy- 
padkach tzw. pyodermia exsudativa et erythema- 
to — squamosa kończyn dolnych. Maść prodermi- 
nową 38% stosowano w leczeniu grzybicy strzygą- 
cej herpes tonsurans, trichophytiasis superficia- 
lis capillitii) j strupnia woszczynowego (favus) 
skóry owłosionej głowy. Sposób postępowania był 
nastepujący: po rozpoznaniu stwierdzonym bakte- 
riologicznie przeprowadzono u chorego zabieg epi- 


lacyjny (usunięcie owiosienia) bądz to >а pomo- 
cą naświetlania promieniami X bądź też, co bywa 
raczej wskazane u małych dzieci, za pomocą po- 
dania doustnie dawki octanu talu (0,008 na kg. 
wagi) i natychmiast rozpoczynano leczenie, nie 
czekając na wypadnięcie włosów. Włosy należy 
ściąć maszynką, by nie przeszkadzały w zabiegach 
leczniczych, gdyż wypadnięcie włosów następuje 
dopiero w około 14 dni po zabiegu epilacyjnym. 
Leczenie miejscowe polega na myciu głowy dwa 
razy dziennie gorąco wodą і mydlem, wysuszeniu 
i wcieraniu za każdym razem maści prodermimno- 
wej 38%0 w skórę owłosioną głowy przez 10 minut. 
Po zabiegu należy usunąć nadmiar maści suchymi 
wacikami i nałożyć na głowę czepek. To ma na 
celu zarówno utrzymywanie wyższej temperatury 
na powierzchni skóry owłosionej głowy, co wzma- 
ga ukrwienie i wchłanianie wtartego leku, jako 
też jest wskazane, aby zapobiec ewentualnemu za- 
każeniu innych dzieci. Leczenie tego rodzaju sto- 
suje się przez szereg tygodni, a więc zarówno przez 
okres aż dc wypadnięcia włosów, następnie przez 
okres wyłysienia į dalej przez okres świeżego po- 
rostu włosów, bez przerwy, póty, pókt wlosy świe- 
że nie osiągną długości 1,25 cm. Z ta chwilą prze- 
rywa się leczenie i następuje okres obserwacji 
i badań kontrolnych. Należy przeprowadzić со naji- 
mniej 2 badania kontrolne w odstępach 8-tygod- 
niowych, zanim się ewentualnie pozwoli dziecku 
na uczęszczanie do szkoły i stykanie się z innymi 
dziećmi. Mieliśmy sposobność obserwować działa- 
vie leków proderminowych u kilkudziesieciu cho- 
rych leczonych w salach szpitalnych. Wiekszość 
chorych cierpiała na zakaźne stany zapalne skór- 
no-naskórkowe różnego rodzaju, jak wypryski 
(eczema), zapalenie wypryskowate (dermatitis 
eczematoides) *, objawy skazy wysiękowej wczes- 
nej (diathesis exsudativa infantum) oraz później 
(prurigo diathesique Besnier, neurodermitis dif- 
fusa), łuszczyca (psoriasis vulgaris) i schorzenia 
luszczycowate (parakeratosis psoriasiformis, „ecze- 
ma seborrhoicum'), zapalenie ropne o typie spry- 
szczonym (pyodermią eczematisata), liszajeowa- 
tym (pyodermia impetiginosa), zapalenie skóry 
będące powikłaniem żylaków (dermatitis varicosa’, 
zapalenie ropne gronkowce (folliculitis, furuncuło. 
sis), pyodermia exsudativa et erythemato-squamo- 
sa, wreszcie dermatitis e dyshidrosi. 

Działanie lecznicze przetworu „Prodermin* uwi- 
dacznia się rychło 1 wyraźnie i to już w bardzo 
słabych stężeniach tak, że nie ma celu stosowanie 
odrazu większych stężeń. Często można doprowa. 
dzić do pomyślnego końca sprawę zapalną, stosu- 
jąc jedynie tylko 10 maść proderminowo-cynko- 


* Przez „dermatitis eczematoides* należy rozumieć 


alergiczne spryszczone zapalenie skóry, które, podobě ` 


nie jak wyprysk (eczama), przebiega w skórze nad- 
wrażliwej pod wpływem bodźca błahego, ze skłonnością 
do zaostrzeń, nawrotów i przewlekania się, jednak 
o alergii jedno-odczynowej, jednokierunkowej. Przykła- 
dy: zapalenie skóry po zetknięciu się z prymulką lub 
po zastosowaniu maści zawierającej sole rtęci (precypi- 
tatowej). Może chodzić również o alergię jednokierun- 
kową (streptodermia superficialis eczematosa). 


wą. W razie zbyt powolnego działania i przewle- 
kania się choroby przechodzi sie stopniowo do ste- 
żeń większych, by skończyć ewentualnie na czystej 
Proderminie; im dłużej się ją stosuje, tym więcej 
się hartuje skórę i niejako uodparnia na ewentual- 
ne przyszłe zakażenia. 


Pod wpływem działania „Prodermin* wykwity 
chorobowe stają się bledsze, spłaszczają się, zftra- 
cają ostre kontury, powierzchnia ich się wygła- 
dza, a wykwity ngwe, które by świadczyć mogły 
o procesie czynnym cierpienia przestają się poja- 
wiać. Uczucie swędzenia się zmniejsza i w końcu 
ustaje. 


Nieraz w zapaleniach nawet o ostrym przebiegu, 
w których etiologiczny czynnik bakteryjny jest 
wyraźnie zaznaczony (niektóre wypadki eczema 
e dysidrosi, streptodermia superficialis eczema- 
tosa impetiginosa) stosowanie pędzlowań Proder. 
miną czystą może dać dobre wyniki. Prodermina 
czysta wysusza powierzchnię skóry; natomiast 
stosowanie na sączące wykwity bezpośrednio ma- 
ści czy też past nie jest wskazane, bo utrudnia to 
swobodny odpływ wysięku zapalnego. 


Na ogół wyniki lecznicze osiągniete preparatem 
„Prodermin* okazały się bardzo korzystne. Stoso- 
wanie tego preparatu trwało rozmaicie długo 
w poszczególnych przypadkach, ale przeciętnie 
kilkanaście dni. Najdłużej stosowano „Prodermin* 
w leczeniu grzybicy skóry owłosionej u dzieci, bo 
przez kilka tygodni i dlużej, a to zgodnie z obra- 
uym systemem leczenia. Najbardziej uderzające 
korzystne wyniki spostrzegano w lączeniu stanów 
wypryskowatych z liszajowatością (lichenifieatio), 
co zachodzi z reguły w wypadkach skazy wysięko- 
wej późnej. Doskonałe wyniki uzyskano w łuszczy- 
cy, choć tu dla całkowitego ustąpienia wykwitów 
trzeba było stosować stężenia duże (pasta 20%, 
nalewka 40%). Bardzo wiele dobrych wyników uzy- 
skano w wypryskach, choć tu czasem trzeba się 
było uzbroić w cierpliwość wobec znacznej odczy- 
nowości skóry. W innych poprzednio wymienio- 
nych chorobach skóry wyniki były na ogół bardzo 
korzystne a wypadków nieznoszenia leku było bar- 
dzo niewiele. Na ogół można powiedzieć, że gdzie 
był lek dobrze znoszeny, tam korzystny wynik le- 
czniczy był pewny. Brak korzystnego wyniku by- 
wał wynikiem nietolerancji. Zeby jednak z całko- 
witą pewnością osądzić o nietolerancji, należało 
wypróbować „Prodermin* w rozmaitych stęże- 
niach i postaciach; zdarzały się wypadki, że cho- 
ry lepiej znosił stężenie 5% od 1% і na odwrót lub 
też, że lepiej znosił np. pędzlowanie bez opatrun- 
ku niż paste pod opatrunkiem. Doskonałe były 
wyniki leczenia grzybicy skóry owłosionej u dzie- 
ci, zarówno jeśli chodzi o, przebieg leczenia (na 
ogół brak zapalnych odczynów miejscowych), jak 
i о wynik leczniczy. Preparat „Prodermin* był 
w zasadzie najlepiej znoszony ze wszystkich prze- 
tworów dziegciowych і być może także dzieki te- 
mu uzyskano po jego stosowaniu lepsze wyniki 
lecznicze niż przy użyciu innych preparatów dzieg- 


| ciowych. 
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W nielicznych przypadkach spostrzegano w prze. 
biegu leczenia preparatem „Prodermin* działanie 
uboczne, jak to bywa przy stosowaniu miejsco- 
wym przetworów dziegciowych. Chodzi tu o tzw. 
trądzik dziegeiowy (аспе picea), który pojawiał 
sie na skórze czoła, skóry owłosionej głowy a cza- 
sem na skórze kończyn. Jednak pojawiał się on 
race] w nieznacznym stopniu i nie stanowił po- 
ważniejszego powikłania. Ustępował łatwo j szyb- 
ko pod wpływem pudru płynnego, mimo że Pro- 
dermin stosowano nadal w sąsiednich miejscach 
skóry. Trądzik taki spostrzegano zarówno w miej 
scach stosowania preparatu, jak і w miejscach od- 
ległych. I tak np. widywano pojawienie się trą- 
dzika na skórze czoła, mimo iż przykładano lek 
np na skórę kończyn dolnych. W jednym wypadku 
w okresie leczenia grzybicy skóry owłosionej gło- 
wy maścią proderminową 33% powstał na skórze 
głowy trądzik z pojawieniem sie krostek (acne pu. 
stulosa) przy braku zupełnym rozlanego odczynu 
zapalnego skóry. Zgadza się to z naszym spostrze- 
ўепіет, że powstanie trądzika dziegciowego nie 
ma nie wspólnego z podrażnieniem skóry przez 
lak. Trądzik ten uważać należy za objaw biotro- 
pizmu. W wypadku powyżej wspomnianym, doty- 
czątym trądziku dziegciowego skóry głowy dziec. 
ka, zastosowano przez 4 dni zastępczo pedziowa- 
nie jodyną rozcieńczoną, po czym po uztajieniu 
zmian ropnych powrócono do preparatu Proder- 
min. 


Zauważono również w badaniach niniejszych 
właściwości keratoplastyczne Proderminy. Lek ten 
wpływa na usprawnienie rogowacenia naskórka; 
tym się tłumaczy wybitnie korzystne jego działa- 
nie w stanach niezupełnego rogowacenia, jak np. 
w schorzeniach łuszczycowatych, a także w roz- 
maitych stanach wypryskowych, gdzie wciągnie- 
cie naskórka w obręb stanu zapalnego powoduje 
zaburzenia w czynności rogowacenia. Ale w .nie- 
których wypadkach ta czynność keratoplastyczna 
zaznacza sie wyraźniej, wiodąc do nadmiernego 
rogowacenia (hyperkeratosis). Uwidacznią się to 
zwłaszcza w takich stanach zapalnych, gdzie nad- 
mierne rogowacenie jest już zaznaczone (eczema 
hyperkeratoticum). Preparat „Prodermin* zasto- 
sowamy na powierzchnię skóry w okresie zupełnego 
gojenia się sprawy chorobowej zapewnia prawi- 
dłową grubość warstwy rogowej naskórka i przez 
to hartuje powierzchnię powłok; dlatego im dłu- 
żej przeparat ten w postaci czystej stosuje się 
w końcowym okresie gojenia się, tym lepiej. 


Z innych działań ubocznych leku zanotować na- 
leży czyraczność, którą przypisać należy biotropo- 
wemu działaniu leku podobnie zresztą, jak to do- 
tyczy innych przetworów dziegciowych, których 
stosowanie może np. pogorszyć istniejącą już pyo. 
dermię. To jednak zjawisko spostrzeżono w bada- 
niach niniejszych tylko w dwóch wypadkach; 
w jednym z nich nieznaczna czyraczność pojawiła 
się w przebiegu leczenia, ustąpiła po przerwaniu 
leczenia i już ponownie się nie pojawiła, mimo 
podjecia leczenia na nowo. W drugim wypadku 
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pojawił się czyrak (w miejscu na skórze, gdzie 
nie stosowano leku), jednak pod sam koniec lecze- 
nia, gdy już dalsze używanie leku było zbędne. 
Wpłynęło do Redakcji: 7. VI. 1950. 
Adres autora: Kraków, ul. Krupnicza 5. 


Dr med. Jerzy LEBIODA 
O części wystepowania żółtaczek 
w nowoczesnym leczeniu kiły 


(Z Przychodni Skórno-Wenerycznej 
przy II Ośrodku Zdrowia w Krakowie. 
Kierownik: Dr med. Jerzy Lebioda). 


Kraków 


Lecząc chorych kiłowych preparatami arseno- 
wymi li lekami zawierającymi ciężkie metale, mu- 
simy zawsze liczyć sie z wystąpieniem objawów 
ubocznych і szkód polekowych. Nie powinny one 
jednak przekraczać powszechnie spotykanego od- 
setka. Pojawienie się większej ilości jednakowych 
powikłań w przebiegu leczenia chorych kliłowych 
zmusza zawsze do prób wyjaśnienia przyczyn 
tego stanu. 

W latach 1947—1949 w okresie dużego nasilenia: 
kity mieliśmy możność obserwować na materiale 
Przychodni Skórno-Wenerycznej nieoczekiwane 
pojawienie się dość licznych przypadków żółtaczki 
niespotykanej w latach poprzednich. Ticzbowo 
1 procentowo sprawa ta przedstawia się nastę- 
pująco: w roku 1947 zanotowano 14 przypadków 
żółtaczki na 251 leczonych chorych kiłowych, co 
stanowi 5,5% W roku 1948 zaobserwowano wystą- 
pienie 18 przypadków żółtaczki na 828 chorych, 
co stanowi 4%, a w roku 1949 tylko 12 przypadków 
żółtaczki na 518 chorych, co stanowi 2,3%. Na 
przestrzeni więc trzech lat zanotowano 39 przy- 
padków żółtaczek. 

Ustalanie przyczyny żółtaczek występujących 

w przebiegu kiły wczesnej wśród leczenia sprawia 
znaczne trudności, albowiem mogą оле powstawać 
w następstwie zakażenia kiłowego, działania to- 
ksycznego leku і wreszcie wskutek współdziała- 
nia innej choroby zakaźnej. 
‚ Etiologia kiłowa może być ustalona u osobni- 
ków z kila objawową I i Il-rzędową z dodatnimi 
odczynami surowiczymi, a także w kile późnej 
w okresie tworzenia się kilaków, bądź też swoiste- 
go zapalenia śródmiąższowego wątroby. Żółtaczki 
kiłowe w okresie kiły Il-rzędowej mogą powstać 
na tle niedrożności przewodów żółciowych spowo- 
dowanej zmianami naciekowymi w ścianach tych 
przewodów lub też zpowodu miąższowego zapale- 
nia wątroby częściej występującego u kobiet niż 
u mężczyzn. 

Najczęściej jednak żółtaczki u chorych kiło- 
wych pozostających w leczeniu są wywołane dzia- 
łaniem leków przeciwkiłowych, 'w szczególności 
arsenu. Żóltaczki toksyczne występują na skutek 
trującego działania arsenu na komórkę wątrobo- 
wą. Szkodliwy wpływ arsenu nie шера wątpli- 
wości, jakkolwiek patogeneza tych żółtaczek nie 
została dotychczas całkowicie wyjaśniona. Niektó- 
rzy sądzą, że główną przyczyną powstawania żół- 
taczek jest nadmierna ilość podawanego związku 


arsenowego, przy czym większą rolę odgrywa 
w tych przypadkach ogólna ilość arsenu, aniżeli 
wysokość pojedynczych dawek. Związek pomiędzy 
wysokością dawek a częstością występowania żół- 
taczek bardzo wyraźnie wynika z liczb, które po- 
daje Bo din: przy stosowaniu ogólnej dawki 
2,5—3,0 g NS na jedmo leczenie — żółtaczki wystę: 


pują w 0,60%, a przy dawce 45 g NS odsetek | 


wzrasta do 1,77% przypadków. To samo spostrze- 
gał Laurent, że przy dawce ogólnej 45g NS 
na jedno leczenie — żółtaczki występowały w 1% 
przypadków, podezas gdy przy dawce od 7—9 g 
NS aż w 6'%, 

Nie tylko ilość podawanego preparatu arseno 
wego odgrywa dużą rolę w powstawaniu żółta- 
czek, ale też i jakość przetworu ma bardzo wiel- 
kie znaczenie. Bodin przeprowadził porówna: 
nie wyników osiągniętych po leczemiu prepara- 
tami różnych produkcji i wykazał, że przy sto- 
sowaniu 4—5 g Neoarsenobenzolu jednej produkejńi 
otrzymał 7% żółtaczek, a przy stosowaniu tego 
samego preparatu innej produkcji tylko 1,75%. 

Występowanie żółtaczek u osobników dotknie- 
tych już przed zakażeniem kiłowym stanem za- 
palnym dróg żółciowych, albo cierpiących ma nie- 
żyły jelit jest częstsze, gdyż preparaty arsenowe 
w tych przypadkach prędzej doprowadzają do 
uszkodzenia wątroby. Niewątpliwie współdziała- 
nie czynnika zakaźnego і toksycznego odgrywa 
wielką role w uszkodzeniu komórek wątrobowych 
i wywołaniu zaburzenia czynności biligenetycznej 
wątroby. 

Ostatnio wysunięte zapatrywanie, że żółtaczka 
w przebiegu leczenia arsenem mie występuje 
wskutek uszkodzenia miąższu wątrobowego, lecz 
jest wynikiem działania zarazka przesączalnego — 
„virus ictorogenes'. Autorzy ci ustalili, że ten 
rodzaj żółtaczek występuje częściej u chorych le- 
czonych w przychodniach i sądzą, że czynnik za- 
kaźny zostaje przemiesiony, przy pomocy strzy- 
kawek zbyt krótko wyjaławianych, z jednych 
chorych na drugich, w czasie masowych zabie- 
gów lekarskich. 

Przechodząc obecnie do omówienia zebranego 
przez nas materiału, będziemy chcieli ustalić 
przyczyny powodujące wystąpienie tych żółta- 
czek. Wśród obserwowanych przez nas 39 przy- 
padków uderza znaczna przewaga mężczyzn, gdyż 
38 przypadki, tj. 85%, podczas gdy kobiet tylko 6, 
tj. 15%, jeśli uwzględnimy, że w latach 1947—1949 
było leczomych z powodu kiły 1092 osoby, w tym 
kobiet 585, wśród któtych zanotowano 6 przy- 
padków żółtaczek, co stanowi około 1% żółtaczek 
wśród kobiet i 507 mężczyzm, wśród których za- 
notowano 33 przypadki żółtaczki, co stanowi 6,5% 
zółtaczek wśród mężczyzn, Uderza wybitna prze- 
waga mężczyzn, odwrotnie niż podają inni au- 
torzy. 

Żółtaczka występowała u osobników w różnym 
wieku. U mężczyzn granica wieku wahała się od 
20—57 lat z tym, że w wieku od 20—25 lat było 19 
przypadków, a w wieku od 25—30 lat tylko 8, a po- 
wyżej 85 lat 6 przypadków. Przeciętny wiek 


u mężczyzn wynosił 28 lat. U kobiet granica wieku 
wahała się od 18 do 37 lat, a przeciętna wynosiła 
28 lat. 

Stan cywilny naszych chorych rzuca pewne 
światło na warunki domowe, a tym samym na 
tryb życia i sposób odżywiania. I tak żółtaczkę 
przebyło 19 meżczyzn stanu wolnego i 14 żona- 
tych. Większość meżczyzn samotnych odżywiała 
się nieregularnie, przeważnie poza domem. 
Wszyscy mężczyźni używali alkoholu okolicznoś- 
ciowo. Wśród kobiet 3 były mężatkami i 3 stanu 
wolnego. 

Żóltaczki pojawiały się albo w czasie leczenia 
albo też w jakiś czas po jego zakończeniu. W 18 
przypadkach, tj. w 46,1% wystąpienie żóltaczek 
zdarzyło się w czasie stosowanych leczeń, a w 21 
przypadkach, tj. w 58,9% żółtaczki wystąpiły w ja- 
kiś«czas po leczeniu, a mianowicie w 6 przypad- 
kach wystąpiły do 14 dni po zakończeniu leczenia, 
w 6 przypadkach do 28 dni, a w 9 w okresie od 
1—4 miesięcy. 

Przebieg żółtaczek ma naszym materiale można 
określić na podstawie relacji chorych, z których 
część doniosła nam o tym powikłaniu już po prze- 
byciu schorzenia, jednak znaczniejsza część przez 
cały okres schorzenia pozostawała w naszej орвег- 
wacji i lekarzy chorób wewnętrznych, do których 
tych chorych kierowaliśmy. Ogólnie dało się usta- 
lié, że w 89 przypadkach, tj. 82%» przebieg żól- 
taczki miał charakter lżejszy, a w 7 przypadkach, 
tj. 1890 cięższy. W przypadkach lżejszych obser- 
wowano żółte podbarwienie powłok skóry, biał- 
kówek і błon śluzowych. Równocześnie występo- 
waly objawy takie, jak niestrawność, wymioty, 
brak łaknienia, niesmak w ustach, naloty na ję- 
zyku oraz rozwolnienie. Kal w tym czasie był 
u większości odbarwiony, mocz ciemny. W przy- 
padkach cięższych obserwowano, prócz wyżej wy- 
mienionych objawów, występowanie podwyższe- 
nia ciepłoty ciała do 38,5” a nawet 39° С, bólów 
stawowych oraz stwierdzano powiększenie wątro- 
by i śledziony. Przypadki cięższe wymagały le- 
czenia szpitalnego lub domowego z pozostawie- 
uiem jednak chorego w łóżku z powodu podwyższe- 
nia ciepłoty, ogólnego osłabienia i bardziej za- 
znaczonych zaburzeń ze strony przewodu pokar- 
mowego. W leczeniu stosowano dietę beztłusz- 
czową i bezmięsną, środki przeczyszczające, żólcio- 
pędne, glukozę dożylnie i inne. Przebieg żółta- 
czek u wszystkich chorych był pomyślny. Uste- 
powały one w okresie od 2—6 tygodni. Czasami 
jednak dolegliwości w postaci gniecenia, braku 
apetytu utrzymywały się przez kilka miesięcy 
u osobników którzv na skutek warunków dome 
wych mie mogli przestrzegać odpowiedniej diety. 

Rozpatrując przyczyny, które mogły spowodo- 
wać uszkodzenie wątroby i następowe występo 
wanie żóltaczek, musimy omówić leki stosowane 
u naszych chorych. Otóż z preparatów arseno- 
wych w roku 1947 stosowaliśmy Neoarsphenaminę 
(Sodium 8:8 diamino 4:4 dihydroxyarsenobenzen- 
n-methylensulphoxyde) Mercka. Preparat ten pro: 
dukowamy w Stanach Zjednoczonych odpowiada 
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preparatowj określonemu przez Ehrlicha jako 914. 
W roku 1948 stosowaliśmy Mapharsen Oxyphenar- 
sine hydrochloride (3 Amino — 4 hydroxypheny! — 
arsineoxide hydrochloride), preparat ten dodatko- 
wio zawiera jeszcze glukozę і witaminę С, со ро- 
woduje jego lepszą tolerancję. W roku 1949 sto- 
sowaliśmy Clorassen Dichlorophenarsine Hydro- 
chloride Sqnibb (Buffered 3 amino — 4 hydro- 
xyphenyl dichloarsine hydrochloride). 

W roku 1948 zaczęliśmy stosować w ramach 
akcji masowego zwalczania chorób wemerycznych 
w przypadkach wczesnej kiły leczenie penicyliną 
oleistą, w ilości ogólnej 3 Mega i 4,2 Mega przy 
równoczesnym stosowaniu bizmutu i mapharsenu 
bądź chlorarsenu, Wśród tak leczonych chorych, 
których: liczba na przestrzeni 2 lat, tj. roku 1948 
i 1949 wymiosła 224 csoby zaobserwowaliśmy wy- 
stąpienie żóltaczek w 12 przypadkach w czasie 
ich dalszego leczenia. Na ogół dało się zauważyć, 
że żółtaczki znacznie częściej występują w przy- 
padkach dłużej leczonych, które otrzymały już 
kilka leczeń. Możemy to wykazać w oparciu 
o aktualne rozpoznania chorobowe j stwierdzenie, 
w jakim stadium choroby i leczenia wystepują 
żółtaczki najcześciej, a mianowicie: 

w kile I-rzędowej na 65 przypadków tylko w 2, 
tj. w 83% zanotowano wystąpienie żółtaczek; 

w kile Il-rzędowej objawowej na 180 przypad- 
ków zanotowano tylko 1 przypadek żółtaczki, tj. 
0,76/0; 

w kile utajonej surowiczo-dodatniej na 439 przy- 
padków — 6 przypadków, tj. 1,4/0; 


w kile utajomej surowiczo-ujemnej na 403 przy- 


padki 29 żółtaczek, tj. 7,1%; 

w kile III і IV-rzędowej na 29 przypadków nie 
było ani jednej żółtaczki; 

w kile iwrodzonej na 26 przypadków zanoto- 
wano 1 żółtaczkę, tj. 49/0. 

Z zestawienia wynika, że tylko w 8 przypad- 
kach żółtaczek, które wystąpiły podczas leczenia 
w kile I į Il-rzędowej objawowej można było 
przypuszczać, że żóltaczki te były spowodowane 
zaostrzeniem procesu kilowego pod wpływem le 
czenia j że mamy tu do czynienia ze zjawiskiem 
Jarisch — Hexheimera — Łukasiewicza. Pomie- 
waż jednak wystąpiły one już przy końcu pierw- 
szego leczenia swoistego musimy przyjąć, że były 
spowodowane innym czynnikiem niż kiła. Chorzy 
ci podali zresztą, że już przed zachorowaniem па 
kiłę cierpieli na zaburzenia żołądkowo-jelitowe. 
Ten stan uspasalgjał do wystąpienia żółtaczek 
przy zastosowaniu leczenia preparatami arseno- 
wymi. W pozostałych przypadkach żółtaczki po- 
jawiły się u chorych z rozpoznaniem kiły uta- 
jone] surowiczo-dodatniej i surowiczo-ujemnej, 
którzy otrzymali już co najmniej 2 leczenia swo- 
iste. Przy czym 12 chorych otrzymało w pierwszym 
leczeniu penicylinę oleistą w ilości od 3—4,2 Mega. 

Najwięcej przypadków żółtaczek zanotowano 
w kile utajonej surowiczo-ujemnej, gdzie chorzy 
otrzymali już powyżej 2 leczeń i najczęściej byli 
w toku 4-go 1 5-go leczenia. Widzimy więc, że 
w występowaniu żółtaczek długotrwałe obciążenie 
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wątroby arsenem przyczymia «їе do jej uszkodze- 
nia i następowej żółtaczki. Odgrywa tu role ogólna 
„ilość stosowanego arsenu. W kile III i IVrzędo- 
wej nie spotkaliśmy żółtaczek, ponieważ w tym 
okresie kiły stosujemy mniejsze ilości prepara- 
tów arsenowych па pojedynczą dawkę, a główny 
nacisk kładziemy na bizmut i jod, uwzględniając 
wiek tych chorych. 


Niektóre przypadki po przebyciu żółtaczki były 
jeszcze w tym stanie chorobowym, że nie można 
było ich uznać za uleczone z kiły, ponieważ 
odczynu surowicze we krwi utrzymały się do- 
datnie. Chodziło tu o przypadki, które otrzymały 
jedno lub dwa leczenia swoiste. Dlatego po dluż: 
szej przerwie i po porozumieniu się z internistami 
podjęto dalsze leczenia: W 5 przypadkach sto- 
sowano wyłącznie leczenie bizmutowe, w 15 prze- 
prowadzono najpierw jedno leczenie bizmutem, 
a nastepnie stosowano małe dawki innego pre- 
paratu arsenowego, niż w leczeniu poprzedzają 
cym wystąpienie żółtaczki, nie przekraczające 0,3 g 
na dawkę pojedynczą, a 8 g NS na cale leczenie. 
W 2 przypadkach stosowano penicylinę oleistą, 
a w l przypadku penicyline і mapharsen, w dawce 
odpowiednio niższej. Wymienione wyżej leczenie 
chorzy nasi znieśli zupełnie dobrze. 

W ustaleniu przyczyn żółtaczek występujących 
w naszym materiale jesteśmy skłonni przypuścić, 
że współdziałało tutaj szereg czynników odmien- 
nych w poszczególnych latach. 

W roku 1947 leczono 251 chorych kiłowych i za- 
notowano wystąpienie 14 przypadków żółtaczki, 
со stanowiło ogólnie 5,5%. Jeżeli jednak rozpatrzy- 
my występowanie żóltaczek u kobiet i u mężczyzn, 
to u kobiet mamy tylko 3%, natomiast u mężczyzn 
ó,5%/0. W tym okresie stosowano w leczeniu pre- 
parat Neoarsphenamine w pojedynczej dawce 
u mężczyzn od 0,45—0,6g, a u kobiet od 0,3—0,45 р. 
Jakkolwiek był to juz okres powojenny, to jednak 
stan odżywienia ludności nie był ipowszechnie 
zadawalający, istniały jeszcze ślady wyniszczenia 
lizycznego і nerwowego wśród naszych chorych 
jako pozostałość (okresu wojennego. Często іе? 
leczeni przez nas chorzy pili alkohol produko 
wany pokątnie, który nie był dostatecznie oczysz- 
czony (bimber) i zawierał miewątpliwiie ciała 
szkodliwe. Wydaje nam się, że właśnie te czyn- 
niki powodowały obniżenie sprawności odtruwa- 
jącej wątroby. Stosowany zaś w tym czasie pre- 
parat amerykański Neoarsphenamina wykazujący 
znaczną toksyczność i silne działanie uboczne do- 
prowadzał do uszkodzenia miąższu wątroby i po- 
wodował występowanie żółtaczek u takich osobni- 
ków. 

W roku 1948 leczono 328 chorych, kiłowych, 
u których stosowano inny preparat arsenowy, 
mianowicie Mapharsen, znacznie lepiej znoszony 
i wtedy liczba ogólna żółtaczek wyniosła 4%. 
W tym roku u kobiet nie zanotowano anj jednej 
żółtaczki, а u mężczyzn 8,5%. Gdyby chcieć odnieść 
występowanie żółtaczek wyłącznie do toksyczności 
preparatu, to żółtaczki musiałyby zjawiać się za- 


równo u mężczyzn, jak i u kobiet. Tymczasem 
stwierdziliśmy żółtaczki wyłącznie u meżczyzn, 
którzy ciężej pracowali, niż kobiety i wszyscy pili 
alkohol. Odżywienie mężczyzn zwłaszcza samot: 
nych było jednak bardziej jednostronne ji czesto 
pozbawione ważnych składników odżywczych, jak 
witaminy, ponieważ mniej spożywali oni jarzyn 
i owoców. Sądzimy, że właśnie te czynniki przy- 
czyniały się w tym okresie do osłabienia spraw- 
ności wątroby i częstszego występowania żółta- 
czek u meżczyzn. 

W roku 1949 leczono 518 przypadków kiły, stosu: 
jąc Chlorarsen і zanotowano 12 przypadków żól- 
taczki, co stanowi 2,3% z tym, że u kobiet wyniósł 
on 0,7%, a u mężczyzn 4,2%. Wideimy więc wybitny 
spadek żółtaczek na przestrzeni 3 lat. W roku 1947 
zanotowano — 5,0% W roku 1948 — 4%, a w roku 
1949 — 23%. Jeżeli przeprowadzimy porównanie 
u mężczyzn j u kobiet, to wyniki będą przedsta- 
włiały się następująco: u mężczyzn w roku 1947 — 
8,5%/0, w 1948 — 8,5%, iw roku 1949 — 4,2%, u kobiet 
w roku 1947 — 3%, w 1948 — 0%, w roku 1949 — 
0,790. 

W ciągu omawianych 8 lat powojennych postę- 
pował proces stabilizacji stosunków i poprawy go- 
spodarczej. Migracja ludności przybrała normalne 
rozmiary, zlikwidowano prywatną produkcję al- 
koholu į podniósł się ogólny standart życiowy oraz 
poprawiło się odżywienie ludności. Te czynniki 
wpłynęły na podniesienie ogólnej kondycji. Rów- 
nocześnie usunęliśmy preparaty arsenowe z uży- 
cia,których termin ważności minął (Neoarsphena- 
mimę j Mapharsen). 

W naszych obserwacjach chcieliśmy jeszcze usta- 
lić, czy w Przychodni mie istniała przypadkiem 
mała epidemia wywołana przez czynnik żakaźny 
przenoszony przy pomocy skrzynek przy zabie- 
gach lekarskich. Jednakże prowadzony dokładny 
wykres występowania żółtaczek w ciągu każdego 
roku pouczał nas, że występowały jedna lub dwie 
w miesiącu, со przymawiało by przeciwko żół- 
taczkom wywołanym przez czynnik zakaźny, gdyż 
jak wiadomo czas wylęgania żółtaczki zakaźnej 
wynosi około 8 dni j w razie powstania takiej epi- 
demii należało by sie liczyć z nagłym wystąpie- 
niem szeregu żółtaczek i to nie tylko wśród meż- 
czyzn, ale także wśród kobiet. Sprawa domniema- 
nych zakażeń wirusowych wątroby podczas lecze- 
nia arsenowego jest zagadnieniem niedostatecznie 
jeszcze wyjaśnionym, albowiem dokładny sposób 
przenoszenia zakażenia nie jest jeszcze znany і nie 
wiadomo, czy schorzenie dotyczy wyłącznie wątro- 
by. Również nie jest znany i wyodrębniony czyn- 
nik wywołujący te schorzenia: 

W podjętej próbie ustalania przyczyn powodu 
iących wystąpienie żółtaczek przypuszczamy, że 
niezmiernie ważną rolę odgrywa ogólny stan zdro- 
wia chorego. Wymiszczenie і ogólne wyczerpanie 
ustroju zarówno fizyczne, jak i nerwowe uspasa 
bia do wystąpienia żółtaczek. Przemawia za tym 
fakt obserwowany na naszym materiale występo- 
wania żółtaczek w przeważnej części, bo w 85% 
u mężczyzn, których praca fizyczna jest zawsze 


cięższa niż kobiet. Ustaliliśmy, że żółtaczki cześ- 
ciej występowały u mężczyzn samotnych, którzy 
odżywiając się nieregularnie mają zazwyczaj od 
Żywienie nie pełnowartościowe, pozbawione tych 
składników, które korzystnie wpływają na zwięk- 
szenie zapasu rezerw sulfhydrylowych wątroby. 
Zwłaszcza niedostateczna ilość białka w pożywie- 
niu sprzyja występowaniu żółtaczek, ponieważ na- 
stępuje w ustroju brak substaneji aminowych za- 
wierających siarkę i grupę sulfhydrolową јак me- 
tionina, cysteina, cystyna, cholina, i glutation, któ- 
re wzmagają czynność odtruwającą wątroby. W al- 
ter podnosi, że glutation odgrywa wybitną rolę 
przy odtruwaniu, akcja bowiem szkodliwa związ- 
ków arsenowych spowodowana jest utlenianiem 
516 arsenu na tlenki, które łącząc się z glutatio- 
nem ciał krętków bladych wstrzymują ich we- 
wnętrzny metabolizm. Jednakże te polączenią ar- 
senu są trujące również dla komórek wątroby, 
zwłaszcza jeżeli zawartość grup sulfhydrylowych 
w wątrobie jest niższa. Natomiast, gdy jej stęże- 
nie jest wysokie, to chronią one wątrobę przed 
uszkodzeniem arsenu. Zakażenie kiłowe może upo- 
śledzać zapas rezerw sulfhydrolowych, ułatwiając 
działanie innym czynnikom szkodliwym. Również 
alkohol, chociażby miernie używany, w okresie 
leczenia wpływa osłabiająco na zdolności odtru- 
wające wątroby і uspasabia do wystąpienia żół- 
taczek. Oczywiście, że ważnym czynnikiem w wy- 
stępowaniu żółtaczek jest arsen, zwłaszcza rodzaj 
preparatu, jaki stosujemy, jego ilość na dawke 
poszczególną, jak też dawka ogólna na leczenie, 
a poza tym, które leczenie z kolei stosujemy. 
W naszych obserwacjach stwierdziliśmy, że Neo- 
arsphenamina jest preparatem bardziej toksycz- 
nym od Mapharsenu i Chlorarsenu. Pierwszy pre- 
parat był gorzej znoszony przez chorych i powo- 
dował występowanie szeregu objawów ubocznych, 
jak nudności, wymioty, bóle głowy, stany podgo- 
rączkowe, co skłoniło nas początkowo do obniże- 
nia dawki stosowanej u chorych, a następnie do 
zastąpienia tego leku innym. 

W ustalaniu przyczyn występowania żółtaczek 
wśród naszych chorych doszliśmy do przekonania, 
że żółtaczki te były spowodowane nie jednym 
czynnikiem, ale zespolem kilku współdziałających 
czynników, któreśmy przedstawili. 


PIŚMIENNICTWO 


llAnisitow W. E.: Spostrzeżenia nad odtruwa- 
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Eagle H, Magnussen Н. J.: Systematyczne lecze- 
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nad czynnością wątroby. Amer. Journ. of Syph. Gen. 
a Ven. Dis. Т. 30 N 1 s 70—81, styczeń 1946; 1. c. Kro. 
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nika Wenerol. Rok I. — 1947 T. I, Z, I; — 6. K r y n- 
sk i j B. K.: O tak zwanych żółtaczkach posalwar- 
sanowych. Wastnik Wenerologii Dermatologii 1949 Nr 1 
str. 8—12 1. e. Przegląd Dermatologiczny Т. XXXVI. 
Nr 1/2; — 7 Miedziński F.: W sprawie uszko- 
dzeń wątroby w przebiegu kiły wczesnej i leczenia swo. 
istego, Kronika Wenerol. Rok П — 1948, Т. II, Z. II; — 
8. Morton R. S: żółtaczka przenoszona przez 
strzykawki. Polski Tyg. Lek. Rok IV. — 1949, Nr 
27/28; — 9. Ro be rt P.: Działanie penicyliny na 
różne postacie żółtaczki w przebiegu kiły i jej lecze- 
nia. (Szweizerische Medizinische Wochenschrift. 1948, 
Nr 6 s. 123—125. 1, c. Polski Tyg. Lek. Rok III — 1948 
Nr 88/84; — 10. 8 еіѕза1е Р. апі К rusiusF. E.: 
Syringe — transmitted hepatis and its vole in the pre- 
sent epidemic of hepatitis in Finland. Duedecim Hel- 
sinki 1949, 65. (182—197). 1. c. Excerpta Medica Sect. 
XIII. Vol, IV. N. 8. March. 1950 N. 575; — 11. 8 z a- 
р ов >п 1 К ow O. K.: W sprawie żółtaczek w trak- 
cie mapharsenowo-bizmutowych i mapharsenowo-rtę. 
ciowych kuracji swoistych. Wiestnik wenerologii i der- 
matologii Nr 1, str. 55, 1948, 1. c. Przegląd Dermatolo- 
giczny T. XXXV. 1948, Nr 2; — 12. Thomas L.J. 
i Olansky S.: Badanie czynności wątroby u osob- 
ników leczonych metodą massywnej arsenoterapii, 
Amer. Journ. Syph. Gener. a Ven. Dis. Т. 30:3, str. 
272—277, 1946, 1. e. Kronika Wenerologieczna, Rok I, 
1947, Т.І, Z. 2; — 18. Walter Fr.: Nauka o cho- 
robach wenerycznych. Kraków 1934; — 14. Wilcox 
R. R.: Wpływ żółtaczki, przenoszonej przez strzykaw- 
ki, na wyniki leczenia wczesnej kiły. (Britisch Journal 
of Venereal Diseases, 1947, 28, str. 121—123. 1. e. Pol- 
ski Tygodnik Lekarski, Rok III — 1946, Nr 44, 


Dr med. dent. M. GÓRZANKA Kraków 


Nitrogranulogen w schorzeniach jamy ustnej 
(Z Oddziału Stomatologicznego Państwowego Szpitala 
Klinicznego w Krakowie. Ordynator: Dr J. Wodniecki) 

W świetle ostatnich badań nad farmakodyna- 
micznym działaniem iperytu azotowego okazu- 
je się, że lek ten posiada szereg cennych wlaci- 
wości niedostrzeganych przez autorów amerykań: 
skich, którzy go po raz pierwszy wprowadzili do 
leczenia (Gilman Jacobson, Boden- 
stein, Boyland, Cleg, Koller, Rho- 
den Craver). 

Autorzy ci pracowali nad tym zagadnieniem 
pod kątem lecznictwa nowotworów, w tym celu 
stosowali dawki 01 mg na 1 kg wagi ciala, które 
mają działanie antymitotyczne. Aleksam 
drow і сл stwierdził, że dawki 10—50 krotnie 
raniejsze posiadają właściwości, które mogą jego 
zdaniem znaleźć szerokie zastosowanie w lecznie- 
twie. Są to: działanie przeciwzapalne, przeciwbó- 
lowe, pobudzające zjawiska gojenia, wreszcie po- 
budzanie czynnej mezenchyny a wraz z nią na- 
turalnych zjawisk odpornościowych. Te ostatnie 
właściwości znalazły potwierdzenie w pracach 
Legeżyńskiego, który stwierdził, że male 
dawki stosowane przez Aleksandrow i- 
сл а powodują wzrost miana przeciwciał, nato- 
miast duże dawki stosowane przez Amerykanów 
do leczenia nowotworów powodują obniżenie mia- 
na przeciwciał. Na podstawie przesłanek A 1 e- 
ksandrowicza iperyt azotowy (nitrogra- 
nulogen) znalazł już praktyczne zastosowanie 
w okulistyce (W ji lc ze k oraz Musiał 
і Klemańska),w ginekologii (F i1 i p o w- 
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ska i Konstantynow іст) w neurolo- 
gii (Aleksandrowicz Horodeński, 
Jarema Klimkowa).: 

Czescy autorzy, jak N o u t u s c h e k, leczą 
iperytem azotowym wrzody żołądka. Doniesień 
na ten temat jest zbyt dużo, by je można tu 
wszystkie przytaczać. 

Wyżej poruszone właściwości iperytu skłonily 
mnie do wypróbowania tego leku w chorobach 
jamy ustnej. 

Kierując się wskazaniami Doc. Aleksand- 
rowie za, zastosowałam dożylnie mitrogra- 
nulogen w dawkach bardzo małych 0,1 mg dzien- 
nie na osobę wagi około 60 kg, podając go 2—4 
razy zależnie od przypadku w odstępach 24 godzin. 
Odpowiadałoby to dawce globalnej 50—100 razy 
mniejszej, niż podają autorzy amerykańscy: 

Badania obejmują 10 przypadków ujętych 
w trzy grupy: I — bóle poekstrakcyjne, II — za- 
palenia okostnej і obrzęki twarzy, III przyzębieę 
z towarzyszącymi jej objawami zapalnymi. 

W. grupie I u 4 chorych z bardzo silnymi bóla- 
mi poekstrakcyjnymi z powodu tzw. suchego ze- 
bodołu podano nitrogranulogen dwukrotnie. Po- 
drugiej dawce bóle stawały się wyraźnie mniej 
dokuczliwe. U chorego, któremu podano nitrogra- 
nulogen po ciężkiej ekstrakcji z dłutowaniem, ot- 
warciem jamy Highmera i plastyką bóle ani 
obrzęk nie wystąpiły. 

W grupie II u 4 chorych podano nitrogranulo- 
gen też dwukrotnie: w przypadku ostrego surowi- 
czego zapalenia okostnej, wychodzącego od zęba 
z otwartą komorą po pierwszej dawce nitrogra- 
aulogenu ustąpiły bóle, po drugiej dawce ustap ł 
obrzęk a po upływie 2 dni zęby nie oddziaływały 
Już nawet па орик. Przy nacieczeniu surowiczym 
m. żwacza, wywołanym zmianami przywierzehoł- 
kowymi zęba — 8, już drugiego dnia po pierwszej 
dawce nitrogranulogenu szczękościsk ustąpił zu- 
pelnie a twardy obrzęk stał sie wiotki, po drugim 
zabiegu objawy zapalne ustąpiły całkowicie. 
W tym stanie chora nie zgodziła się na ekstrakcję 
zęba, zgłosiła się po № dniach, kiedy znowu wy- 
stąpił obrzęk. U chorego, któremu podano nitro- 
granulogen po ekstrakcji zęba, wykonanej w sta- 
nie ostrego ropnego zapalenia okostnej, w prze- 
ciągu 24 godzin po pierwszej dawce nitrogranulo- 
genu ustąpił twardy rozległy obrzęk i szezeko- 
ścisk. Wprzypadku ropnia podokostnego od tru- 
dno wyrzynającego się лера 8 — zastosowano ni- 
trogranulogen w dwa dni po nacięciu ropnia; 
u chorej występował wtedy szczękoscisk na jeden 
palec j twardy obrzęk obejmujący okolicę kąta 
żuchwy j podżuchwową. Po dwóch dawkach ni- 
trogranulogenu obrzęk stał się zupełnie wiotki, 
szezękościsk ustąpił. 


Wnioski: , 

1) Nitrogranulogen w dawkach stosowanych 
przeze mnie nie wykazuje żadnego widocznego 
trującego działania. 

2) Bóle poekstrakcyjne znikają miemal zupełnie 
do 12 godzin po drugiej dawce. 


8) W przypadkach tak zwanego suchego zębodo- 
łu bóle, które trwają przy dotychczasowym lecze- 
niu do 2 tygodni, znikają po 2 dawkach, a więc do 
48 godzin. 

4) W przypadkach zapalenia okostnej nitrogra- 
nulogen usuwa objawy zapalne do 48 godzin, 
stwarzając dogodniejsze warunki do ekstrakcji 
lub resekcji. 

5) W obrzękach zapalnych pochodzenia zebo- 
wego i przy szczękościsku nitroglanuogen wy- 
kazuje najwydatniejsze działanie lecznicze. 

6) Przy przyzębiey z zapaleniem dziąseł nitro- 
granulogen wpływa па ustępowanie bólów, 
zmniejszenie obrzęku i zaczerwienienia. Sprawa 
jego wpływa na kość zębodołu, wymaga dalszych 
badań. 

Do wysnucia wniosków ostatecznych potrzebne 
są dalsze badania na większej liczbie przypad- 
ków, które obecnie wprowadzone są na Oddziele. 


PIŚMIENNICTWO 


Albert Z, Brojakowska M.: Wpływ nitro- 
granulogenu (iperytu azotowego na wzrost przeszcze- 
pialnego mięsaka Crockera u myszy. Pol. Tyg. Lek, 38/85. 
1949;— Aleksandrowicz J.: Najnowsze sposoby 
leczenia chorób układu krwionośnego. Przegl. Lek. Nr 
12, 1947; — Aleksandrowicz J.: Próby wyja- 
śnienia mechanizmu działania ірегуїц azotowego oraz 
nowe możliwości jego leczniczego zastosowania w świe- 
tle własnych spostrzeżeń. Przegl. Lek. Nr 17, 18. 1947; 
— Aleksandrowiez J.: Uwagi dotyczące lecz- 
niczego stosowania „iperytów azotowych* (Nitrogen 
Mustards N. M.) Przegl. Lek. Nr 20. 1947; — Alek- 
sandrowiez J.: O nowych właściwościach dwu- 
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ce zabliźnianie się ran powłok). Doniesienie tymcza- 
sowe І. Pol. Tyg. Lek. Nr 10. 1948; — Aleksan- 
drowicz J., Blicharski J.: Odczyny narządu 
krwiotwórczego u chorych leczonych dwuchloro-dwu- 
etylo-metyloaminą czyli iperytem azotowym. Przegl. 
Lek. Nr 7. 1948; — AleksandrowiczJ.,Arend 
R, Spettowa S.: Przypadek nietypowej gruźlicy 
kręgosłupa leczony  dwuchloro-dwuetylo-metylaminą. 
Przegl. Lek. Nr 10, 11. 1948; — Aleksandrowicz 
J, Wolański A.: Zastosowanie naskórnej próby 
do określenia osobniczej leczniczej dawki iperytu azo- 
towego. Pol Tyg. Lek. Nr 8. 1948; — Aleksandro- 
wicz J., Blicharski Ј., Lewy A, Misiaczek 
R, Wolański A.: Wynik. prób leczenia gruźl'cy 
płuc iperytem azotowym. Przegl. Lek. Nr 20. 1948; — 
Aleksandrowicz J., Legeżyński St., 
Ślopek S.: Badania nad działaniem iperytu azoto- 
wego na prątek gruźliczy. Zjazd Mikrobiologów we 
Wrocławiu 3. X. 1948; — Aleksandrowicz J. 
HorodeńskiJ.: Iperyt azotowy w leczeniy scho- 
rzeń układu nerwowego. Sprawozdanie Polskiej Aka- 
demii Umiejętności. Tom. І. Nr 9. str. 506. 1949; — 
Aleksandrowicz Ј., Blicharski J., Kost- 
kowski A, Hanicki Z.: Kliniczne spostrzeżenia 
nad leczniczym wpływem iperytu azotowego w schorze- 
niach węzłów chłonnych. Przegl. Lek. Nr 1. 1949; —- 
Aleksandrowicz J., Blicharski J, Lege- 
żyński St, Ślopek S, Kowalczykowa J.: 
Nowe możliwości leczenia nitrogranulogenem. Pol Tyg. 
Lek. Nr 16. 1949; — Filipowska I, Konstan- 
tynowicz A.: Próby stosowania nitrogranulogenu 
w ginekologii. Przegl. Lek. Nr 15, 16. 1949; — Ja- 
rem a J.: Kliniczne spostrzeżenia nad działaniem ipe- 
rytu azotowego w zaburzeniach troficznych po uszko- 
dzeniu nerwów obwodowych. Przegl. Lek. Nr 8. 1949; 
— Musiał A,Klemańska K.: Doniesienie tym- 
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czasowe о 20 przypadkach zapalnych schorzeń oczu 
leczonych nitrogranulogenem. Posiedzen'e Towarzyst. 
wa Lekarskiego w Krakowie 1. VI. 1949. г.; — Re t- 
talanffy S.: Zusamenstellung der Strickstofflost 
Therapie. Unterach am Attersee 1949 r.; — Wilczek 
M.: Próby zastosowania nitrogranulogenu w schorze- 
niach ocznych. Ref. na posiedzeniu Tow. Lekarskiego 
w Krakowe 1. VI. 1949 r. 
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Dr med. Marian St. KOWALSKI Sosnowiec 
Zwalczanie niepłodności u kobiet w świetle 
zagadnień społecznych 

(Z Oddziału Położniczego i Chorób Kobiecych Szpitala 
Miejskiego w Sosnowcu. Ordynator Oddziału: Dr med. 

Marian St. Kowalski) 

Zagadnienie niepłodności jest bardzo aktualnym 
tematem, zwłaszcza w dobie obecnej і zgodzimy 
się wszyscy, bardzo ważnym odcinkiem naszej 
specjalności. 

Jest to dziedzina dzisiaj bardzo obszerna, nie- 
które państwa wyosobniły ją już do odrębnych 
klinik tak, że może nie wszystkie zagadnienia jest 
się w stanie ująć 1 omówić w tym krótkim czasie. 
О niepłodności mamy bogate piśmiennictwo ro- 
dzime і zagraniczne. W pracach swych autorzy 
niejednokrotnie bardzo szczegółowo omawiają 
wszystkie zagadnien.a dotyczące tak przyczyn, jak 
1 rozpoznania j leczenia. Mniej jednak zajmowano 
się tym zagadnieniem z punktu widzenia społecz. 
nego, jakkolwiek і tej strony nie pomijano. 

Każdy lekarz, zwlaszcza po latach obserwacji 
j doświadczenia widzi, jak wielką jest bolączką 
niepłodność jako zagadnienie społeczne. Nasze 
pokolenie, sądzę, specjalnie miało więcej możności 
do obserwacji і wysnucia odpowiednich wniosków 
z zaczerpniętych doświadczeń własnych na prze- 
strzeni dwóch wojen światowych, a zwłaszcza osta- 
tniej, niezależnie od czasów pokojowych. 

Każda obserwacja i każde zdobyte doświadcze- 
nie nie powinno ujść naszej uwagi, powinno być 
odpowiednio oceniane, powinno dawać na podsta- 
wie wysnutych wniosków możność usuwania błę- 
dów natury i cierpień, które przynoszą swą istotą 
szkodę społeczeństwu. 

Trudno jest oddzielić przyczyny niepłodności 
występujące w czasach pokojowych od wojennych. 
Cały szereg ich zazębia się lub te same działają 
silniej w okresach wojennych, poza tym należy 
zawsze pamiętać, że zagadnienie niepłodności nie 
dotyczy tylko kobiety, ale także mężczyzny. 

Jak dalece ujemnie wpływały na płodność ko- 
biety swoiste warunki, w jakich się znalazła, ob- 
serwowaliśmy w czasie ostatniej wojny. Mam tu- 
taj na myśli braki w odżywianiu, a жес brak wi- 
tamin, białka, cukru itd, jako też wpływ czynni- 
ków nerwowo-psychicznych. 

Znany jest bowiem i opisywany w piśmiennie- 
twie daleko posunięty zanik narządów rodnych 
u kobiet maltretowanych w obozach koncetracyj- 
nych i więzieniach oraz daleko posunięty zan'k 
jąder u młodych mężczyzn pod wpływem podob- 
nych przyczyn. 
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Odmienne і ciężkie warunki życia, wśród jakich 
kobieta znalazła się w czasie wojny, niejednokrot- 
nie zmniejszyły lub nawet doprowadziły do całko- 
witej niepłodności. Odnosi się to przy tym tak do 
niepłodności pierwotnej, jak i wtórnej. Nie będę 
tu wymieniał różnych i lieznych innych przyczyn, 
które są opisywane i które sami dość często spo- 
strzegaliśmy. 

Druga grupa niepłodności u kobiet, z jaką sie 
spotykamy niezależnie od wojny jest również nie 
mała. Mamy tutaj do czynienia tak z niepłodno- 
ścią pierwotną, jak i wtórną. 

W pierwotnej największą rolę odgrywają spra- 
wy wrodzone, zaburzenia konstytucyjne j różne 
trudne czasem do określenia, trudno uchwytne 
przyczyny, które dość często dużo robią nam kło- 
potu w naszej praktyce і leczeniu. 

Przyczyn niepłodności wtórnej prócz spraw, cho- 
robowych narządów radnych, a więc spraw zapal- 
nych, nowotworowych, zaburzeń hormonalnych 
itd. jest wiele i to calkiem innej natury, które 
mają duży wpływ na płodność kobiety. Są nimi 
złe warunki odżywiania i w ogóle złe warunki ży- 
cia, specjalnie złe i niekorzystne dla zdrowia wa- 
runki pracy oraz inne jeszcze, z którymi wszyscy 
spotykaliśmy się i spotykamy. 

Nie omawiam rozpoznawania ani leczenia nie- 
płodności, ogólnie tylko wspominam o ich przy. 
czynach, nie chodzi mi w tej chwili o strone kli- 
n czną. Zdążam do tego i chciałbym choć w cześci 
omówić niepłodność u kobiety jako zagadnienie 
społeczne, które obecnie jest dla nas tak ważne. 

Jakże często spotykamy się w naszej praktyce 
z chorymi, które pragną zajścia w ciąże, skarżąc 
się, że są kilka lat lub więcej zamężne i nie mogą 
doczekać się potomstwa. Z anamauezy zaś, dowia- 
dujemy się, że nigdy u lekarzy nie były, w pierw- 
szych latach wystrzegały się zajścia w ciążę, sta- 
rając się różnymi sposobami nie dopuścić do za- 
płodnienia, ponieważ najrozmaitsze względy do- 
gadzały lub też zmuszały je do tego, by nie mieć 
dziecka. Po zbadaniu okazuje się, że u danej cho- 
rej nie mogło być mowy o zajściu w ciążę z po- 
wodu daleko posuniętego niedorozwoju narządów 
rodnych. Niepotrzebne więc były wszystkie ostroż. 
ności 1 zapobiegania. Przeciwnie przekonujemy się 
o stracie szeregu lat, ktore można było poświęcić 
na leczenie. W chwili zgłaszania się do lekarza, 
okazuje się czasem, z uwagi na wiek czy też zmia- 
ny w narządzie rodnym wymagające dłuższego le- 
czenia, że nieco a może nawet o wiele za późno 
chora zgłosiła się do nas. Albo, nie stwierdzamy 
zadnych wyraźniejszych zmian patalogicznych, 
a mimo to kobieta zgłaszająca się nie zachodziła 
w ciążę. Należało znowu przebyć obserwację 
i wszelkie nieraz badania, następnie poświęcić czas 
leczeniu. Wreszcie mamy do czynienia ze zmiana- 
mi chorobowymi takimi, czy też innymi, które 
wymagały nierzadko nawet kilku lat leczenia za- 
chowawczego lub koniecznego zabiegu operacyj- 
nego, со dopiero przywróciłoby zdolność zajścia 
w ciążę. 
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І znowu mamy do czynienia z osobą, która za- 
niijast leczyć się, wystrzegała się i stosowała róż- 
ne środki і zabiegi przeciw zajściu w ciążę. Jest 
{с więc dowodem całkowitego braku świadom sci 
u tych kobiet j głębszego zrozumienia istoty rze- 
сту. 

А ileż to razy spotykamy się ze stałymi poro- 
nieniami u chorych tak bardzo pragnących dziec- 
ka, których przyczyną są różne schorzenia, wady 
rozwojowe, alergia itd., przeważnie nieleczone, do- 
prowadzające znowu do straty szeregu lat. 

Przytoczę tu przykłady wskazujące na to, jak 
niesłychanie ważna jest również cierpliwość tak 
ze strony lekarza, jak jeszcze bardziej ze strony 
chorej, po odpowiednim uświadomieniu, co często 
jest rzeczą bardzo trudną. 

Chora liczy lat 82 w chwili zgłoszenia się do le- 
czenia. Оа kilku lat zamężna, nigdy nie chorowa- 
ła, nie leczyła się ginekologicznie, ponieważ nie 
chciała być w ciąży w pierwszych latach po wyj- 
ściu zamąż; Niepłodność pierwotna. Ze strony me- 
ża brak powodów. Przyczyną były dużego stopnia 
n'edorozwój narządów rodnych z wszystkimi jego 
cechami oraz zaburzenia hormonalne i czynnościo- 
we. Przebyła bardzo długie leczenie zachowawczo- 
hormonalne, łącznie z kilkakrotnym leczeniem 
uzdrowiskowym. W wyniku tego zaszła w ciążę, 
którą poroniła w szóstym tygodniu. Należało to 
tłumaczyć ciągłą jeszcze słabością całego narządu 
rodnego. Następne dwie ciąże poroniła także, 
w drugim і trzecim miesiącu, pomimo opieki le- 
karskiej i zachowanej ostrożności. Po dłuższej za- 
leconej przerwie j dalszym leczeniu zaszła po raz 
czwarty w ciążę, zachowując najdalej idącą ostro- 
źność, wstrzymując się od wszelkich wysiłków fi- 
zycznych, stosunków płciowych, unikając jakieh- 
kolwiek wzruszeń, leżąc prawie bez przerwy w łóż- 


ku aż do piątego miesiąca Czuła się w ciąży bar- 


dzo dobrze, nie mając braków w odżywianiu і bę- 
dąc w obserwacji i opiece lekarskiej. W czasie 
kiedy czuła już wyraźnie ruchy płodu nastąpił po- 
ród niewczesny, na skutek zerwania się z łóżka, 
opuszczenia go oraz przeżyć psychiczno-nerwo- 
wych, jakie zaszły pod wpływem działań wojen- 
nych (było to w roku 1945). Nastąpił znowu dłuż- 
szy okres przerwy z leczeniem, przy czym stwier- 
dzało się znaczną poprawę stanu narządów rod- 
nych, co niewątpliwie należało przypisać wpływo- 
wi nie tylko leczenia, ale i tych kilku ciąży, na 
skutek których narząd rodny uległ znacznemu roz- 
winięciu j ogólnej poprawie. Był to już okres po- 
wojenny, kiedy można było wyłączyć niezgodność 
czynnika Rh, który u obojga małżonków był ujem- 
ny. Zaznaczyć też muszę, iż kilkakrotne odczyny 
Wassermanna we krwi i płynie mózgo-rdzenio- 
wym również były ujemne, Chora tak zaszła naste- 
pnie jeszcze dwa razy w ciążę, które donosiła i uro- 
dziła dzieci żywe, zdrowe, dobrze rozwinięte. 
Historia tych ciąży przebiegała u wspomnianej 
chorej przez okres około 10 lat, jest więc wymow* 
nym przykładem cierpliwości i wytrwałości, przy- 
kładem silnej woli i pragnienia posiadania włas- 
nego dziecka. Jak widać, nie jest obojętna w lecze. 
піп cierpliwość chorej i lekarza z jednej strony, 


a także czas, w którym się chora zaczyna leczyć. 
ł.atwiej bowiem byłoby osiągnąć w powyższym 
przypadku, dobre i pewniejsze wyniki leczenia, 
gdyby chora zaczęłą się leczyć w 22. czy 26 roku 
życia, niż w 82. Pierwsze dziecko przyszło na świat, 
kiedy matka miała 40 lat, a pierwsze lata straciła, 
nie lecząc się, ponieważ wygodniej jej wówczas 
było nie być w ciąży 1 nie mieć dziecka. 

Inny przypadek niepłodności, to chora lat 26, któ- 
ra jeden raz rodziła samorzutnie, dziecko żyje Nie 
roniła, miesiączki regularne, prawidłowo przebie- 
gające, przebyła rzeżączkę, poza tym anamneza 
bez znaczenia. Chora wyszła drugi raz zamąż і nie 
zachodzi w ciążę. Przez pierwszy rok obecnego 
małżeństwa nie chciała zajść w ciążę. Od trzech 
lat leczy się i nie wystrzega się, a pom mo to 
w ciążę nie zachodzi. Obserwujemy więc niepłod- 
ność wtórną, wyłączając na podstawie danych nie- 
zdolność do zapłodnienia ze strony męża. Bada- 
niem ginekologicznym stwierdza się u chorej ty- 
łozgięcie macicy, częściowo w zrostach, przydatkj 
bez wyraźniejszych zmian. Niedrożność jajowo- 
dów (persuflatio negativa). Chorej zwrócono uwa- 
ge na konieczność cierpliwości, uświadom'ono 
о trudnościach, jakie są z jej strony do zajścia 
w ciążę, jak 1 o długim leczeniu, które ją czeka, 
a które wcale nie musi dać dobrych wyników, je- 
Śli chodzi o zapłodnienie. Chora istotnie przebyła 
dłuższe leczenie zachowawcze, niedrożność jed- 
nak utrzymywała się nadal. Leczenia nie ргхегу- 
wała, wypełniając wszystkie zlecenia jak пајӣо- 
kładniej i najsumienniej. Kilkakrotne przedmu- 
chiwanie ujemne, przy równoczesnym cierpliwylm 
leczeniu zachowawczym dały w końcu nieznaczną 
poprawę. Wreszcie doczekała się zajścia w ciążę 
po czterech latach cierpliwego leczenia. C.ążę do- 
nosiła і urodziła żywe, zdrowe dziecko. 

Jest to dalszy przykład na osiągnięcie dobrych 
wyników przy zastosowaniu cierpliwego leczenia 
zachowawczego oraz przy dużej cierpliwości ze 
strony chorej Tutaj widzimy, jakie możemy uzy. 
skać wyniki w leczeniu bezoperacyjnym. „Nikt 
z nas nie jest nigdy, pomimo wszelkiej zgrabno- 
ści technicznej w operowaniu, tak dobrym leka- 
rzem, jak przyroda sama“, powiedział jeden z au- 
torów. Niewątpliwie, jeśli sprawa potomstwa, 
zwłaszcza u młodych kobiet, bez operacyjnego za- 
biegu jest przesądzona, a po zabiegu istnieje jed- 
nak choćby słaba nadzieja, uważam za wskazane 
przeprowadzić odpowiednie i konieczne zabiegi. 

Przykładów zresztą podobnych do powyższych 
spotykamy dość, przytaczam je tylko dlatego, by 
uwypuklić lepiej ich znaczenie w leczeniu, pod- 
kreślić znaczenie cierpliwości chorego i lekarza, 
zaznaczyć, jak ważną rzeczą jest w zagadnieniu 
społecznym przy niepłodności wczesne rozpozna- 
nie 1 leczenie. 

Dziedzina niepłodności jest tak obszerna klini- 
cznie, tak ważna dla calego społeczeństwa, że nie 
jest dla tej sprawy rzeczą obojętną, kiedy i w ja- 
kim czasie kobieta zaczyna się interesować nie- 
możnością zajścia w ciążę Jak uprzednio już wspo- 
mniałem, nie jest to wszystko jedno, czy rozpo- 


ступа leczenie n'epłodności w 20. czy też w 30. ro- 
ku życia lub później. 

Nie jest też sprawą obojętną, jakie leczenie zo- 
stanie zastosowane ,w jakiej kolejności i jak dlu- 
go. Przyczyn nieplodności, jak wiemy jest tak du- 
70, tak są różne, leżące w samym narządzie rod: 
nym i w odległości znacznej od nego, w samym 
ustroju kobiety i poza nim tak, że w tym olbrzy- 
mim labiryncie przyczyn, ażeby nie zbłądz.ć, co 
dość często nie jest rzeczą łatwą oraz odpowiednio 
leczeniem pokierować, niejednokrotnie, że się tak 
wyrażę, leczeniem subtelnym, trzeba posiadać du- 
ży bardzo zasób wiadomości z anatomii, fizjolog i, 
biochemii, biologii, endokrynologii, psychia- 
trii itd. poza ginekologją. Dość często, by sku- 
tecznie przyjść z pomocą kobiecie z tym cierpie- 
niem, musi ginekolog szukać pomocy i współpra- 
cy z odpowiednim w tych dziedzinach specjal stą. 

Kierować więc, jak widzimy z powyższego, po- 
Wilia iecZen.eln Kiiniką czy też zakiau specjalnie 
w пуса dziedzinach mający opanowane wiadomo- 
ści, doświaduzenie і wyposażenie potrzebne Uwa- 
zam, «ż podobnie jak grużlica, nywoiwory, cho- 
гору weneryczne i inne, sprawa niepłodności na- 
leży również do klęsk, które winny interesować 
społeczeństwo, bo chodzi tu o populację і rozwój 
vejże. 

Nie tylko narząd rodny, ale cały ustrój kobiety 
odgrywa przy niepłodności wielką rolę, dlatego 
оргуш е anaczen.e niiacyby Osobne poradne czy 
też punkty lecznicze. Przeprowadzałyby one obser- 
wację, prolilaktyke i leczenie. 

Jak ważną dla społeczeństwa jest sprawa nie- 
płodności, niech świadczą cytry, będące najwy- 
mowniejszym przykładem. Wiemy, że częstość 
wystepowania niepłodności waha się od 10% 
wzwyż zależnie od przyczyn. Przy czym, jak po- 
dają niektórzy autorzy, zmiany zapalne dają 65%, 
a przerywanie ciąży„do 90% niepłodności. 

Jawkolwiek nie można przecen ać wyle zeń n'e- 
plodności, które autorzy europejscy oceniają od 
20%» do 25%, a amerykańscy nawet do 50%, nie- 
niniej jednak odpowiednie i skrupulatne jej lecze- 
nie oraz nie zaniedbywanie tego leczenia odgrywa 
niesłychanie dużą rolę. 

Wiemy np. że dla wielu jeszcze lekarzy niepłod- 
ność u kobiet jest sprawą błahą, nie wymagającą 
większej opieki lekarskej W praktyce spotykamy 
się czasem z pobłażliwym podejściem z wysyła- 
niem chorej do uzdrowiska na leczenie. Uważam 
jednak, że niepłodność jest zagadnieniem ważnym 
jeżeli weźmiemy pod uwagę jej znaczenie dla 
społeczeństwa i jego przyszłości. 

Niesłychanie ważne jest leczenie niepłodności 
u kobiety młodej, gdzie lata jej odgrywają zasad- 
riczą rolę, jeśli chodzi o pozytywny wynik lecze- 
nia ‚о czym już wspominałem, a który można osią- 
спас czasem dopiero po kilku latach. Jasną jest 
rzeczą, że u kobiety np. 30-kilkoletniej, przy n e- 
plodności na skutek niedorozwoju narządów rod- 
nych, nie możemy mieć takiej nadziei na zajście 


-w ciążę, jak u mlodej 20, czy dwudziesto-k:lkulet- 


niej. 
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Zdaje mi się, że w walce z niepłodnością niewąt- 
pliwie dużą rolę odegrałoby przede wszystkim 
uśw.adomienie kobiety, со należało by przeprowa- 
dzas stale. Uświadomienie takie miałoby swoją 
wartość j w profilaktyce, bo walka z kiłą, gruźli- 
са, alkoholem itd. jest niezmiernie poważną po- 
zycją w zapobieganiu niepłodności. Wczesne zaś 
rozpoczęcie leczenia celem usunięcia niepłodności 
„est konieczne. 

Uświadomienie takie sprawiłoby uniknięcie nie- 
potrzebnego wystrzegania się przed ciążą przez 
kilka pierwszych lat małżeństwa, w wypadkach, 
które winny być leczone z powodu niepłodności. 
Kobieta, uważam, powinna być co pewien okres 
czasu w ogóle ginekologicznie badana i to dość 
wcześnie pierwszy raz. ze względów zapobiegaw- 
czych, by nie spotkała się w przyszłości z poważ- 
aymi i niebezpiecznymi niespodziankami, pomimo 
pozornego zdrowia, co już miałem możność nieraz 
obserwować. Myślę tu nie tylko o niepłodności, 
ale i nowotworach złośliwych. 

Poddane wczesnemu badaniu ginekologicznemu 
powinny być mie tylko mężatki, ale nawet te, któ- 
re mają wstąpić w związki małżeńskie. W tym kie- 
runku mało się zrobiło, być może dlatego, że nie- 
płodność nie jest w ścisłym znaczeniu chorobą 
grożącą zdrowiu czy życiu kobiety, chociaż są cho- 
roby pozostające w ścisłym związku z niepłodno- 
ścią. 

Oprócz akcji uświadamiania, winny być, jak już 
wspominałem, ośrodki czy też poradnie specjalnie 
do tego celu wyposażone, z wyszkolonym persone- 
lem lekarskim, najlepiej przy zakładach, д więe 
przy klinikach j oddziałach położniczych i chorób 
kobiecych, które by udzielały odpowiednich wska- 
zówek leczniczych lub też skierowywały do koniecz- 
nego leczenia klinicznego lub uzdrowiskowego. 
Poradnie bowiem takie specjalnie przygotowane 
do walki z niepłodnością oddałyby dużą korzyść. 

Społeczne podejście do tych przypadków, wy- 
trwałość w rozpoznaniu i leczeniu, uświadomienie, 
że należy się leczyć (infantilismus), że należy do 
końca leczenie doprowadzić (zmiany zapalne), oto 
zadania w walce z niepłodnością. Niepłodność nie 
jest może niebezpieczną chorobą dla jednostki, ale 
dla społeczeństwa może się stać w przyszłości. 

Uważam więc, że powinnością jest wprowadza- 
nie w życie osiągnięć wyników naszych obserwa- 
cji, doświadczeń 1 praktyki, zwłaszcza jeśli cho- 
dzi o sprawy ogólniejszej 1 społecznej natury, że 
powinnością naszą jest zwalczanie niepłodności, 
podobnie jak chorób społecznych. 


Henryk KRZYMIEŃ Poznań 
Antyalergiczne działanie stanów 
hipoglikemicznych 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii Medycz- 
nej w Poznaniu. Kierownik: Prof. dr Stefan Kwaśniew- 
ski) 

Korzystne wyniki lecniczego stosowania sta- 
nów hipoglikemicznych w dychawicy oskrzelowej, 


a nadto w innych chorobach o podłożu uczulenio- 
wym, jak pokrzywka, obrzęk Quinckego, katar 
wiosenny spojówek, wskuzują na ich działanie 
antyalergiczne. 

W wymienionych jednostkach chorobowych je- 
dnorazowy stan hipcglikemiczny przynosi doraź- 
ną poprawę, powtarzane zaś stany hipoglikemi- 
czne doprowadzają w wielu przypadkach do trwa- 
łego wyleczenia lub złagodzenia przebiegu choro- 
by. Przyjmując tło uczuleniowe tych spraw cho- 
robowych należy uznać, że w następstwie powta- 
rzanego działania stanów hipoglikemicznych po- 
wstaje pewne odezulenie ustroju. 

Na czym polega to działanie odezulające? 

Węgierko przypuszcza, że stany hipoglike- 
miczne wywołują przestrojenie układu nerwowego 
roślinnego. Układ ten unerwiający bezpośrednio 
elementy narządów odezynowych ma oczywiście 
ścisły związek ze sprawaini alergicznymi. Zakła- 
dając, że odczyny alergiczne polegają na złożo- 
nych odruchach patologicznych, w których skła- 
dowe układu nerwowego wegetatywnego stanowią 
część łuku odruchowego, przestrojenie należało by 
pojmować w tym sensie „iż układ roślinny nie be- 
dzie przenosił nieprawidłowych, szkodliwych dla 
ustrojów bodźców, wynikłych z zadziałania aler- 
genu. 

Takiemu tłumaczeniu ogólnemu odczulającego 
działania stanów hipoglikemicznych nie można 
oczywiście zaprzeczyć, ale nie może ono zadowo- 
lić tego, kto pragnąłby ściślejszego oznaczenia 
istoty owego przestrojenia. 

loto Węgierko wskazuje drogę, która mo- 
głaby przyczynić się do bliższego wyjaśnienia tej 
sprawy. Mianowicie autor ten przeprowądził na 
świnkach morskich doświadczenia, których celem 
było wykazanie, czy wstrząsami insulinowymi 
można zapobiec wstrząsowi anafilaktycznemu. 
Otrzymane wyniki przekonały go, że istotnie po- 
wtarzane wstrząsy hipoglikemiczne wpływają ha- 
mująco na przebieg wstrząsu anafilaktycznego. 

Zagadnienie to obszerniej opracowali B a r t- 
helheimer i Afendulis. Zachętą dla ich 
badań były korzystne wyniki lecznicze w dycha- 
wicy oskrzelowej. Autorzy ci uczulali surowieą 
końską świnki morskie, po czym część z nich pod- 
dawalj wielokrotnym wstrząsom 'hipoglkkemicz- 
nym, pozostałe zaś świnki pozostawiali jako kon- 
trolne. Po zastosowaniu około 7—11 wstrząsów, со 
trwalo 4—6 tygodni, świnkom wstrzykiwali do- 
żylnie surowicę Kóńską. Wszystkie zwierzeta kon- 
trolne zginęły w sposób typowy; natomiast więk- 
szość tych u których stosowano wstrząsy insuli- 
nowe. przeżyła, nie doznając przeważnie żadnych 
objawów wstrząsowych. 

Z przeprowadzonych badań wynikało, że stoso- 
wanie wstrząsów hipoglikemicznych wywiera nie- 
wątpliwie hamujący wpływ na wstrząs anafilak- 
tyczny u świnek morskich, 

W dociekaniu bliższego mechanizmu "ego dzia- 
lania hamującego Barthelheimer 1 Afen- 
dulis przeprowadzili dalsze badania. Z uwagi 


aa przypisywany histamiaie związek ze wstrzą: 
sem anafilaktycznym. autorom tym nasunęło się 
przypuszczenie, iż we wstrząsie uwalnia się hi- 
stamina і wywołuje odczulenie usuroju. Za takim 
przypuszczeniem przemawiał między innymi fakt, 
że w czasie wstrząsu insulinowego zmniejsza się 
utlenianie, со sprzyja wytwarzaniu histaminy 
z histydyny. Ponadto stwierdzono, iż przy skur- 
czach mięśniowych we krwi żylnej pojawia się 
zwiększona ilość histaminy. Dla sprawdzenia swe- 
go przypuszczenia wymienieni autorzy przepro- 
wadzali oznaczenia zawartości histaminy przed 
wstrząsem j w czasie wstrząsu insulinowego, 
stwierdzając istotnie znaczny wzrost histaminy 
we krwi w czasie wstrząsu. Opierając sie na ta- 
kim wyniku badań Barthelheimer 
i Afendulis sądzą, że dzięki uwalnianiu 
się histaminy w poszczególnych wstrząsach zacho- 
dzi powolne przyzwyczajanie się ustroju do tej 
toksycznej substancji i zmniejsza się lub nawet 
znika zupełnie gotowość odczynowa odpowied- 
nich narządów na histaminę, czy też ciała hista- 
minowe. А zatem mrzeciwalergiczne działanie 
wstrząsów insulinowych należało by przypisać 
wyzwalaniu się histaminy Barthelheimer 
j Afendulis nie zaprzeczają jednak możli- 
wości innego mechanizmu działania tych wstrzą- 
sów 1 zgodnie z Węgierką uważają za mo- 
żliwe przestrojenie układu nerwowego roślinne- 
go. ~ 


Węgierko znalazł dalsze dowody antyaler- 
gicznego działania stanów hipoglikemicznych, ba- 
dając wpływ tych stanów na odczyny skórne 
Schicka j Dicka. Stwierdził on, że już jednorazo- 
wo zastosowany stan hipoglikemiczny osłabia 
znacznie te odczyny, a często prowadzi do ich zu- 
pełnego zanikania. Powtarzane stany hipoglike- 
miczne wiodą do dalszego ich osłabiania, czy też 
zupełnego zniknięcia. Alergiczne sprawy skórne 
stanowią najlepszy i najłatwiejszy sprawdzian 
działania antyalergicznego stanów hipoglikemicz- 
nych. Korzystne doświadczenie kliniczne w tym 
względzie zachęciło Briihla do badań mad 
zmianami, które odbywają się w ustroju, 
a zwłaszcza we krwi w czasie stanów hipogli- 
kemicznych. В r ü h 1 stwierdził wzrost liczby 
ciałek białych, zwyżkę ciśnienia krwi. zwyżke 
wskaźnika refraktometrycznego surowiey, spadek 
ciepłoty ciała, a nadto zniknięcie ciałek еолупо- 
chłonnych. Zmiany te w sumie stanowią przeci- 
wieństwo tych zmian, które obserwujemy w prze- 
łomach hemoklasycznych. В r ü h 1 upatruje 
w tych wszystkich zmianach działanie odczynowo 
wyzwolonej adrenaliny. Badania dalsze tego auto- 
ra wykazały, że alergicy w stanie wstrząsu insu- 
linowego nie oddziaływują zmniejszeniem białych 
ciałek na zadziałanie swoistego dla nich alergenu. 


W badaniach własnych nad zagadnieniem anty- 
alergicznego działania stanów hipoglikemicznych 
punktem wyjścia były spostrzeżenia kliniczne 
kilku przypadków pokrzywki o charakterze 
ostrym i jednego opisanego przeze mnie przypad- 
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ku pokrzywki przewlekłej, skojarzonej z objawami 
gośćca stawowego. We wszystkich tych przypad- 
kach stwierdzałem korzystny skutek „leczniczy, 
aczkolwiek, jak podaje Węgierko, w opar- 
ciu o większy materiał kliniczny nieraz doznać 
można zawodu, jeśli chodzi o trwałe wyleczenie. 
W każdym jednak przypadku ostrej pokrzywki 
nogólnionej wywołanie stanu niedocukrzenia daje 
pełną poprawę doraźną. Chory nie odczuwa swe- 
dzenia „wykwity znikają, a przynajmniej ulegają 
zblednięciu. Nawrót wykwitów po stanie hipogli- 
kemicznym pojawia się zwykle dopiero po kilku 
godzinach į jest z reguły znacznie słabszy. Dalsze 
stany hipoglikemiczne, które stosować można 
w ostrej pokrzywce codziennie, a nawet dwa razy 
dziennie, w każdym z obserwowanych przeze mnie 
przypadków doprowadzały do wyleczenia. 

Dla zobrazowania podaję opis jednego z przy- 
padków: 

Chory J. J., lat 22, został przyjęty na oddział 
z powodu uogólnionej swędzącej wysypki skórnej 
trwającej od 2 dni. Leczył się ambulatoryjnie, po- 
bierając dożylnie wapń bez poprawy. W chwili 
przyjęcia na oddział stwierdziłem wysypkę po- 
krzywkową, rozmieszczoną głównie na tułowiu 
i kończynach. Poszczególne wykwity miały postać 
bąbli z otoczkami przekrwienia. Ze strony innych 
narządów nie stwierdzałem odchyleń od stanu 
prawidłowego. Choremu w dniu przyjecia 
wstrzyknąłem dożylnie 30 jednostek insuliny. 
Z chwilą rozwinięcia się objawów niedocukrzenia 
(poty, senność, głód) wykwity pokrzywkowe 
w większości znikły, pozostałe zaś uległy wybit- 
nemu zblednięciu. Swędzenie ustąpiło zupełnie. Po 
podaniu posiłku węglowodanowego (szklanka sło- 
dzonej herbaty oraz dwa kawałki białego chleba) 
niektóre wykwity na twarzy oraz na kończynach 
nieznacznie nasiliły się. Tułów pozostawał wolny 
od wykwitów. Swędzenia chory nie odczuwał 
przez kilka godzin. Po 8 godzinach od przerwania 
stanu hipoglikemicznego pojawiły sie nowe swe- 
dzące wykwity na tułowiu i kończynach, w su- 
mie jednak mniej liczne і mniej rozległe niż 
w chwili przyjęcia chorego na oddział. Swędzenie 
w ciągu nocy wzmogło się. Rano zastosowałem 
nowy stan hipoglikemiczny, wstrzykując 30 jedno- 
stek insuliny. Zmiany pokrzywkowe tym razem 
ustąpiły zupełnie i nie powtórzyły się ји? wcale. 
Chory pozostawał jeszcze dwa dni w szpitalu dla 
kontroli. po czym został wypisany jako zupełnie 
wyleczony. 

Poza tym spostrzegałem 4 przypadki o podob- 
nym przebiegu і we wszystkich mogłem stwierdzić 
doraźny skutek, objawiający się znikaniem wy- 
kwitów pokrzywkowych oraz ustępowaniem swę- 
dzenia. Wyraźna poprawa utrzymywała się zwy- 
kle szereg godzin: Ponieważ większość tych przy- 
padków, to pokrzywki z uczulenia pokarmowego, 
jest rzeczą zrozumiałą, iż z chwilą zniknięcia 
z ustroju alergenu sprawa kończy się sama i z te- 
go względu przesadą byłoby dopatrywać się wy- 
łącznego działania stanów hipoglikemicznych przy 


718 


usuwaniu tych spraw. Nie ulega natomiast wąt- 
pliwości korzystne działanie doraźne. B r ü h 1 
przypisywał to dzialanie doraźne wyzwalanej 
wtórnie adrenalinie. Czy jednak nie gra tu roli 
iinny mechanizm? 

Zagadnienie to jest tym bardziej interesujące, 
że dotychczas nie ma wyjaśnienia istoty powsta- 
wania alergicznej pokrzywki. L e w i s podaje, 
że istnieje trojaka możliwość wytłumaczenia pow- 
stawania pokrzywki, a mianowicie, że: 

1. reakcja antygen-przeciwciala wytwarza 
w skórze histaminę lub ciała histaminowe, 

2 produkt reakcji uszkadza mechanicznie ko- 
mórki naskórka, które wskutek tego wytwarzają 
ciala histaminowe, 

3. produkt reakcji powoduje te same skutki 
w za'howaniu się naczyń i nerwów, co histamina 
lub substancje histaminowe, ale jest od nich róż- 
ny. 

Hansen, który rozważa te trzy możliwości 
wysunięte przez Ше w isa uznaje za najpraw- 
dopodobniejszą trzecią. Ma za tym przemawiać 
różny obraz histologiczny bąbla histaminowego 
i antygenowego. Zatem przy uogólnionej po- 
krzywce bodźce docierają do skóry drogą krwi 
i dzialają albo przez pobudzenie komórek do wy- 
dzielania substancji histaminowej albo też natra- 
fiają na gotowość odczynową komórek i przepu- 
szczalność naczyń. 

Aby rzucić pewne światło na to zagadnienie 
a jednocześnie, aby zbadać ewentualne działanie 
przeciwhistaminowe stanów  hipoglikemicznych, 
wykonałem badan'a nad zachowaniem się w sta- 
nach h'poglikemicznych bąbla histaminowego 
oraz rumienia wywołanego promieniami pozafiol- 
kowymi. Zgodnie z panującymi poglądami w skó- 
rze naświetlanej prom'eniami pozafiolkowymi 
tworzą się ciała histaminowe natury kolo.dalnej. 
Wynikiem działania tych ciał jest rumień (Feld- 
be rg) 

Badania dotyczyły 10 osobników, u których wy- 
twarzałem bąbel hisiaminowy oraz 10, u których 
wytwarzalem rumień przez naświetlanie lampą 
kwarcową. 

Każdemu badanemu z I grupy wstrzykiwałen. 
śródskórnie 01 cm? roztworu histaminy 1/1000, po 
czym obserwowałem zachowanie się bąbla oraz 
odezynów przekrwiennych, notując w szczególnoś- 
ci ich rozległość 1 czas trwania. Następnego dnia 
wstrzykiwałem badanemu na ezczo insuline w ilo- 
ści 80 jednostek dożylnie. Z chwilą pojawienia 
się pierwszych objawów niedocukrzenia wytwa:- 
rzalem znów na skórze bąbel histaminowy przez 
śródskórne wprowadzenie 0,1 ст? roztworu 1/1000 
histaminy. We wszystkich badanych przypadkach 
w porównaniu z bąblem kontrolnym, wykonywa- 
nym u danego osobnika bez stanu hipoglikemicz- 
nego, odczyny przekrwienne w czasie stanu hipo- 
glikemicznego były o wiele słabiej wyrażone. Do- 
tyczyło to zarówno obwódki dookoła bąbla, jak 
i pola przekrwienia odruchowego. Z chwilą przer- 
wania stanu hipoglikemicznega zaczerwienienie 
obwódki, jak i zaczerwiene polą otaczającego na- 
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tychmiast nasilało się i trwało tak długo, jak 
trwał odczyn przekrwienny na kontrolne wprowa- 
dzanie histaminy bez wywołania stanu hipogli- 
kemicznego. 

Podobnie przedstawią się sprawa z działaniem 
stanów hipoglikemicznych na rumień podkwar 
cówkowy. Tutaj postępowanie było następujące: 
badanym naświetlano skórę brzucha na ograni- 
czonej powierzchni (koło o średnicy 5 em). Z chwi- 
lą wystąpienia wyraźnego rumienią (po dwóch 
lub trzech godzinach) wywoływałem stan hipo- 
glikemiczny. Rumień znikał zupełnie i zabarwie- 
nie skóry w tym miejscu nie różniło się od otocze- 
nia Po przerwaniu stanu niedocukrzenia rumień 
natychmiast pojawiał się znowu. 

Przeprowadzone badania wskazują, że stany hi- 
poglikemiezne oddziaływują na odczyny prze- 
krwienne wywołane histaminą czy też ciałami hi- 
staminowymi. nie wpływają natomiast na prze- 
mieszczenie lub rozkład histaminy lub cial hista- 
minowych. Dowodzi tego utrzymujący się bąbel 
oraz szybki nawrót objawów przekrwiennych 
o nasileniu takim. jakie byłoby. gdyby w ogóle 
nie wywoływać stanu hipoglikemicznego. 

Dodatkowo wykonałem następujące badania: 
u 5 osób wywolałem rumień naświetlaniem lampą 
kwarcową. Oznaczalem czas od chwili naświetle- 
nia do chwili utworzenia się wyraźnego rumienia. 
Wówczas wstrzykiwałem badanemu insulinę ее- 
lem wywołania stanu hipoglikemicznego. Kiedy 
rozwinęły się objawy niedocukrzenia i rumień 
ulegał zblednięciu rozpoczynałem ponowne na- 
świetlanie lampą kwarcową innego pola skórnego, 
Dawka promieni była dokładnie ta sama, co przy 
pierwszym naświetleniu. Po zakończeniu drugie- 
vo naświetlania stan hipoglikemiczny przerywa- 
łem. Drugi rumień kwarcówkowy o nasileniu ta- 
kim, jak pierwszy zjawiał się u każdego z 5. ba- 
danych w okresie czasu równym okresowi wystą* 
pienia pierwszego rumienia. 

Wyniki tego badania dowodzą, że stany hipo- 
glikemiczne nie wpływają hamująco na tworzenie 
się ciał histam'nowych pod wpływem naświetla- 
nia promieniami pozafiolkowymi. 

Zbierając otrzymane dane doświadczalne, nasu- 
wa się wniosek, że stany hipoglikemiczne inaczej 
oddziaływują w przypadku uogólnionej pokrzywki 
alergicznej, a inaczej przy zmianach na skórze, 
wywołanych zadziałaniem miejscowym histami- 
ny, czy też ciał histaminowych Zasadnicza różni- 
ca polega na tym, że wykwity w ostrej uogólnio- 
nej pokrzywce alergicznej zjawiają się w więk- 
szości dopiero po kilku godzinach od chwili przer- 
wania stanu niedocukrzenia, podczas gdy w przy- 
padku działania histaminy, czy też cial histami- 
nowych objawy przekrwienne wracają natych- 
miast. To spostrzeżenie przemawialoby na korzyść 
trzeciej możliwości powstawania uogólnionej po- 
krzywki, wysuniętej przez Le w i s a, a miano: 
wicie że w wykwitach pokrzywkowych nie mamy 
bezpośredniego działania histaminy, czy też cial 
histaminowych, а raczej, że doprowadzony drogą 


krwi czynnik pobudzający jest w skutkach swoich 
podobny do działania tych ciał, lecz od nich róż- 
ny. 

Na podstawie tych prostych doświadczeń nasu- 
wa się nadto wniesek, iż działanie przeciwhista- 
minowe stanów hipoglikemicznych jest tylko wy- 
równawcze w stosunku do objawów przekrwien- 
nych, nie wywolują one natomiast ani przemie- 
szczenia апі rozkladu histaminy. Jakiemu czyn- 
nikowj przypisać doraźnie dzialanie wyrównawcze 
stanów hipoklikemicznych w stosunku do dziala- 
nia histaminy? 

Wydaje się, że przypisać je należy zgodnie z po- 
glądem Br ii h la działaniu adrenaliny. 

Adrenalina jest fizjologicznym antagonistą hi- 
staminy. Wstrzyknięcie histaminy wyzwala adre- 
naline i na odwrót, jak to wykazały badania 
Stauba: wstrzyknięcie adrenaliny wyzwala 
histamine. S t a u b stwierdził mianowicie, iż 
wstrzykniecie dożylne 02 mg adrenaliny w ciągu 
9 minut powoduje u człowieka podniesienie sie 
poziomu histaminy we krwi z 10 do 150 mg/litr. 
Praca Stau Ъ а zdaje się potwierdzać przypu- 
szczenie, wysunięte znacznie wcześniej przez D a- 
le, iż rozszerzenie naczyń pod wpływem małych 
dawek adrenaliny zależy od wyzwolenia hista- 
miny. , 

Wyraz przeciwniczego działania histaminy 
i adrenaliny znajdujemy w przebiegu zachowania 
się ustroju po wstrzyknięciu insuliny. Wprowa- 
dzona z zewnątrz insulina powoduje pojawienie 
się we krwi hormonu antyinsularnego przysadki. 
Hormon ten działa poprzez uruchomienie adrena- 
liny. Początkowo nieznaczny wzrost zawartości 
adrenaliny, zgodnie z doświadczeniami S tau b a. 
wyzwala dość gwałtownie histaminę. Dowodem 
tego jest obniżka ciśnienia krwi, zwolnienia 
tętna, a niejednokrotnie stan zbliżony do lekkiej 
zapaści. W dalszym ciągu pod wpływem działa- 
jącej wciąż w nadmiarze insuliny ilość wyzwala- 
nej adrenaliny zwiększa się. Spostrzegamy przy- 
spieszenie akcji serca, wzrost rozpiętości między 
ciśnieniem skurczowym i rozkurczowym, a nie- 
rzadko zwyżkę ciśnienia skurczowego, wzrost licz- 
by ciałek białych, a nadto inne objawy opisane 
przez Br ii h la і uznane. przez niego za wyraz 
dzialania adrenaliny. Działaniu adrenaliny w tym 
okresie należy przypisać znikanie odczynów prze- 
krwiennych, jakie widzi się przy bąblach hista- 
minowych oraz znikanie rumienia pokwarcówko- 
wego. uwarunkowanego obecnością ciał histamino- 
wych. Z chwilą przerwania stanu hipoglikemicz- 
nego ustala się stan równowagi, w którym poziom 
adrenaliny we krwi z braku trwania dalszych 
bodźców nie wystarcza już do zobojętnienia skut- 
ków miejscowego działania histaminy znajdującej 
się w bąblu śródskórnym, czy też ciał histamino- 
wych zawartych w komórkach naskórka і objawy 
przekrwienne pojawiają się ponownie. 
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Julian MAJ Dębica 

Wyniki operacyjnego leczenia ropnego zapalenia 

wyrostka robaczkowego i otrzewnej bez drenażu 
z zastosowaniem antybiotyków 


(Z Oddziału Chirurgicznego Szpitala Powiatowego 
w Dębicy. Ordynator: Lek. Julian Maj) 


Doniesienie tymczasowe 


Stosowanie sukfadiazyny lub sulfatiazolu w rop- 
nych stanach zapalnych wyrostka robaczko- 
wego i ropnego zapalenia otrzewnej zapobiega 
ciężkim, niekiedy śmiertelnym. powikłaniom oraz 
skraca czas leczenia. 

Niejednokrotnie stwierdzono w wypadkach 
ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego z utwo- 
rzeniem plastronu, leczonego zachowawezo, że pod 
wpływem doustnego stosowania sulfatiazolu lub 
lepiej sulfadiazyny w dawkach 2 g + 1 g co 4 godz: 
bardzo szybko obniżała się ciepłota ciała, cofały 
się objawy ogólne, a miejscowo naciek z dnia na 
dzień ulegał wybitnemu zmniejszaniu się i ruchy 
robaczkowe jelit wracały do normy. 

Biorąc pod uwage te spostrzeżenia oraz doświad- 
czenia z okresu wojny odnośnie leczenia ran drą- 
zących brzucha z uszkodzeniem przewodu pokar- 
mowego .przyjęto na Oddziale Chirurgicznym tu- 
tejszego Szpitala od r. 1948 następującą zasadę 
postępowania: 

a) usunięcie wyrostka robaczkowego bez wzglę: 
du na okres choroby, 

b) wlew do jamy brzusznej 10—20 cm? 25% al- 
kalicznego roztworu sulfadiazyny lub sulfatia- 
zolu, 

с) zamknięcie powłok brzusznych na głucho, 

d) doustne lub dożylne podawanie sulfadiazyny 
lub sulfatiazolu j odpowiednie nawodnienie ustro- 
ju w okresie pooperacyjnym, a to w wypadkach: 

1) ostrego zgorzelinowego zapalenia wyrostka 
robaczkowego z objawami miejscowego lub roz- 
poczynającego się rozlanego zapalenia otrzewnej, 

2) ostrego ropnego zapalenia wyrostka robacz- 
kowego, pękniętego w czasie zabiegu lub kilka go- 
dzin przed zabiegiem z objawami ropnego zapale- 
nia otrzewnej, 
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3) ostrego ropnego zapalenia wyrostka robacz- 
kowego, pęknietego, z utworzeniem ograniczone- 
go ropnia. 

Wyniki tego postępowania przedstawiają się 
następująco w I. grupie (17 przypadków) appen- 
dicitis acuta gangraenosa, peritonitis localis vel 
diffusa incipiens — wszystkie przypadki wygoiły 
się przez rychłozrost, bez najmniejszych objawów 
powikłania. 

w II grupie (8 przypadków) appendicitis acuta 
gangraenosa perforativa z objawami ropnego za- 
palenia otrzewnej — również wszystkie przypadki 
wygoiły się przez rychłozrost, bez najmniejszego 
objawu nacieku czy podwyższenia ciepłoty ciała. 
Przeciętny czas leczenia tych przypadków 9,4 dnia. 

w III grupie (6 przypadków) appendicitis acuta 
periorativa abscendes — 4 przypadki wygoiły się 
przez rychłozrost; — 10. dnia po operacji chorzy 
opuścili Szpital; w jednym z następnych przypad- 
ków utworzył się ropień w powłokach brzusz- 
nych, w drugim — ropień w łożysku wyrostka. Po 
otwarciu ropni rany wygoiły się przez granula- 
cję. W obu przypadkach, poza zmianami miejsco- 
wymi, ciepłota ciała nie przekroczyła 88° © w wy- 
padku ropnia powłok przez kilka dni, w wypad- 
ku ropnia w łożysku wyrostka przez jeden dzień. 
W żadnym wypadku nie było zaburzeń czynności 
przewodu pokarmowego ani innych alarmujących 
objawów. 

Wobec stwierdzenia tego rodzaju powikłań obec- 
nie w wypadkach III grupy (appendicitis acuta 
perforativa abscendes, zakłada się dren do jamy 
ropnia po uprzednim dokładnym opróżnieniu 
z ropy i wlewa się 10—90 сш? 25% roztworu sul- 
fadiazyny, zatykając dren korkiem. Nastepnego 
dnia, jeżeli zachodzi potrzeba, wlewa sie drugą 
porcję sulfadiazyriy do jamy brzusznej przez dren. 

W większości tak zaopatrzonych przypadków, 
wobec braku ropienia, można po 8 lub 4 dniach 
usunąć dren i rana goi się przez rychłozrost. 
Niektóre tylko przypadki wymagają dłuższego 
pozostawienia drenu, przeciętnie jednak krócej 
niż w przypadkach bez stosowania sulfadiazyny. 

Stosowanie doustne antybiotyków nie napotyka 
zazwyczaj na przeszkody, gdyż stan chorych szyb- 
ko się poprawia a czynności fizjotogićczne prze- 
wodu pokarmowego wracają do normy. (nie po- 
daje się nigdy morfiny po operacji). Potrzebne 
obfite nawodnienie uskutecznia się częściowo do- 
ustnie a częściowo przy pomocy kroplówek do- 
odbytniczych i podskórnych. Przeciętna ilość po- 
danego doustnie antybiotyku wynosi 16 g na całe 
leczenie, u dzieci odpowiednio mniej. 


Opis przypadków 


I przypadek: G. H., lat 4, Nr hist chor. 1138/49 — 
appendicitis acuta phlegmonosa. Peritonitis Od 
8. dni ból w dolnym kwadrancie brzucha, od 12 
godzin bóle gwałtowne, zatrzymanie wiatrów 
1 stolca, nudności. Przy przyjęciu stwierdza się 
ciepłotę 391°, tętno 140/min., słabo napięte, ry- 
ву twarzy zaostrzone, gałki oczne zapadnięte, ogól- 
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ny stan dziecka bardzo cieżki. Miejscowo brzuch 
wzdety, bolesność uciskowa nad całą јата brzusz- 
ną, najwyraźniej zaznaczona pod prawym tale- 
rzem biodrowym. gdzie silnie jest zaznaczona 
obrona mięśniowa Zabieg: w narkozie eterowej 
laparotomia z cięcia pararektalnego prawego. 
W jamie brzusznej płyn wysiękowy rzadki, met- 
ny, otrzewna nastrzykana, rozpulchniona, wyro- 
stek robaczkowy bardzo silnie nastrzykany, po- 
kryty nalotami włóknikowymi w wiotkich zro- 
stach. Wyrostek usunięto w sposób typowy, do 
jamy brzusznej wlano 10 cm3 25% alkalicznego 
roztworu sulfadiazyny i powłoki zaszyto na glu- 
cho. Po operacji hipodermokliza, seria wstrzyk- 
nięć penicyliny (razem 200.000 j.) i środki naser- 
cowe. Następnego dnia po operacji ciepłota ciała 
obniżyła się do 369° С, stan ogólny dobry. 8 dnia 
po operacji usunięto szwy, stan ogólny dobry, 
miejscowo rychłozrost. 10 dnia po operacji w sta- 
nie dobrym wypisana ze szpitala. 


II przypadek: S. E. lat 12. Nr hist. chor. 1134/49, 
Appendicitis gangraenosa perforativa. Od 3 dni 
bóle w zakresie prawego dolnego kwadrantu 
brzucha. Przy przyjęciu ciepłota 88° С. miejscowo 
bolesność samoistna j uciskowa okolicy kątnicy, 
żywa obrona mięśniowa. Zabieg: w narkozie ete- 
rowej laparotomia z cięcia pararektalnego pra- 
wego Wyrostek oklejony siecią zgorzelinową, 
zmieniony ,pęknięty. z otworu wypływa treść sza- 
ro-ropna, gęsta, cuchnąca. Po usunięciu wyrostka 
i oczyszczeniu łożyska z ropy wlano 20 em* 25% 
roztworu alkalicznego sulfadiazyny do јату 
brzusznej i zaszyto powłoki na głucho. Od nastep- 
nego dnia sulfadiazyną doustnie: 1. dawka 2 р, 
następne po 1. gramie co 4, godziny — razem 18 
gramów. Od 4. dnia po operacji stan bezgorącz- 
kowy 8. dnia zdjęto szwy, rychłozrost. 10. dnia po 
zabiegu w stanie dobrym wypisana ze szpitala. 


ПІ przypadek: В. М., lat 48. Nr hist. chor. 662/49. 
Appendicitis acuta gangraenosa perforativa — 
peritonitis diffusa Од 3. dni bóle dołem brzucha, 
od wczoraj zatrzymanie wiatrów i stolca, wymio- 
ty. Przy przyjęciu cieplota 891° О, tetno 110/min., 
jezyk podsychający, brzuch wzdety, bolesny; nad 
prawą polową brzucha silna obrona mięśniowa. 
gdzie wyczuwa się guz nad talerzem biodrowym, 
sięgający górną granicą 2 palce powyżej pępka. 
Objawy Rovsinga i Blumberga wybitnie dodatnie, 
Zabieg: w narkozie pentotalowej laparotomia 
z cięcia pararektalnego prawego. W jamie otrzew* 
nej średnia ilość płynu ropnego. W okolicy kąt- 
пісу stwierdzono guz wielkości meskiej pięści, 
utworzony ze sklejonych pętli jelita cienkiego, 
kątnicy 1 sieci dużej Po rozklejeniu zrostów wy: 
prebarowano i usunięto w całości zgorzelinowo 
zmieniony wyrostek, wycięto część zmienionej sie- 
ci, wlano 20 cm? 25% roztworu sudfadiazyny 
i zamknieto powłoki na głucho. Po operacji sulfa- 
diazyna doustnie і nawodnienie kroplówką. Prze- 
bieg pooperacyjny gładki, ciepłota zwolna wró- 
cila do normy; 7. dnia zdjęto szwy — rychłozrost. 
8. dnia wystąpiły objawy odoskrzelowego zapale: 


nia płuc po stronie prawej, które opanowano przy 
pomocy baniek i penicyliny. 14. dnia chory wyle- 
czony opuścił szpital. 

JV przypadek: R. J., lat 11. Nr hist. chor. 2275/49. 
Appendicitis acuta perforativa abscedens. Choru- 
je od 4 dni. Przy przyjęciu ciepłota 89° С. Kli- 
niczne objawy ostrego stanu zapalnego wyrostka 
robaczkowego z rozlaną bolesnością brzucha 1 sil- 
ną obroną mięśniową nad prawym talerzem bio- 
drowym. Zabieg: w narkozie eterowej laparotomia 
z cięcia pararektalnego prawego dolnego. Муго- 
stek w ostrym stanie zapalnym, pękniety, z utwo: 
rzeniem ropnia około-wyrostkowego. Wyrostek 
usunięto w sposób typowy, jamę ropnia opróżnio- 
no z ropy i wlano 20 cm? 25% roztworu sulfadia- 
zyny i powłoki zamknięto na głucho. Po operacji 
podano doustnie sułfadiazynę w łącznej dawce 16 
g. Od 2. dnia po operacji stan bezgorączkowy. 
т. dnia po operacji stan ogólny dobry, zdjęto 
szwy — rychłozrost. 10 dnia po operacji wypisa- 
no ze Szpitala. 

У przypadek: L.M., Nr hist. chor. 309/48. Appen- 
dicitis chronica exacerbans abscedens. Zgłasza się 
z powodu nawrotu objawów zapalnych wyrostka 
robaczkowego. Ciepłota ciała 38,2" О. Zabieg: w nar- 
kozie mf. + pentotal — laparotomia z cięcia para- 
rektalnego prawego. Wyrostek w zrostach, zgorze- 
linowo zmieniony, u podstawy pęknięty, z utwo- 
rzeniem ropnia ograniczonego. Wyrostek usunię- 
to w sposób typowy, oczyszczono jamę z гору, 
wlano 20 cm? 25% roztworu sulfadiazyny — powło- 
ki zamknięto na głucho. Przebieg pooperacyjny 
bez powikłań. 7. dnia po operacji zdjęto Szwy, 
rychłozrost, a w 11. dniu chora opuściła Szpital. 

н 
Wnioski 


Na ogólną liczbę 31 przypadków leczonych po- 
danym sposobem tylko w dwóch przypadkach (na 
6) z III grupy chorych wystąpiły powikłania, 
zresztą nie groźne. w postaci ropnia powłok i гор- 
nia w łożysku wyrostka, reszta przypadków wy- 
goiła się przez rychłozrost, a czas leczenia wy- 
niósł przeciętnie 9,4 dni. 

Wydaje się, że tego rodzaju postępowanie jest 
zupelnie uzasadnione i bezpieczne, zwłaszcza przy 
należytej ocenie przypadku, opartej na osobistym 
doświadczeniu chirurga. 

W przypadkach wątpliwych grupy III lepiej na 
kilka dni założyć dren, co mimo wszystko nie 
przeszkadza zagojeniu się rany przez rychłozrost, 
jeśli nie wystąpi ropienie j dren usunie się wcze- 
śniej. 

Skrócenie czasu leczenia szpitalnego ma donio- 
słe znaczenie tak ze względu na brak łóżek szpital- 
nych, jak również ze względu na szybki powrót 
chorego do zdrowia i odzyskanie zdolności do 
pracy. 

ж 

Około 50% przypadków ostrego ropnego zapale- 
nia wyrostka robaczkowego przychodzi do Szpi- 
tala po pęknięciu, z daleko posuniętymj zmiana- 
mi zapalnymi otrzewnej, w stanie ogólnym cięż- 


kim, czesto po uprzednio stosowanych środkach 
przeczyszczających lub innych zabiegach; w ta- 
kich wypadkach założenie drenu jest konieczne. 
Podawanie antybiotyków dożylnie i doustnie oraz 
dostateczne nawodnienie ustroju i w tych wypad- 
kach skraca wybitnie czas leczenia, zapobiega 
powikłaniom j niekiedy chroni przed śmiercią. 

Wśród naszego materiału w tym okresie było 
26 przypadków średnio ciężkich, których przecięt- 
ny czas leczenia wynosił 167 dnia, a 6 przypadków 
bardzo ciężkich, z których wszystkie wyszły z ży- 
ciem cało. Przeciętny czas leczenia tych ostatnich 
wynosił 35,3 dnia. 

Należy zaznaczyć że w tych wypadkach stoso- 
wanie antybiotyków do jamy brzusznej mija się 
z celem, natomiast podawanie ich dożylne i do- 
ustne wywiera pożądany skutek. 
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Kraków 


O zatruciu noworodków barwikami aniljnowymi 


(Z Państwowej Szkoły Położnych w Krakowie. 
Dyrektor: Dr St. Helwin) 


Od siedemdziesięciu lat sporadycznie powtarza- 
ją się w różnych zakładach leczniczych świata lub 
w życiu codziennym wypadki zatruć barwikami 
anilinowymi bądź niemowląt, bądź nawet ludzi do- 
rosłych 1 chociaż niejednokrotnie porywają one 
za sobą ofiary śmiertelne, to jednak znajomość 
tej możliwości jest tak mało rozpowszechniona 
w świecie lekarskim, że każdorazowo zaskakują 
опе odnośnych lekarzy, przyczyniając się w ten 


sposób do zwiększenia ilości poważnych na- 
stępstw. 
Anilina — aromatyczna amina o wzorze Cs Hs 


NH: jest cieczą oleistą, bezbarwną, ciemniejącą 
pod wpływem powietrza i światła, cięższa od wo- 
dy, trudno się w niej rozpuszcza (w stosunku 1:81). 
Natomiast rozpuszcza się łatwo w alkoholu, ete- 
rze, chloroformie j benzynie, Ma zapach słabo aro- 
matyczny i smak piekący. W zwykłej ciepłocie 
paruje bardzo obficie. Używana w przemyśle gu- 
mowym i włókienniczym, służy głównie do pro- 
dukcji barwików w postaci tak zwanego oleju ani- 
linowego. w którym są zawsze domieszki toluidyn 
i nitrobenzenu. Anilina jest produktem redukcji 
tego ostatniego. Jest ona trucizną, przenikająco do 
ustroju tak przez skórę i błony śluzowe, jak 
i przez drogi oddechowe, Wymienione zanieczy* 
szezenia działają podobnie, ale w jeszcze silniej- 
szym stopniu. 

Anilina została odkryta w roku 1826 przez 
Unverdorbe na (1), ale początkowo nie 
znano jej własności trujących i do połowy XIX 
wieku używano jej nawet w lecznictwie, w szcze” 
gólności w histerii, pląsawicy, epilepsji jako leku 
działającego na ośrodkowy układ nerwowy. Uwa- 
żano ją też za środek odkążający np. przy róży 
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oraz przeciwbólowy 1 obniżający ciepłótę. Poleca- 
no nawet wziewać jej pary w suchotach płucnych. 
Jednakże szybko zaprzestano używać jej w tych 
celach, stwierdziwszy jej własności trujące. 
W przemyśle nadal odgrywa ona bardzo dużą 
rolę. 


Pierwszy K nagg s w 1862 roku (1) opisał 
przypadek ostrego zatrucia robotnika, który oblał 
sobie ubranie olejem anilinowym. Od tego czasu 
opisano bardzo dużo ostrych zatruć aniliną bądź 
to zawodowych, bądź przypadkowych przez wchła- 
nianie par aniliny, drogą przewodu pokarmowego 
wskutek pomyłek lub w celach samobójczych oraz 
przez wchłanianie aniliny przez skórę. Z tych 
zatruć dorosłych i starszych dzieci zajmują nas 
specjalnie przypadki wchłaniania trucizny przez 
skórę. 

I tak M. Landouzy i M. Browordel 
(17) ogłosili dziesięć przypadków zatruć dzieci 
spowodowanych noszeniem żółtych butów, świeżo 
farbowanych barwikiem zawierającym 90% ani- 
liny. R Meier (50) opisał zatrucie pielęgniar- 
ki przez chodzenie w bucikach, które pofarbowa- 
ła tuszem do znaczenia bielizny oraz zatrucie 
50-letniego mężczyzny, SS-mana, który chodził 
w ciągu całego dnia w czapce і bluzie świeżo zna- 
czonej barwikami anilinowymi. Wrażliwość na ani- 
linę młodych ustrojów jest większa, niż dorosłych. 
Skoro zaś nawet dorosły, silny mężczyzna mógł 
doznać zatrucia przez wchłanianie analiny z po- 
jedynczych pieczątek, nic dziwnego, że tusz z pie- 
czątek na bieliźnie może nawet śmiertelnie zatruć 
niemowlęta. 


Pierwsza wzmianka w piśmiennictwie świato- 
wym o możliwości zatrucią niemowląt barwikami 
anilinowymi pochodzi z roku 1886 z Londynu, gdzie 
Rayner (11) opisał wypadek zatrucia 17 dzieci. 
Dopiero w 34 łata później E w e r (2) opisał na- 
stępny przypadek masowego zatrucia niemowląt 
na terenie Niemiec. Z tego samego terenu B o- 
rinsky i Thomsen w 1921 roku (3.4) 
donieśli o podobnych wypadkach u niemowląt 
i noworodków. Mimo to w 1940 roku w Klinice 
Dziecięcej Uniwersytetu Berlińskiego D r u c- 
krey i Linnew eh (бе) opisali dwa śmier- 
telne zatrucia niemowląt. We wszystkich tych 
przypadkach anilina była obecna w świeżych 
pieczątkach na bieliźnie, Obecne bowiem w pie- 
czątkach zasady anilinowe dopiero pod wpływem 
dłużej trwającego dostępu powietrza i wyższej cie- 
płoty ulegają utlenieniu na tzw. czerń anilinową 
związek nierozpuszezalny w wodzie, nie wchła- 
niający się przez skóre 1 pozbawiony własności 
trujących. Moczenie się niemowląt na pieczętowa- 
ną bieliznę powoduje rozpuszczanie trujących 
wwiązków aniliny, które tym łatwiej ulegają 
wchłanianiu przez skórę. 

Do maja 1949 roku opisano w 7 publikacjach 
łącznie 68 podobnych przypadków, z 5 zejściami 
śmiertelnymi. Ponadto 10 przypadków zatrucia 
noworodków obserwował Altman w roku 1982 
i podał je do wiadomości jednemu z późniejszych 
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autorów ustnie. W maju 1949 r Kagan,Mir- 
man Calvin і Lundeen ogłosili 
przypadek podobnego zatrucia u 9 dzieci z 30 nie- 
donosków na oddziale szpitala dziecięcego w Chi- 
cago. Barwik pochodził і w tym wypadku z pie- 
czątek na pieluszkach. Mimo to w czerwcu 1949 
roku zdarzyło gię podobne zatrucie barwikami 
anilinowymi noworodków w jednym ze szpitali 
na Florydzie z czterema zejściami śmiertelnymi 
(New York; Herald Tribune-June 29, 1949). Pro- 
fesor J. Lu ka s z Pragi upoważnił nas do ogło- 
szenia wypadku zatracia aniliną 14 niemowląt z 1 
zejściem śmiertelnym, jaki się zdarzył w kwietniu 
1949 roku w klinice prof. Svejeera w Karlo- 
wych Warach. Najprawdopodobniej faktyczna 
liczba podobnych zatruć u noworodków lub nie- 
mowląt jest znacznie większa. ale są one bądź nie- 
rozpoznane, zwłaszcza przy mniejszych stopniach 
zatrucia j braku znajomości podobnych obrazów 
chorobowych, bądź nie ogłaszane. 


Symptomatologia 


Objawy ostrego zatrucia aniliną można podzie- 
lić na objawy zależne od działania aniliny na sa- 
nią krew, ściśle mówiąc hemoglobine oraz па obja- 
wy. zależne od działania aniliny na ośrodkowy 
układ nerwowy. Najbardziej charakterystynym 
objawem zatrucia jest swoista szara sinica przy 
względnie niedużej duszności. Krew staje się ciem- 
na і nawet przy dostępie tlenu nie zmienia się 
na czerwoną, a badania spektroskopowe wykazać 
mogą obecność methemoglobiny. ?гепісе, tętno 
i oddech ulegają zmianom niestałym i niecharak- 
terystycznym, natomiast stale stwierdza się obni- 
żenie ciepłoty. Podmiotowo chorzy odczuwają 
osłabienie, zawroty i bóle głowy, senność, czasem 
występują wymioty, apatia; obserwuje się niejed- 
nokrotnie utratę przytomności i drgawki. Zwykle 
obraz ten rozwija się bardzo szybko od chwili za- 
trucia. Przedmiotowo stwierdzić można prócz 
methemoglobiny we krwi obecność barwików żół- 
ciowych w moczu, hemoglobinurię, często znaczny 
rozpad czerwonych ciałek krwi. 

Od dawna budziło zainteresowanie doświadczal- 
ne prześledzenie tych zatruć, stąd cały szereg prac 
doświadczalnych na zwierzętach, zarówno w ро- 
przednim stuleciu. jak i w obecnym. Z dawniej- 
szych badań wymienić należy pracę Wrzoska, 
Horoszkiewicza i Rzegocińskie- 
go (1). Na podstawie swoich badań i poprzedni 
ków doszli cni do wniosku, że anilina jest trucizną 
zarówno ośrodkowego układu nerwowego, jak 
i krwi, że otrucie aniliną może nastąpić drogą 
przewodu oddechowego, pokarmowego, jak і przez 
nieuszkodzoną skórę, że anilina wydziela się 
w ustroju z moczem w postacj czystej i w postaci 
paraaminofenolu oraz że objawy towarzyszące za: 
truciu aniliną, prócz rozpadu czerwonych ciałek 
krwi. methemoglobiny we krwi, sinicy, żółtaczki, 
hemoglobinurii 1 methemoglobinurii, należy prze- 
de wszystkim tłumaczyć zmianami w ośrodkowym 
układzie nerwowym. Przy ostrych zatruciach 
śmierć, przynajmniej u zwierząt, następuje wsku- 


tek porażenia ośrodkowego układu nerwowego, 
natomiast zmiany anatomo-patologiczne są mało 
charakterystyczne. Ciekawą rzeczą jest, że działa- 
nie aniliny na krew in vitro edbiega znacznie od 
działania in vivo. Mianowicie, gdy anilina jest bez- 
pośrednio zmieszana z krwią, tworzemie się methe- 
nioglobiny nastepuje bardzo powoli. Tymezasem 
sinica po zatruciu występuje w bardzo szybkim 
czasie. choć pochodzi od obecności methemoglo- 
ріпу. Z tego powcedu przypuszcza się, że w ustroju 
anilina pod wpływem utlenienia przechodzi w sub 
stancję bardziej czynną. Utrzymywano, że substan- 
cją tą jest bądź para-aminofenol bądź jakiś inny 
produkt jego utlenienia, jak np. hydroksyfenilo- 
hydroksylamina. Uważano też, że swoiste szaro- 
niebieskie zabarwienie spostrzegane w przypad- 
kach zatruć może zależeć od jakiegoś produktu 
utlenienia paraaminofenolu. .W każdym razie 
methemoglobina tworzy się z hemoglobiny dzieki 
czynnikom utleniającym, przy czym produkt utle- 
nienia aniliny z barwikiem krwi reaguje katali- 
tycznie i dlatego nawet male ilości aniliny mogą 
wywołać zatrucia. Heubner (8) wykazał, że 
produkt utlenienia aniliny — aminofenol — może 
50-krotną ilość hemoglobiny przemienić w methe- 
moglobinę a Schwedtke (10) stwierdził, że 
wspólczynnik ten równa się 1:107. 


Przy tej przemianie przypuszczalnie żelazo dwu- 
wartościowe hemoglobiny zmienią się w żelazo 
trójwartościowe methemoglobiny, a czynniki re- 
dukujące mogą spowodować przekształcenie się 
z powrotem  methemoglobiny w hemoglobine. 
W następstwie tego procesu powstaje czynnościo- 
wa niedokrwistość, gdyż ustrój ma do dyspozy- 
cji mniejszą ilość hemoglobiny. Powstaje więe 
niedotlenienie tkanek, które w miarę zwiększania 
się ilości methemoglibony we krwi pogłębia się 
i przez to, że tlen wobec coraz większych ilości 
methemoglobiny z coraz większym trudem uwal- 
nia się z drobin hemoglobiny. Należy podkreślić, 
że o ile dawni autorzy dochodzili do wniosku, że 
anilina jest głównie jadem ośrodkowego układu 
nerwowego, nowsze badania cały ciężar zagadnie- 
nia przenoszą na chemizm powstałych przy za- 
truciu zmian, analizując jak najskrupulatniej 
przede wszystkim zmiany we krwi. To zresztą do- 
prowadziło do zastosowania nowoczesnego lecze- 
nia zatruć aniliną. 


Przebieg obserwowanego przez 
nas zatrucia 


Na sali noworodków w państwowej Szxzole Pu- 
łożnych w Krakowie znajdowało się w dniu 12 
inarca 1949 roku 23 noworodków. Wszystkie dzieci 
tej nocy spały lepiej, niż zwykle i przed pierw- 
szym rannym karmieniem były znacznie cichsze 
i spokojniejsze oraz naogół źle jadły. Bezpośred- 
nio po pierwszym rannym karmieniu u jednego 
z dzieci zauważono sinicę j drgawki w kończynach 
górnych. W ciągu najbliższej godziny jeszcze 
u dwojga innych dzieci zauważono napadowo wy- 


stępującą sinicę ze zwolnieniem akcji serca i od- 
dychania, oddech utrudniony i wzmożony, apatię, 
niereagowanie na bodźce zewnętrzne a u jednego 
z tych dwojga dzieci drgawki kończyn і w zakre- 
sie dolnej gałązki prawego nerwu twarzowego. 
Podobne objawy u kilkorga noworodków w róż- 
nym wieku (od 4—8 dni) nasunęły możliwość za- 
trucia tym więcej, że podobne objawy sinicy i apa- 
tie stwierdzono jeszcze u trojga następnych dzie- 
ai w najbliższych godzinach. Reszte noworodków 
cechowała również wyraźna apatia. 

Po dokładnym przeanalizowaniu wszelkich mo: 
żliwości zatrucia dzieci nasunęło się przypuszcze- 
nie, że dzieci цес mogły zatruciu aniliną z pie- 
czątek na świeżo oddanych do użytku koszulkach. 
Stwierdzono, że koszulki te otrzymano na oddział 
w dniu 10. marca a 11: marca ubrano w nie nowo- 
rodki. 12. marca starczyło tych nowych koszulek 
tylko dla nielicznych dzieci i właśnie noworodki 
z wyraźnymi objawami zatrucia miały na sobie 
te nowe koszulki. Wobec tego niezwłocznie roze- 
brano wszystkie dzieci z tych koszulek i wraz 
z tuszem, którym oznaczono bieliznę oddano do 
ekspertyzy chemicznej. Ekspertyza chemiczna wy- 
konana przez Dra J. Rob la, kierownika Insty- 
tutu Ekspertyz Sądowych Ministerstwa Sprawie- 
dliwości wykazała obecność 31% lotnych zasad 
aniliny w tuszu użytym do pieczętowanią koszu- 
lek W innych tuszach pochodzących z różnych 
wytwórni ekspertyza wykazała również obecność 
aniliny w ilościach od 23,5—80°%. Na koszulkach 
noworodków wykazano obecność aniliny. 


Dalsza obserwacja dzieci wykazała, że nie od- 
dawały one mioczu ani stolea przez przeciąg 10—12 
godzin. Źrenice miały dość wąskie, ale prawidlo- 
wo oddziaływujące na światło, w narządach wew- 
nętrznych zmian nie stwierdzono. Drgawki pow- 
tarzały się jeszcze przez kilka godzin u dwojga 
zatrutych dzieci, ale ogólny stan dzieci szybko się 
poprawiał j przy ostatnim karmieniu tegoż dnia 
wszystkie dzieci już jadły dobrze, krzyczały głoś- 
no i żadnych odchyleń od normy nie wykazywały. 
Krew pobrana u trojga dzieci z najwyraźniejszy- 
mi objawami zatrucia w 10 godzin po usunięciu 
wspomnianych koszulek nie wykazała jakichkol- 
wiek zmian barwika krwi (Dr J. Ro b e 1). 


Dzieciom początkowo udzielaliśmy pomocy do: 
raźnej  wpostaci środków pobudzających oddy- 
chanie j krążenie, stosowaliśmy kąpiele naprze- 
mienne, wstrzykiwania lobeliny і kardiazolu. Po 
stwierdzeniu możliwości zatrucia aniliną z pie- 
czątek na koszulkach natychmiast usuneliśmy 
z sali wszelką podejrzaną pod tym względem bieliz- 
nę i salę przewietrzybiśmy, co było najbardziej ce- 
lowe. Poza tym zastosowaliśmy hipodermoklizy 
z fizjologicznego roztworu soli z 5% roztworem 
glukozy i z cebionem. Wszystkie dzieci w stanie 
dobrym opuściły klinikę w czasie od 1—4 tygodni 
po zatruciu, przy czym w dniach następnych po 
zatruciu nie stwierdzono u nich żadnych zaburzeń 
wtórnych. Opuszczały one oddział w zależności od 
stanu zdrowia matki. 
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Leczenie 


W leczeniu decydujące jest jak najszybsze roz- 
poznanie i usunięcie źródła zatrucia, Ой dawnego 
już czasu polecano stosowanie infuzji soli fizjo- 
logicznej, przetaczanie krwi, środki pobudzające 
oddychanie i krążenie i wdychiwanie tlenu. Oka- 
zało się jednak. że samo wdychiwanie tlenu jest 
bezskuteczne. Ostatnio niektórzy autorzy zazna- 
czali, że podawanie transfuzji nawet nasilało si- 
пісе. Najbardziej celowe wydaje się stosowanie 
środków działających reaukująco, które mogłyby 
wpływać na powrotne przekształcenie się methe- 
moglobiny w hemoglobinie-- Takim środkiem jest 
błękit metylenowy. Wendel pierwszy w 1939 
roku doniósł, że w methemoglobinemii o różnej 
etiologii po dożylnych iniekcjach małych dawek 
błękitu metylenowego szybko znikała methemoglo- 
bina, a na jej miejsce zjawiała się równoważna 
ilość hemoglobiny .Noworodkom podaje się dożyl- 
nie 0,1 cm? 1% roztworu błękitu metylenowego 
w ð em* soli fizjologicznej czyli 1 mg jednorazo- 
wo (11). Drugim silnie redukująco działającym 
środkiem jest kwas askorbinowy. Pierwszy Lian 
we Francji w 1989 roku stosował go w rodzinnej 
methemoglobinemii, następnie Deeny w An- 
gii, a Graybiel i Carnrick w Amery- 
ce. W zatruciu aniliną zastosowali kwas askorbi- 
nowy po raz pierwszy autorzy z Chicago (11). 
Zauważyli oni, że podawany uprzednio kwas 
askorbinowy, poza działaniem leczniczym, mógł 
mieć wpływ zapobiegający wystąpieniu objawów 
zatrucia u pozostałych wcześniaków, które były 
jednocześnie na sali z 9 zatrutymi, gdyż wszyst- 
kie one otrzymywały w swojej diecie przez dłuż- 
szy okres czasu co najmniej 25—100 mg witaminy 
C albo 30—90 cm* świeżego soku z pomarańczy. 
Natomiast z 9 dzieci zatrutych ośmioro nie dosta- 
wało w swej diecie witaminy C, a jedno dostawa- 
ło tylko 25 mg przez czas krótki. 


Wnioski 


D Wobec powszechnego używania barwików anı- 
linowych do stemplowania bielizny dziecięcej na 
oddziałach pediatrycznych, położniczych i w za- 
kładach wychowawczych jak najszerszy, ogół le- 
karzy powinien zdawać sobie sprawę z możlwoś- 
ci zaistnienia wyżej opisanych zaburzeń. We 
wszelkich zwłaszcza masowych wystąpieniach si- 
пісу należy brać pod uwage możliwość zatrucia 
aniliną j z tego względu zapoznać się ze sposoba- 
mi leczenia tych stanów. 


2) Celem uniknięcia zatruć należy dążyć do za- 


stąpienia aniliny w tuszach do znakowania bie- 


lizny innym nieszkodliwym barwikiem. 

38 Uwzględniając obecność aniliny w tuszach, 
należy po opieczętowaniu bielizny przetrzymać ją 
przez przeciąg kilku dni w ciepłym pomieszcze- 
niu, a następnie przeprać ją w gorącej wodzie 
z mydłem i dokładnie przeprasować. Sprawa ta 
zresztą w następstwie naszego wypadku jest obec- 
nie uregulowana zarządzeniem Ministerstwa Zdro- 
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wia. (Dziennik Urzędowy Ministerstwa Zdrowia 
z dnia 1. września 1949, pozycja 130). 


PIŚMIENNICTWO 


1) Wrzosek А,  Horoszkiewicz St, 
Rzegociński B.: O otruciu aniliną, Przegląd 
Lekarski, 1908, Nr 15, 16, 17; — 2) Ewer: 
Ungewoehnliche Ursache gehaufter Faelle von М№і- 
trobenzolvergiftung bei Saeuglingen, D. med. Wschr., 
Nr 46, str. 1078, 1920. — 3) Borinsky: D. med. 
Wschr., 1921, 47, 1526. — 4) Thomsen: Nitrobenzol- 
verg ftung bei Saeuglingen, Miinch. med. Wschr., 1921, 
68, 399. — 5) Sammlung von Vergiftunsfaellen unter 
Mitwirkung der deutschen pharmakologischen Gesell- 
schaft: a) Schwoerer u. Thomer: Anilinver- 
giftung akute, Band 3, 1932; b) Mangili L.: Akute 
Anilindampfvergiftung, Band 4, 1933; c) Meier L.: 
Anilinoel bezw. Anilinfarbevergiftung als Ursache von 
Methaemoglobinaemie, Band 5, 1984; d) Taeger H.: 
Fragliche gewerbl'che Anifinvergiftung, Band 7, 1936; 
e) Druckrey Н. и. Linneweh F.: Methaemo- 
globinbildung durch Anilin in Waeschestempeln, Band 
11, 1940. — 6) Genkin i Raszewskaja: Kli- 
nicz Med., t. XII, Nr 2, 1934, Moskwa: W sprawie kli- 
niki i diagnostyki przewlekłego zatrucia aniliną. — 7) 
Pio Gaeta: Ueber einnige besondere Blutveraende- 
rungen durch Anil'nvergiftung, Klin. Woch., 1934, 27, 
988. — 8) Heubner: Arch. Path. u. Pharm., 1918, 
72, 241. — 9) Bellesini C.: La medicina di lavoro, 
1987, Nr 4. — 10) Schwedke G.: Arch. Path. u. 
Pharm., 1988, 133, 188. — 11) Kagan, Mhrman, 
Calwin, Lun deen: Cyanosis in premature infants 
due to aniline dye intox'cation, Journal of pediatrics, 
1949, Vol. 34, Nr 5. — 12) Petri Else: Pathologi- 
sche Anatomie u. H'stologie der Vergiftungen, 1980. — 
13) Reuter Lieb-Weyrich: Gifte u. Vergiftungen 
in der ger'chtlichen Medizin, 1988. — 14) Lewin L.: 
Gifte u. Vergiftungen. — 15) Schilling-Sien- 
galewiez S.: Toksykologia 1948. — 16) Grzywo- 
Dabrowski W.: Podrecznik тейусупу sądowej, 
1948. — 17) Smith Sidney with Cook and Taylor's Prin- 
ciples and practice of medical Jur'sprudence, 1948, 


Wpłynęło do redakcji: 17. VI. 1950. 
Adres autora: Kraków, ul. Śląska 33. 


Dr med. Aleksander SURDACKI Kraków 


Przypadek kamicy oskrzelowo-płucnej 


(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krako- 
wie. Kierownik: Doc. dr Julian Aleksandrowicz) 


Wytwarzanie і wydalanie kamieni z dróg odde- 
chowych u ludzi jest zjawiskiem niezmiernie rzad- 
kim. Nic tedy dziwnego, że w dostępnym mi pi- 
śmiennictwie spotkałem zaledwie nieliczne po- 
dobne opisy. Ta niezmierna rzadkość takich zmian 
ustrojowych upoważnia mnie do przedstawienia 
naszego chorego, 60-letniego mężczyznę, portiera 
hotelowego. 

Zgłosił się on w końcu grudnia 1949 r. do ПІ Kli- 
niki Wewnętrznej ze skargami na silne poty od 
połowy października. kaszel, odpluwanie plwoci- 
ny żółto-zielonej, czasem brunatnawej. Brak ape- 
tytu 1 spadek na wadze około 9 kg. 

Z końcem listopada zauważył w plwocinie po- 
czątkowo piasek, później drobne kamyczki, Ka- 
myczki były różnej wielkości i dochodziły do wiel- 
kości fasolki, kształtu nieregularnego, powierzch- 
ni nierównej, zazebione, o zabarwieniu szarociem- 


nym. W sumie przez cały czas odpluł około 30 
kamieni. Nie gorączkował, przedtem nigdy nie 
chorował. Rodzice zmarli w starości, żona i dzieci 
zdrowe. Przez ostatnie 10 lat palił dużo. Od paź- 
dziernika nie pali, alkohol pił rzadko, okazyjnie. 

Badaniem nie stwierdza się szczególnych odchy- 
leń od normy poza odbarwieniem skóry na koń- 
czynach і tułowiu, rozedmą płue i gorszą rucho- 
mością dolnej granicy płuca lewego. 

Badania dodatkowe wykazują jedynie opad nie- 


ИТ 


znacznie przyspieszony 25 21 oraz niewielkiego 


stopnia niedokrwistość, 

Er. = 8.090 000, L = 5.000. 

Obraz odsetkowy krwi prawidłowy. 

Moez bez zmian, w osadzie szczawiany wapnia. 

Badanie plwociny na prątki Kocha ujemne, 
włókna sprężyste 0. 

Badanie krwi na odczyn Wassermanna i po- 
krewne ujemne. 

Ekg spoczynkowy, 
sio myocardii. 

Opis rtg klatki piersiowej (Dr Chudy k): 
w obu płucach, a zwłaszcza w partiach środko- 
wych stwierdza się posiew drobnych okrągławych, 
silnie wysyconych cieni і to szczególnie po lewej 
stronie. Wnęki powiększone, zwłókniałe, rozgałę- 
ziają się smugowatymi cieniami głęboko w pole 
plus, powodując przyćmienie w partiach przy- 
wnękowych środkowych i dolnych. Przepona pra- 
wa prawidłowo ustawiona, oddechowo dobrze ru- 
choma. Kąt przeponowo-żebrowo lewy skrócony 
przez zlep. Serce i aorta w granicach fizjologicz- 
nych. 1 

Orzeczenie: ze względu na okresowe odpluwa- 
nie drobnych kamyczków, posiew silnie жувусо- 
nych cieni w partiach środkowych obu płuc na- 
leży uważać za obecność drobnych kamieni. ` 

Celem wyjaśnienia istoty tych złogów w dro- 
gach oddechowych przeprowadzono szereg badań. 
Najpierw staraliśmy się ustalić skład chemiczny 
kamieni, który wykazał (pracownia analiz che- 
mieznycji profesora Напо — asyst. E ¢ ks tei n): 


bradykardia sinusalis, lae- 


Са — dużą ilość 

РО: — dużą ilość 

Na — małą ilość 

NO: — nie stwierdza się. 

SO: — nie stwierdza się 

Ze związków organicznych stwierdzono obecność 
białka 1 sterolów. 


Badanie krwi na poziom wapnia i fosforu 


wykazało: Ca — 10,2 mg” 
Ph — 2,98 mg? 
Następnie, celem znalezienia ewentualnych 


zmian anatomicznych, które mogłyby sprzyjać 
powstawaniu złogów wykonano bronchoskopię 
i bronchografię. 

Bronchoskopia wykazała obraz bronchitis chro- 
nicą diffusa. W dostępnych bronchoskopij oskrze- 
lach kamyczków nie stwierdzono. 

Bronchografia środkowej części płuca lewego 
wykazała prawidłowy obraz drzewa oskrzelowe- 


ко, a w szczególności nie stwierdziła rozstrzeni 
oskrzelowych. 

Dla upewnienia się, czy istotnie kamienie po- 
chodzą z dróg oddechowych należałoby skontro- 
lować, czy w miarę odpluwania kamieni ubywa 
cieni na zdjęciach rtg. Niestety zbyt krótki okres 
obserwacji į zaprzestanie odpluwania kamieni nie 
pozwala nam odpowiedzieć na to pytanie. Dla 
przekonania się, czy kamienie dadzą podobne cie- 
nie, jak widoczne złogi na zdjęciach rtg. wyko- 
nano zdjęcia rtg kamieni. które przedstawiają się 
podobnie, jak cienie na zdjęciach rtg. płuc. 

Chcąc wyłączyć jakby ustrojową skazę wa- 
pniową badaliśmy drożność woreczka żółciowego, 
wykonaliśmy zdjęcia ślinianek, woreczka żółcio- 
wego, nerek, które daly wynik ujemny. 

Kilkakrotne badanie plwociny na prątki Kocha 
były zawsze ujemne. Nie stwierdziliśmy prątków 
w osadzie z popłuczyn żołądka. Natomiast świnka 
zaszczepiona osadem z popłuczyn żołądka padła 
a sekcją wykazała gruźlicę. 

Przez cały okres pobytu w szpitalu chory nie 
gorączkował. Ciśnienie utrzymywało się około 
160/110. Odpluwał początkowo około 50 ст? па dobę, 
ostatnio bardzo niewiele. Czuje się zupełnie do- 
brze. Niedokrwistość, zresztą niewielkiego stopnia 
poprawia się znacznie, Er = 4,000.000 Т, = 5.400. 

Kontrolne zdjęcia klatki piersiowej wykazują 
stan, jak poprzednio. 

Mechanizm powstawania kamieni oskrzelowych. 

Na ogół, przyjmuje się łączność powstawania 
kamieni z procesami zapalnymi oskrzeli i tkanki 
płuenej. 

Kamienie wytwarzające się w oskrzelach mogą 
być różnej wielkości. Nawet mogą dochodzić do 
wielkości wiśni. Są różnokształtne, zazębione, 
porowate, rozdwojone jako odlew rozgalęzień 
oskrzeli, o składzie chemicznym najczęściej fosfo- 
ranów j węglanów wapnia. 

Według Fischera zagęszczenie ropnej 
wydzieliny przy utrudnionym odpływie może do- 
prowadzić do inkrustowania solami wapnia i do 
wytworzenia się kamieni. Warunki takie mogą 
zachodzić w rozstrzeniach oskrzeli Fischer 
opisuje przypadek kamieni oskrzelowo-płucnych 
w  wyleczonej gruźlicy płuc z rozstrzeniami 
oskrzeli. 

Skrzepy krwi, masy włóknika і obce ciała mogą 
doprowadzić do powstania kamieni (B o u r d e l). 

Według Hoffmanna wykrystalizowanie 
soli wapniowych ma tłumaczyć powstawanie ka- 
mieni. 

Poulaljion znalazł liczne kamienie w gruź- 
licy płuc z rozstrzeniami. Kamienie były w roz- 


strzeniach i w zwłókniałej tkance płucnej. 


Scherer ma 16000 chorych grużźliczych 
opisał obecność kamieni w 21 wypadkach. 


Wspomnieć też należy o możliwości zwapnień 
oskrzelików i ścianek starych ropni. 


Szereg autorów wypowiada zdanie, że w więk- 
szości wypadków chodzi o zwapnianie ognisk 
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gruźliczych, które przez procesy ropne są urucha- 
miane i następowo wydalane. 

- Nie biorę pod uwagę zwapniałych gruczołów 
limfatycznych  tehawiczo-oskrzelowych, sekwe- 
strujących do oskrzeli. 

W naszym przypadku należy wziąć pod uwagę 
ewentualność wypadania soli wapniowych jako 
następstwo” jakby skazy wapniowej, jak podaje 
H o f f m a n. Badanie rtg. ślinianek, woreczka 
żółciowego i nerek nie wykazuje złogów wapnio- 
wych. Wystąpienie kamicy wapniowej. tylko 
w oskrzelach pozostawiam jako sprawę otwartą. 

Przebieg kliniczny і wynik bronchografii zdaje 
się wyłączać rozstrzenie oskrzelowe. 

W wywiadach chory nie podaje żadnych cho- 
rób przebytych, szczególnie ize strony marządu 
oddechowego. Jednakowoż stwierdzenie zrostów 
oplucnych i zmiany we wnękach zdają się wska- 
zywać na przebyty proces gruźliczy. Być może, 
że wysycenia cieni rozsiane po płucach są zwapnia- 
łymi ogniskami gruźlicznynii. 

Zanikanie pęcherzyków w rozedmie płue i do- 
łączenie się sprawy ropnej w oskrzelach mogło 
doprowadzić do uruchamiania zwapnień ; do na- 
stępowego wydalania w plwocinie pod postacią 
kamieni. Dodatni wynik próby biologicznej z osa- 
dem z popłuczyn żołądka sprawę z wielkim praw- 
dopodobieństwem zdaje się wyjaśniać. 

Jakkolwiek najczęstszą przyczyną kamicy 
oskrzelowej mają „być albo przewlekłe sprawy 
zapalne w drogach oddechowych, zwłaszcza w 
przebiegu rozstrzeni oskrzelowych albo swoiste 
zmiany płuc, to jednak zastanawiającą jest rzad- 


kość tych zjawisk w tak powszednich schorze- 
niach. 


PIŚMIENNICTWO 


Fischer: Bronchiectase mit Bronchialstein der 
Lungenspitze Arzte — Ver. Frankfurt A. M. 18. I. 1915. 
Paunz: tiber den Durchbruch tuberkulóser Tracheo- 
bronchialdriisen in die Luftwege bei Kindern. Jahrbuch 
fir Kinderheilkinde. 1914. — Poulalio n: Les pier- 
res du pommon de la plévre et des bronches, Paris 1891. 


БА егег: Beträge zur Klinik der Tuberkulose, 49. 


Wpłynęło do redakcji: 19. VI. 1950. 
Adres autora: Kraków, Kopernika 15. 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 
W. H. SEEGERS i R. I. Mc CLAUGHRY 


Nieaktywna pochodna protrombiny wytworzona pod 
wpływem oczyszczonego preparatu trombiny. 


(Proceeding of the Society for Experimental Biology 
and Medicine 72 Nr, 1, 1949: 247—249) 


Spostrzeżenie, że trombina unieczynnia protrombinę 
pochodzi z roku 1939 (Mertz, E. T., Seegers, W. H. 
i Smith, P. tamże 41, 1939: 657). 
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Pierwsze doniesienie ograniczyło się do stwierdzenia, 
że dodatek oczyszczonego preparatu trombiny unie- 
czynnia protrombinę tak, że przestaje wytwarzać trom- 
binę wapnia i trombinę tromboplastyny; z późniejszych 
badań wynika, że także obecność akceleratora globu- 
linowego nie reaktywuje protrombiny unieczynnionej 
przez trombinę. 

W referowanej pracy autorzy donoszą, że w drodze 
elektroforezy rozdzielili białko protrombiny od pochod- 
nej, nieczynnej, która ma mniejszą ruchliwość elektro- 
foretyczną. Badania te częściowo, wyjaśniły naturę za- 
nieczyszczeń protrombiny, które powodują, że nawet 
najbardziej oczyszczone preparaty nie dają w widmie 
elektroforetycznym ostro ograniczonej smugi, lecz za- 
chowują się, jak roztwory polidyspersyjne; zanieczysz- 
czenia pochodzą właśnie od nieczynnej pochodnej obec- 
nej w preparatach Seegers'a. 

W poprzednich doniesieniach (A. С. Ware i W. Н. 
Seegers, The Journal of Biological Chemistry 174, 
1948: 565—575) wykazano, że w stężonych roztworach 
preparatów oczyszczonej protrombiny dodatek trom- 
biny powoduje spadek miana protrombiny i pojawienie 
się śladów trombiny. Według obecnego doniesienia wy- 
dajność tej reakcji wzmaga dodatek 3-metylo — 4, 6, 
4 — trój amino dwufenilo-sulfonu. 

W roztworach protrombiny w dużej części unieczyn- 
nionej przez trombinę miano protrombiny po pewnym 
czasie zpowrotem wzrasta; następuje zatem albo od- 
wrócenie reakcji unieczynnienia albo też powstaje no- 
we ciało posiadające takie same własności, jak rodzi- 
ma protrombina. 

Autorowie tłumaczą wynik doświadczenia istnieniem 
dwóch różnych produktów reakcji protrombiny z trom- 
biną. Produkt pierwszy jest nieczynny, produkt drugi 
natomiast ulega konwersji w trombinę w obecności jo- 
nu wapnia i tromboplastyny, a ponadto samoistnie 
przekształca się powoli w trombinę, nawet w nieobec- 
ności aktywatorów. Autorowie zatem przypuszczają 
istnienie ciała, które powstaje w reakcji trombiny 
z protrombiną, a które ma identyczne własności, jak 
protrombina. Regeneracja protrombiny w roztworze 
zadanym trombiną i równoczesny przyrost miana trom- 
biny są jedynymi dotąd obserwacjami prowadzącymi 
na ślad istnienia tego ciała. 

Przebieg zjawiska obserwowanego przez autorów 
nasuwa nam przypuszczenie, że konwersja protrom- 
biny w trombinę jest reakcją przebiegającą samoist- 
nie, w której tromboplastyna i akcelerator globulino- 
wy odgrywają wyłącznie rolę katalizatorów i ciał prze- 
suwających stan równowagi końcowej w kierunku 
trombiny. 

Н. Kowarzyk 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
RUCH W TOW. LEK. — ZJAZDY. 


Nadzwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego 
Towarzystwa Lekarsk'ego odbyło się w dniu 13. XI. 
1950 r., na którym dr Ferdynand Skalout z Pragi Слез. 
ciej wygłosił referat na temat: „Ortodoncja i jej sta- 
nowisko wśród nauk lekarskich". 


Numer niniejszy poświęcony jest polskiej patologii 
ogólnej i doświadczalnej w celu przedstawienia jej 
dotychczasowych osiągnięć, jej stanowiska wśród innych 
dyscyplin lekarskich, obecnych jej zainteresowań i mo- 


żliwości pracy naukowej w przyszłości. 
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ROK VI SERIA Ii 


B. GIĘDOSZ Kraków 
Rozwój i osiągnięcia polskiej patologii ogólnej 
i doświadczalnej 


Ze względu na krótki czas, jaki miałem do opra- 
cowanie tego artykułu stanowi on raczej zestawie- 
nie dat і nazwisk a nie studium historyczne. Nie 
wchodzę bliżej ze zrozumiałych przyczyn w anali- 
zę działalności naukowej i dydaktycznej poszcze- 
gólnych postaci, zostawiając ocenę faktów i ludzi 
bardziej powołanym. Uwzględniam w tym zesta- 
wieniu czas do roku 1989. 

W chwili, kiedy piszę ten szkice mija dokładnie 
550 lat, gdy Kazimierzowską we wsi Bawole pod 
Krakowem ufundowaną w roku 1864 akademię 
odnawia Władysław Jagiełło dnia 25 lipca 1400 r. 
556 lat zatem istnienia medycyny w Polsce, Wy- 
kłady bowiem w szkole głównej ówczesnej rozpo- 
częło także „dwóch lekarzów '. Choć król Kazi- 
mierz W. w uniwersytecie przez siebie założonym 
ustanowił dwie katedry lekarskie, choć uniwersy- 
tet ten miał zatem wydział lekarski, nie jednak 
o nim nie wiadomo. 

W Uniwersytecie Jagiełłowym (przeniesionym 
na ul. św. Anny — dawniej Żydowska) nie ma 
wyraźnie mowy o wydziale lekarskim. Potem 
utworzono jedną katedrę. W г. 1488 usta- 
nowiono wprawdzie już ustawę wydziału lekar- 
skiego odczytaną przez dziekana tego wydziału 
dra med. Jana de Saccis z Pawii, która normuje 
pewne przepisy, sprawy jednak nie poprawia. 

Lekarze nasi w XIV i XV wieku kształcili się 
dlatego zagranicą, głównie we Włoszech (Bolonia, 
Padwa, Rzym, Perugia), wracając jako bakałarze 
licencjaci,  magistrzy i doktorzy medycyny 
W Krakowie w XV w. nie nadawano jeszcze stop- 
nia doktora medycyny; z wydziału lekarskiego 
wychodzili tylko bakałarze i licencjaci medyeyny. 
W tym czasie w Krakowie, jak zresztą gdziein- 
dziej, zapewne czytano na I, ЇЇ (i IV) roku stu- 
diów Hipokratesa, a Galena i komentatorów obu 
па wszystkich latach: wykładano j pierwszą księ- 
ке Avicenny, dalej o pulsie i moczu traktaty róż- 
nych autorów. Na trzecim roku wykładano księgi 
2—4 Avicenny i innych oraz gorączkę. Na czwar- 
tym roku głównie naukę Hipokratesa i Galena. 
Na V roku anatomię wg Galena i innych, chirur- 
gię, o puszczaniu krwi, o lekach, naukę pisania re- 
cept j traktaty o zarazach. 

Medycyna XV wieku, to medycyna uniwersyte- 
tu krakowskiego. Dopiero jednak w г. 1527 odbyty 
się po raz pierwszy 8 promocje na stopień doktora 
medycyny na wydziale lekarskim uniwersytetu 
krakowskiego. Ale potem brak było zupełnie pro- 


fesorów, jak na przykład w roku 1572. Dlatego 
z Polski wyjeżdżano 1 w tym okresie na studia 
medyczne za granicę. Wymieniano wprawdzie 
w XVI wieku profesorów medycyny, dziekanów 
wydziału lekarskiego, ale ci w dużej części albo 
wyłącznie zajmowali się czym innym (matematy* 
ka itd»), zwłaszcza że wielu z nich było stanu du- 
chownego. W pewnym okresie XVI wieku wy- 
dział lekarski wraz z całym uniwersytetem wyka- 
zuje rozwój na tle ogólnych stosunków oraz prą* 
dów 1 daje pełne nauki lekarskie. Na to wpłynęła 
ustawa wydziału lekarskiego z roku 1525, która 
podobnie jak ustawa z roku 1586 określała już tok 
studiów. W tym czasie było tylko dwóch profeso- 
rów zwyczajnych, płatnych. potem dzięki zapisom 
przybyła trzecia j czwarta katedra Czytano wów- 
czas Avicennę, Galena i Hipokrata. W wieku XVI 
zwiększa sie zastęp uczonych o znanym imieniu 
w kraju j za granicą (Maciel z Miechowa, Struś, 
Oczko, Petrycy, Jan Ursyn późniejszy profesor 
Akademii w Zamościu, Erazm Syxt ze Lwowa). 
Późniejszy jednak okres wieku XVI mimo zapi- 
sów ną katedry lekarskie (w roku 1581, 1602) nie 
przedstawia się świetnie. Stan uniwersytetu kra- 
kowskiego w XVIII wieku był wprost fatalny. 
W Warszawie myślano nawet o jego likwidacji. 
Nie lepiej stał wtedy wydział lekarski, składają- 
cy się z kilku zaledwie profesorów, wykładają- 
cych po kilka przedmiotów (np. historię medycy- 
ny, medycynę sądową i policje lekarską). W roku 
1780 Kołłątaj przeprowadza reforme uniwersytetu 
krakowskiego. Wtedy powstają nowe katedry, jax 
fizjologia, anatomia i inne. Od tej chwili zbiiża: 
my się do okresu wyosabniania i wspaniałego roz- 
woju poszczególnych dyscyplin lekarskich. Na te 
czasy przypada wydzielenie w osobną dyseyplinę 
patologii ogólnej. Zaczątek jej istniał już co 
prawda u Galena, ale jako odrębna nauka weho- 
dzi ona dopiero w XVIII wieku. W niediugj czas 
potem zaczęto wykonywać eksperymenty patolo- 
giczne, a właściwym twórcą patologii doświad- 
czalnej jest S. Stricker z Wiednia (1834—1898). 
W wieku XIX dzięki tym zmianom i przemianom 
wzrosła żywotność i krakowskiego wydziału le- 
karskiego. Wystarczy spojrzeć us przykłal na 
spis rygoryzantów i promowanych w U. J w r. 
1871/72, by ocenić rozwój krakowskiego wydziału 
lekarskiego. 
* 


Со się tyczy patologii ogólnej w Polsce, to ро 
raz pierwszy spotykamy się w Krakowie z Fran- 
ciszkiem Kostecki m, który naucza pato- 
logii od roku 1781—1808. Od tego momentu zaczy* 
na się nowy okres w życiu wydziału lekarskiego 
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w Krakowie, poprzedzony zamknięciem tego wy" 
działu (1775—1780) z powodu braku sił nauczyciel- 
skich. Fr. Kostecki (ur. 1758 — zm. 1844) profesor 
szkoły głównej krakowskiej wykładał makrobio- 
tykę a był też profesorem patologii і terapii 
(1788 — 1808 1 potem), traci tę katedrę i z powrotem 
ja dostaje w roku 1814 na skutek nowej organiza- 
cji. Ustąpił w roku 1817, a zmarł w roku 1844. Od 
roku 1802/8 patologie ma profesor Antoni S z a- 
s t e r, który w roku 1804/5 przechodzi w stan 
spoczynku. W roku 1304/5 wykłada patologię ogól- 
ną jako zastępca profesora patologii ogólnej od 8. 
XI. 1805 r. Jan Nepomucen Rajmann (ur. 
1780 — zm. 1847), ślązak, bawiący w Krakowie od 
roku 1805 do 1809. W roku 1805 przybywa jednak 
ze Lwowa jako profesor patologii Walenty Н i 1- 
debrandt, ale już w roku 1806/7 wyjeżdża do 
Wiednia. Przez */+ roku po nim ma patologie Józef 
August Szultes. Potem od roku 1806 już jako 
profesor podaje patologie Raj ma nn, który 
ustępuje w roku 1809. W tym czasie (1809/10) koń- 
czy się wydział lekarski z czasów austriackich 
i następują czasy Księstwa Warszawskiego. 
W tym okresie spotykąmy się z Józefem W i 
żeńskim jako profesorem patologii wraz z te 
rapią ogólną. Wiżeński był tymcz profeso- 
rem między innymi patologii ogólnej dla chi- 
rurgów (1804/5), a członkiem wydziału lekar- 
skiego był do roku 1809 j wykładał patologię 
ogólną tutaj od 1809—1810 r. W roku 1811 nastę- 
puje redukcja katedr do 6. Uchwałą Izby Eduka- 
cyjnej z dnia 27. VIII. 1811 г. Wjiżeński zo 
staje zwolniony. Patologię ogólną (z terapią ogól- 
ną) obejmuje od roku 1811 Wojciech B o d u- 
szy Hs k i (ur. 1768 — zm. 1882). W r. 1832 profe- 
sorem patologii i terapii ogólnej zostaje Józef 
Jakubowski (ur. 1796 — zm. 1866), który 
z końcem roku 1888,4 ustępuje z tej katedry. Po 
nim te same przedmioty obejmuje Fryderyk 
Sk o be l (1884—1876). W roku 1846/7 Kraków do- 
staje się znowu pod rządy Austrii. W tym okresie 
(r. 1849/50) Skobel i wydział lekarski wnoszą, 
by patologię ogólną odjęto Skoblowi i by była 
przyłączona do katedry anatomii patologicznej: 
W roku 1847/48 podają patologię ogólną Józef 
Majer і Fr. Skobel (19, w następnym 
roku szkolnym już sam Skobel. 

W Szkole Głównej Krakowskiej za czasów 
austriackich patologię ogólną wykładano na III 
roku wg Воегһаауеро po łacinie; wykładano ją 
także lekarzom „niższego rzedu“, tj. chirurgom 
Patologia ogólna za Księstwa Warszawskiego 
i za czasów Wolnego Miasta Krakowa była wy- 
kładana wraz z terapią ogólną wg programu z ro- 
ku 1814 na II kursie studiów (nie wliczając w to 
jednego roku studiów filozoficznych obowiązko- 
wych dla medyka). W roku 1810 patologia jest 
wykładana na III roku po łacinie, a obowiązy- 
wała i na niższym kursie. Musiało się wtedy 
urzędowo podawać, jakiego dzieła trzyma się wy- 
kładowca w wykładach. W roku 1816, a więc 
w okresie W. M. K. przedstawiono Komitetowi 
Akademickiemu m. in. potrzebę katedry patologii 
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i terapii ogólnej. Za czasów Š Е o b l a, który 
jest profesorem patologii ogólnej od roku 1834 
(a umiera w listopadzie 1876 r.) patologia ogólna 
była podawana na III roku. Dopiero Wojciech 
Adamkiewicz (ur. 1850 — zm. 1921) jest wy- 
raźnie wymieniony po raż pierwszy jako profe- 
sor zwyczajny patologii ogólnej і ekspery- 
mentalne j w latach 1880 — 1893. Ten właś- 
ciwie rozwija szerszą dopiero w patologii działal- 
ność naukową, niefortunnie jednak zakończył ją 
rzekomym odkryciem zarazka raka. 


Z kolei katedrą patologii ogólnej i eksperymen- 
talnej kieruje w Krakowie od r. 1898 mianowany 
profesorem patologii ogólnej w U. J. Antoni 
Gluziński (ur. 1856 — zm. 1935). W pierw- 
szym wykładzie wygłoszonym dnia 14. X. bardzo 
trafnie określił Gluziński — już wówczas — pozy- 
cję patologii ogólnej i doświadczalnej, która 
„prócz — czysto naukowego znaczenia — ma przed 
sobą zadanie drugie, czysto praktyczne”, podkre- 
ślił przy tym doniosłą rolę patologii ogólnej 
w kształceniu lekarzy. Celowi temu slużyły za 
jego czasów wykłady jego zebrane w ,Patologię 
ogólną* o 632 stronach opracowaną przez K. J. 
Panka w r. 1895. Innych 9 doskonałych wykładów 
na 118 stronach stanowi „Zarys ogólnej patologii 
i terapii gorączki* (Kraków r. 1896, Nakł. wyd. 
dzieł lek. polskich). Gluziński pozostaje na pato- 
logii do r. 1897, a do tego roku kieruje nią Karol 
K le ek i (ur. 1866 — zm. 1931), asystent Gluziń- 
skiego od r. 1898/4. Znakomiiy znawca swego 
przedmiotu Klecki w sposób jeszcze właściwszy 
przedstawia zasięg patologii ogólnej, kładąc na- 
cisk więcej na cześć ogólną pato- fizjologii, gdy 
Gluziński jako klinicysta (internista) raczej pod- 
kreślał patologię ogólną narządów i układów. Do- 
brze zasłużył się Klecki polskiej patologii ogól- 
nej, stwarzając w swoim Zakładzie pelnym ży- 
ciem tętniące ognisko naukowe. Na przypomnie- 
nie zasługują m. in. takie prace Kleckiego, jak 
o patogenezie zapalenia otrzewnej pochodzenia 
jelitowego, o przechodzeniu bakterii przez tkankj 
zdrowe i chore, o odporności miejscowej, o dzie- 
dziczności, o hodowli tkanek. Poza tym opraco- 
wuje Klecki pewne zagadnienia monograficznie. 
A wreszcie Klecki daje polskiej patologii pierw- 
szy polski podręcznik „Patologii Ogólnej”, której 
tom I wydany przez P .A. U. ukazuje się w г. 1928, 
a tom Il zostaje wydany staraniem Bratniej Po- 
mocy Medyków w Krakowie w r. 1985. Dzieło je- 
dnak nie zostało dokończone. Już przedtem by- 
wały wprawdzie próby wypełnienia luki, jaką 
był brak poiskiego podręcznika patologii ogólnej. 
Nie licząc wydanych wykładów Głluzińskiego ani 
podobnie opracowanej „Patologii ogólnej układu 
nerwowego“ prof. dra Adamkiewicza (Kraków 
1891), istniały przekłady, jak „Dra Juliusza Cohn- 
heima Odczyty z patologii ogólnej“ (przełożył 
Dr A. Fabian і Dr St. Markiewicz Т. I; Dr Józef 
Poznański Т. II i Dr Otton Heweke — T. ПІ. 
Warszawa 1884, Druk K. Kowalewskiego), dalej 
„Wykłady z dziedziny patologii ogólnej i szczegó- 
łowej* (przekład z Traite de Médecine Charcot — 


Bouchard — Brissauda dokonany przez St. Mar- 
kiewicza i A. Oiąglińskiego i wydany z zapomogi 
Kasy im. dra J. Mianowskiego; Warszawa 1893) 
i wreszcie „Fizjologia patologiczna ° (przekład 
z І. Krehla przez J. Pruszyńskiego, docenta Uni- 
wersytetu Lwowskiego; Е. Wende, Warszawa 
1511). Podręcznik Kleckiego jest zatem znakomi- 
tym pierwszym polskim podręcznikiem patologii 
ogólnej i stanowi ważną pozycję w polskim le- 
karskim piśmiennictwie podręcznikowym. 

Duży rozmach patologij krakowskiej za Klec- 
kiego, rozleglość tematyki, świadcząca o szerokim: 
horyzoncie zainteresowań naukowych, a doskona- 
le kształcąca młode sily naukowe, ta wszechstron- 
ność czy wielostronność stały się źródłem bogate- 
go dorobku naukowego. Na pewien czas przed 
śmiercią Klecki złożony chorobą nie pełni czyn- 
ności, a opiekę nad Zakładem obejmują profesor 
Ciechanowski i profesor Supniewski. Od roku 
1931/82 — 1984/85 nie ma kierownika Zakładu. 
W roku 1985/36 kierownikiem Zakladu jest pro- 
fesor dr J. Supniewski. Po śmierci Kleckiego po 
dalszym okresie przejściowym profesorem pato- 
logii ogólnej i doświadczalnej po nim zostaje 
Jerzy Fegler (ur. 1899), z Warszawy, czynny 
w Krakowie do wybuchu wojny (1989 r.). F'egler, 
docent U. Warszawskiego, dawny asystent przy 
katedrze fizjologii iamże, jest w roku 1986/37 
i w r. 1937/88 zastęptą profesora. W r. 1939 prze- 
nosi się na fizjologię do Wilna, wypadki wojen 
ne jednak rzucają go na obczyznę gdzie dotąd po- 
zostaje. Za Feglera zaznacza sie w Krakowskim 
Zakładzie wyraźniejsza jednokierunkowość w pra- 
cach naukowo-badawczych, dotyczących głównie 
układu wegetatywnego (acetylocholina). Ta zresz- 
tą jednokierunkowość znaczyła się we wszystkich 
prawie zakładach patologii, a prowadzona była 
przez poszczególnych pracowników. Nie małe też 
były próby pracy zespołowej, kiedy to dane za- 
gadnienie opracowywali wszyscy pracownicy Za- 
kladu. Spotykało się także wyrazy współpracy 
między poszczególnymi zakładami oraz między 
zakładami a klinikami. To jest niewątpliwie ce- 
cha stylu pracy patologii w ostatnich dziesiątkach 


lat. 
* 


W krótkości wypada z koleii powiedzieć o pol- 
skich patologach działających w Wilnie. Przy 
sposobności wspomne, że w r. 15/9 Wileńskie Kol- 
legium zostało podniesione do godności akademii. 

Okolo г. 1777 zostaje otwarta szkoła chirurgicz- 
na, zamieniona w r. 1781/82 na wydział lekarski, 
do którego dołączono szkołę lekarską w Grodnie, 
zułożoną przez Tyzenhausa w r. 1775. Na tymże 
wydziale lekarskim wykładał patologię Józef 
Langmajer (od г. 1790); katedrę patologii od 
r. 1802/8 miał do r 1829/30 August Ludwik Be e u. 
W г. 1830/81 wyklada patologie ogólną Adolf 
A bic ht. W r. 1831 zniesiono uniwersytet wi- 
leński i w miejsce jego powstaje cesarsko-wileń- 
ska akademia medyezno-chirurgiczna, gdzie Abicht 
jest nadal profesorem patologii ogólnej (1832/38). 
W r. 1840 zniesiono i tę akademię i dopiero po 


wojnie Światowej 1914—1918 za rządów polskich 
następuje otwarcie uniwersytetu, w którym pierw- 
szym profesorem patologii ogólnej zostaje Stani- 
sław Trzebiński. Ро nim zastępczo od r. 
1922—1929 prowadzi patologie ogólną Se h i !- 
ling—Siengalewiez. Оа г. 1929/80 do 
wybuchu wojny w т. 1989 profesorem patologii 
w Wilnie jest Kazimierz Pe leza г, uczeń 
Kleckiego. Pelczar ur. 1894, dyplom dra otrzymuje 
w r. 1925, ginie w czasie ostatniej wojny (1943 r.). 
Jest prezesem Izby Lekarskiej Wileńsko-Nowo- 
grodzkiej oraz kierewnikiem Zakladu leczniczo- 
badawczego dla chorych na nowotwory. Poza tym 
jest w sezonie lekarzem ordynującym w Krynicy. 
* 


Inna wyższa uczeliiia, tj. Akademia Zamojska 
założona w r. 1595 nie może być przez nas w ogóle 
rozpatrywana, bo szybko i bezpowrotnie upadła. 
Wiemy, że krzewiła także nauki lekarskie. 
W XVII w. Jan Ursinus ze Lwowa, uczeń Jagiel- 
łowej Wszechnicy, autor osteologii, zostaje tam 
profesorem. Za wcześnie jednak żywot swój ta 
Akademia zakończyła, by doczekać się szerszego 
rozwoju nauk lekarskich a wśród nich patologii 
ogólnej i doświadczalnej, choć czynna jest ona je- 
szcze w w. XVIII. 

ж 

Jakkolwiek za czasów polskich we Lwowie od 
dawna przewija się nazwa „patologia“ j przewi- 
jają się nazwiska z nią związane, to nie z osiąg- 
nięć na tym polu do zanotowania nie ma. Wiemy, 
że przed powstaniem w r. 1784/5 Uniwersytetu Jó- 
zefińskiego istniało już dawno przedtem gremium 
chirurgów z ustawami z r. 1680, a potem Colle- 
gium Medicum od 1778 r. Daremne były jednak 
poprzednie próby stworzenia zawiązku wydziału 
lekarskiego przez chęć założenia szkoły anatomii 
po sprowadzeniu z zagranicy w r. 1688 Tomasza 
Budnego. Dopiero więc w Uniwersytecie Józefiń- 
skim jest wydział lekarski, a na nim patologia 
podawana na III roku studiów. Reprezentował ją 
kłótliwy i niespokojny Alojzy Capuano odr. 
1784, rektor Uniwersytetu w r. 1790/91. W marcu 
1791 r. umiera, a patologię obejmuje w tymże ro- 
ku Antoni Marherr. Po skasowaniu wydzia- 
łu lekarskiego w Uniwersytecie Józefińskim 
istnieje instytut lekarsko-chirurgiczny, w którym 
patologia ogólna (ogólna lek.-chirurg. patologia 
i terapia) była wykładana od 1808—1847 r. przez 
Wojciecha Żerdzińskiego na I sem. II 
roku tego studium. W 1808 r. w liceum fizjologię, 
patologie і materiam medicam wykładał dr Ва 
bel von Krons berg па І roku (21). W tych 
czasach podawano dzieła wzgl. własne pisma, 
których trzymano się w wykładach. 

Uniwersytet Franciszkański kreowany w miej- 
sce liceum stworzonego (1805—1817) po zamknie- 
ciu Uniwersytetu Józefińskiego (1805) nie ma wy- 
działu lekarskiego, ale ściśle z Uniwersytetem jest 
związany instytut nazwany od r. 1888 medyczno- 
chirurgicznym, profesorowie instytutu są profe- 
sorami Uniwersytetu, instytut otrzymuje nawet 
pieczęć fakultetu w przewidywaniu, że w takowy 
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się kiedyś przekształci. Po reorganizacji w 1883 r. 
instytut ma kurs 38-letni і patologia jest wykłada 
na w pierwszym półroczu II roku studium. Po r. 
1848 instytut medyczno-chirurgiczny stanowi stu- 
dium odrębne, niezwiązane z Uniwersytetem. Pa- 
tologię ogólną w niia miał od r. 1851 znany oku- 
lista Ignacy Wiktor Hawranek. I w tym 
czasie (r. 1869/70) patologia ogólna jest w instytu- 
cie wykładana па І roku. W niedługi czas po- 
tem, bo w roku 1874/5 instytut medyczno-chirur- 
giczny kształcący naonczas tylko cyrulików і aku- 
szerki został zwinięty na żądanie opinii publicz- 
nej. Dopiero w roku 1891 zostaje ustanowiony, 
a w r. 1894/5 oficjalaie otwarty wydział lekarski 
przy Uniwersytecie. Dnia 10. listopada 1896 r. na- 
stępuje otwarcie katedry patologii ogólnej i do- 
świadczalnej a pierwszym profesorem zostaje dr 
Jan Р r u s. Jako neurolog z wykształcenia 
(a przed nominacją proferor patologii ogólno- 
doświadczaluej i anatomii patologicznej wetery- 
narii) wyposaża zakład w odpowiednią aparaturę, 
której resztki przetrwały do niedawna. Również 
w bibliotece zakładu pozostało bardzo dużo z neu- 
rologii. Głównym zainteresowaniem Prusa, jak 
można sądzić z jego publikacyj, było zagadnienie 
przywracania życia.*) 

Wspominam o tym dlatego, gdyż problem ten 
jest skądinąd aktualny do ostatnich czasów. Prus 
poza tym zajmował się m. in. patologią układu 
nerwowego:**) 


*) О pomyślnych wynikach zastosowania mojej me- 
tody przywracania życia. Odbitka z Księgi Pamiąt- 
kowej ku uczczeniu 250-tej rocznicy założenia Uni- 
wersytetu Lwowskiego przez króla Jana Kazimierza. 
Kraków 1911. 

x*) Inne prace Prusa: O wskrzeszaniu w przypadkach 
śmierci z uduszenia, otrucia chloroformem lub rażenia 
prądem elektrycznym. Księga Pamiątkowa wydana 
przez Uniwersytet Lwowski ku uczczen:iu 500-letniego 
jubileuszu Uniwersytetu Krakowskiego, 1900. 

O wskrzeszaniu w przypadkach śmierci z uduszenia, 
otrucia chloroformem lub rażenia prądem elektrycz- 
nym. Przegląd Lekarski 1900. 

Über die Wiederbelebung in ёойеѕ# Пеп in Folge 
von Erstickung, Chloroformvergiftung und elektrischen 
Schlage. Wiener klin. Wochenschr. 1900. 

Sur les moyens A'emvloyer contre la mort due å la 
suffocation a intoxication chloroformique et a la dé- 
chargé électrique. Archives de medicine expérimentale 
et d'anatomie pathologique fondés par I. M. Charcot 
N. 8. Mai 1901. 

Uber die Wirkung des Cocaims auf das Herz. Zeit- 
chr. f. exp. Path. und Ther. 14 Bd. 1918. 

Uber die bei elektrischer Reizung des Corpus stria- 
tum und des Thalamus opticus auftretenden Erschei- 
nungen. Wiener klin. Woch. 1899, Nr 48. 

O nerwikach wykrytych w osłonce pni nerwowych 
(nervi nervorum periphericorum). Przegląd Lekarski, 
Kraków 1886 (praca z Zakładu anat. patol. prof. Bro- 
wicza przez J. Prusa jako asystenta kliniki lekarskiej 
Uniwersytetu w Krakowie). 

O objawach występujących pod wpływem elektrycz- 
nego podrażnienia wzgórków czworaczych. Przegląd 
lekarski Nr 40, 41 i 42. 1899. 

O drogach przewodzenia i istocie padaczki korowej 
(epilepsji Jacksona) Przegl. lek. 1898, Nr 34 i 35. 

Uber die Leistungsbahnen und Pathogenese der Rin- 
denepilepsie. Wiener klin. Woch. 1898, Nr 88. 
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Swój sposób przywracania do życia ogłaszał 
w języku polskim, niemieckim j francuskim. W r. 
1896/7 jako jeden z pięciu profesorów zwyczaj 
nych był Prus prodziekanem. Potem w okresie 
I wojny Światowej przeszedł na emeryturę (1918 
г.).*) W czasie wojny światowej 1914—1918 r. Wy- 
dział lekarski został przez rosyjskie władze carskie 
zamknięty. W latach 1919 į 1920 zastępczo prowadzi 
Zakład Patologii profesor anatomii patologicznej 
dr Witold N owi u ki bez jakiegokolwiek per- 
sonelu pomocniczego. W Zakładzie za czasów Рги- 
sa znajduje się Edmund Biernacki (ur. 1866), 
rodem z Opoczna w Królestwie Polskim. Wycho- 
wanek Un. Warszawskiego. Dyplom swój nostry- 
tikuje na Wydziale Lekarskim we Lwowie w r. 
1902. a habilituje się z patologii ogólnej і doświad- 
cezalnej tamże w г. 1908/4. Wg Smoluchowskiego 
habilituje się w r. 1902. W r. 1908 zostaje miano- 
wany profesorem nadzwyczajnym patologii ogól 
пеј і doświadczalnej. Pracę swą rozpoczął јако 
lekarz-klinicysta, a potem wydatnie pracował 


Untersuchungen iiber elektrische Reizung der Vier- 
kügel. Wiener klin. Woch. 1899, Nr 45. 

O etyologii i patogenezie wybrocznicy czyli gorączki 
wybroczynowej (morbus petechialis vel febris pete- 
chialis). Przegląd Weterynarski, Lwów 18986. X. Nr 1. 

Schweinepest oder  Shweineseuche. Pathologisch- 
anatomische Veranderungen. 

Résultats de examen histologique dans I adćnome 
du foie. — La karyokinese dans ladenome du foie. 
Bulletins de la Société anatomique. Т. I. serie 5. (tu 
Prus podpisany jako Chef de Clinique médicale а Cra- 
covie). 

Sur les modifications du foie sous l'influence ther- 
mique et chimique, en particulier au point de vue de 
la karyokinese des cellules hepatiques dans la cirrhose 
hypertrophique (jak wyżej — nawet razem oprawio- 
ne). 

Uber die Wirkung des Malleins auf das Blut und über 
seinen diagnostischen Wert (tu jako kierownik patologii 
ogólnej i doświadczalnej i anatomii patologicznej we- 
terynarii we Lwowie — brak daty i miejsca wydania). 

O zm'anach makroskopowych i mikroskopowych na- 
potykanych w płucach w przebiegu zarazy płuc u by- 
dła rogatego i o patogenezie tejże choroby. Przegląd 
Weterynarski 1896. X. Nr 1. 

Obecne stanowisko patologii ogólnej oraz rozwój hi- 
storyczny pojecia choroby. Wykład wstępny wypowie- 
dziany w dniu 10-tym listopada 1896-go roku przy 
otwarciu katedry Patologii ogólnej і doświadczalnej 
w Uniwersytecie Lwowskim. Krytyka Lek. Warszawa 
1897. 

O działaniu na krew i wartości dyagnostycznej mal- 
leiny. Nakładem Redakcji „Przegl. Weterynarsk'ego* 
1894 (jako kierown'k Zakładu patologi og. i dośw. 
oraz Anat. patol. e. k. Szkoły Weterynarii we Lwowie). 

O działaniu kokainy na serce. Lwów 1912. 

Krótki rys obecnego stanu nauki o przyrodzie i le- 
czeniu cholery. Przegl. lek. Nr 14, 17. Kraków 1887. 
(tu jako TI. asystent kliniki lekarskiej Uniwersytetu 
Jagiellońskiego). 

O ciałkach Russela. Kraków 1895. Nakładem Akad. 
17а. (Academia Litterarum Cracoviensis) Т. XXXII. 
Rozpraw Wydziału matematyczno-przyrodniczego Aka- 
demii Umiejętności w Krakowie (ref. Browicz). 

Eine neue Form der Zellenartung. Secretorische 
fuchsinophile Degeneration. Centralblatt f. Allg. Pa- 
thol. u. Path. Anatom'e, VI Band. 1295. 

*) W r. 1900 był dziekanem, w r. 1901 prodziekanem. 
W składzie osobowym U. J. К. w r..ak. 1919 20 figu- 
ruje jako emer. profesor. Zmarł nagle w Huczku pod 
Dobromilem, w r. 1926. 


w dziedzinie patologii ogólnej i doświadczalnej. 
Jego dorobek naukowy obejmuje w całości 98 
prac. Biernacki nie ograniczał się bynajmniej je- 
dynie do zagadnienia szybkości opadania czerwo- 
nych ciałek, które opracował już poprzednio, jako 
lekarz-klinicysta, ale wykazywał zainteresowania 
także w innych kierunkach (np. przemiana mine- 
ralna, neuropatologia, filozofia medycyny), ogla- 
szając wyniki swoich badań w języku niemiec- 
kim.*) Biernacki zmarł w r. 1911. 

Po wpsomnianej przerwie dopiero w r. 1921 pro- 
fesorem patologii ogólnej i doświadczalnej zosta- 
je dr Marian Fr a n ke (1877—1944), docent а po- 
tem profesor nadzwyczajny interny, uczeń Glu- 
zińskiego ;czynny on jest prawie bez przerwy do 
r. 1944, tj do chwili śmierci. Za jego czasów Za- 
kład znakomicie się rozwija. Wyposażenie Zakła- 
du z roku na rok się pomnaża. W związku z tym 
powstają liczne pracownie, jak stacja sportowo- 
lekarska, z ekg, w której odbywały się masowe 
badania sportowców i młodzieży szkolnej. ważne 
z punktu widzenia teoretycznego, jak i praktycz- 
nego, społecznego. Pracownia teleelektrokardio- 
graficzna umożliwiała badania narządu krążenia 
u chorych zakaźnych z odległości 1% km. Pracow- 
nia dla badań przemiany jodowej przysporzyła 
piśmienniectwu naszemu. a bodaj i światowemu 
dobry podręcznik fizjologii i patologii przemia 
ny jodu wydany przez Р. A. U oraz w języku an- 
gielskim w Oxfordzie Dalej pracownia przemiany 
spoczynkowej oraz ila hadań gruczołów dokrew- 
nych, hormonów j witamin, to dalsze punkty dla 
etapów wiodących do wiązania zagadnień teore- 
tyeznych z życiem. Wypracowana została próba 
obciążania jadem nieorganicznym dla oceny stanu 
czynnościowego tarczycy (Elmer). O życiu, o ro- 
snącej dynamice, o ważności i roli naszej dyscy- 
pliny mogą świadczyć także pisane podręczniki 
пр Frankego: Patologia ogólna i doświadczalna, 
Zarys hormonologii i witaminologii, Witaminy 
oraz Choroby narządu krążenia wszystkie 
w maszynopisach (nie wydane z powodu wypad- 
ków wojennych). 


* 


W Warszawie w r. 1786 zostaje założona a w r. 
1789 otwarta szkoła chirurgiczna, która trwa do 
r. 1795. Już przedtem w r. 1756 i zdaje się w la- 
tach 1765—1778 oraz w r. 17838 projektowano stwo- 
rzenie Collegium Medicum. Dopiero jednak dnia 
15. ХТ. 1809 r w Księstwie Warszawskim powstaje 
Akademia Lekarska, a więc wydział lekarski. 
Wcielono go do utworzonego w r. 1816/17 uniwer- 
sytetu tzw. królewskiego i tu patologię od r. 1809- 
1818 miał Hiacenty Dziarkowski, a wiec 
już za czasów zaboru rosyjskiego (car Aleksan- 


*) Prof. dr E. Biernacki: Zur Lehre vom Kalium- 
satz (Aus dem Institute für allgemeine und experi- 
mentelle Pathologie zu Lemberg). Zentralblatt für 
die ges. Physiologie und Pathologie des Stoffwech- 
sels 1910. Nr. 11. 

Е. Biernacki: Uberernahrung und M'neralstoffwech- 
sel. j. w. 1909. Nr. 12 u. 13; 1910. Nr. б. 

Е. Biernacki: Kochsalz und Kaliumzatz. Zeitschr. 
f. exp. Pathol. und. Ther. 


der I). Po Dziarkowskim od r. 1818/19 obejmuje 
patologie Wincenty S z c z u ce k i (ur. 1786, stu- 
diowal we Lwowie ı potem w Krakowie), który 
naucza patologii ogólnej (17) aż do upadku uni- 
wersytetu warszawskiego. Od r. 1830 uniwersytet 
warszawski zwie się Uniwersytetem Królewskim 
Aleksandrowskim. Uniwersytet Królewski a z nim 
wydział lekarski został zamknięty 12. XT. 1881 
przez cara Mikołaja. W uniwersytecie królewskim 
patologia ogólna była głównym przedmiotem 
umieszczonym na pierwszym miejscu wykładów 
dla III roku studiów. Wykładana była po łacinie 
jeszcze w r. 1825. Patologia w Warszawie stała 
wtedy wyżej niż w Wilnie. Dziarkowski przetłu- 
maczył patologię Heckera (1811), a Szczycki wg 
sądu historyka był dobrym pedagogiem. Od r. 
1881 przestaje istnieć uniwersytet warszawski. 
W r 1857 zostaje założona akademia medyko- 
chirurgiczna, od roku zaś 1868—1869 znowu istnie- 
je Szkoła Główna Warszawska, w której profeso: 
rem patologii ogólnej jest uczeń Dietla dr Hen- 
гук Łuczkie wje z. Henryk Łuczkiewicz 
(ur. 5. VII. 1826) przenosi się do Warszawy w r. 
1850, gdzie w r. 1860 zostaje docentem interny. 
W r. 1864 rozpoczyna tamże wykłady z patologii 
ogólnej W r. 1876 zostaje profesorem patologii 
ogólnej Cesarskiego Uniwersytetu Warszawskie- 
go. Jego dorobek naukowy jest duży, m. in. zna- 
leźć można także jego przekłady Historii medy- 
супу (Warszawa 1866) oraz Hygieny (Warszawa 
1877). W swoim czasie spotkałem jego podręcz- 
nik patologii, ale teraz odszukać mi go się nie 
udało. Od r. 1869—1915 istnieje rosyjski na zie- 
miach polskich Cesarski Uniwersytet Warszaw- 
ski. 

W niepodiegłej Polsce katedrą patologii ogól- 
nej i doświadezalnej kieruje i zakład organizuje 
od г. 1918—1920 Adam Wrzosek (ur. 1875 т.), 
współpracownik Kleckiego, docent a potem pro- 
fesor nadzwyczajny patologii ogólnej i ekspery- 
mentalnej od r. 1910. W r. 1918/19 wykłada patolo- 
gię ogólną w semestrze zimowym dla studentów 
VII semestru. W r. 1921/22 brak kierownika za- 
kładu warszawskiego. Potem obejmuje ten zakład 
po odejściu Wrzoska na historię medycyny do 
Poznania w r. 1922/23 Franciszek Venulet 
(Łódź, Państwowy Zakład Epidemiologiczny). 
Czynny był on w Warszawie do wybuchu wojny 
i potem w czasie okupacji niemieckiej (tajne kur. 
sy). Po otwarciu uniwersytetu w Łodzi przeniósł 
się tamże. Jest autorem ostatnio wydanego pod- 
ręcznika patologii (t. І). Warszawski Zakład Pa- 
tologii Ogólnej i Doświadczalnej należał przed 
wojną do jednych z najczynniejszych. 

* 


Najmłodszy wydział lekarski w najmłodszym 
Uniwersytecie Poznańskim rozporządzał katedrą 
patologii ogólnej i doświadczalnej kierowaną 
przez Ignacego Hoffmana, interniste z wy- 
kształcenia. Ignacy Hoffman, docent Uniwersy- 
tetu Kijowskiego, urodzony w r. 1878, został mia- 
nowany profesorem patologii w Poznaniu w r. 
1921. Zmarł w Poznaniu kilka lat temu. Choć 
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iw Poznaniu były próby założenia akademii w т. 
1612 i w r. 1650 to jednak istniała tylko szkoła 
Lubrańskiego. Akademia Lubrańskiego założona 
w XVI w. została zwinięta w 1780 roku. Dopiero 
w niepodległej Polsce po wojnie światowej 
1914-21918 otwarty został Uniwersytet Poznański. 
Otwarcie nastąpiło w r. 1919, a Wydział Lekarski 
otwarto w r. 1919/20. 
k 


Patologia ogólna w Polsce, jak widzimy, pow- 
stala w w. XVIII. Wtedy to i jeszcze w w. XIX 
w ręku jednego wykładowcy-profesora skupiało 
się szereg dyscyplin; podobnie było i z patologią, 
co nie mogło sprzyjać jej rozwojowi. Patologia 
ogólna u nas niewiele się opóźniła w stosunku do 
zachodnich państw Europy. Patologia bowiem, 
jak mówiliśmy, jako odrębna dyscyplina wchodzi 
w programy nauczania w w. XVIII. Nie dosyć 
nawet dokładny przegląd wykazuje, że patologia 
ogólna w Polsce ma długą historię. Licząc bowiem 
od r. 1781, od Kosteckiego, otrzymujemy na dzień 
dzisiejszy 169 lat jej istnienia. Byli wprawdzie 
wśród przedstawicieli tej dyscypliny tacy, którzy 
nie nie pisali, jak Boduszyński, na którym ро- 
twierdziło się jednak, że sława nie od zapisanych 
tomów zależy, ale byli j tacy. którzy pozostawili 
po sobie pamięć w drukach. Do tych należy np. 
Jakubowski, którego wypowiedzi na one czasy są 
wprost zdumiewające, a przytoczę tu jedną. „sa- 
ma zmiana wplywów i sposobu życia częstokroć 
wystarcza. W okresje 1764—1854 patologia ogól- 
na przedstawia Elementa Pathologiae universa- 
lis, wydane przez Adama Nieckiego (1766 r, dzie- 
ło Dziarkowskiego o patologii, A. Szastera o te- 
rapii natury; Becu znowu zasłużył się upowszech- 
nieniem szczepienia ospy j dziełem na ten temat. 
Nie mówię tu już o innych, o których poprzednio 
wspomniałem. Podkreślić też należy, źe u nas 
z czasem zmieniał sie į charakter patologii ogól- 
nej. która staje się przez swoją tematykę coraz 
bliższą zagadnień związanych z życiem. Dlatego 
już Józef Majer nazywał patologię ogólną „fizyo- 
logią patologiczną“. 

Na przestrzeni 586 lat istnienia medycyny w Pol- 
sce mamy 169 lat istnienia patologii ogólnej 
i związanej z nią 70 lat patologii doświadczalnej: 
Gdyby zliczyć wszystkie osiągnięc'a polskiej ра- 
tologii, to staniemy przed poważnym  dorob- 
kiem naukowym о znaczeniu ogólnym i spo- 
łecznym. przed dużym plonem, którego wartość 
jest nieraz duża i trwała. Bez przesady rzec moż: 
na, że patologia dotrzymała u nas kroku innym 
naukom lekarskim. które wcześniej rozpoczęły 
swój wspaniały rozwój. 

Nie wolno nam więc pomniejszać zasług na- 
szych poprzedników і nie wolno nam niesłusznie 
oceniać ich wysiłków w pracy dla nauki polskiej. 
Niepożądana będzie każda insynuacja, że przed 
паті pracowano tylko dlą własnej ambicji, dla 
własnej sławy i że osiągnięcia naszych mistrzów 
były tylko ich osiągnięciami. 

Patologia ogólna, choć dyscyplina teoretyczna 
bywała prowadzona nieraz przez takich, którzy 


równocześnie byli lekarzami praktykującymi. 
Wcale jednakże ich związek z oddziałem szpital- 
nym czy z kliniką nie przysporzył im bynajmniej 
sławy patologów ogólnych. Klinicysta nieraz po- 
rusza zagadnienia ogólno-patologiczne, a patolog 
ogólny zagadnienia o charakterze Slinicznym, ale 
nie oznacza to, by patolog musiał mieć koniecznie 
drugi warsztat pracy w postaci oddziału kliniez- 
nego. Na to zgodzili się prawie wszyscy wykła- 
dewey patologii ogólnej na I Konferencji w Kra- 
kowie, odbytej w maju br. Dlatego wydaje mi się 
niesłuszne wiązanie patologii ogólnej z katedrą 
praktyczną. Opisywanie przypadków klinicznych 
a co więcej i leczenia nie należy bynajmniej do 
patologii ogólnej. Uogólniając sprawę, można by 
to samo zalecać farmakologowi, biochemikowi 
a może i innym teoretykom. Brak jednak równo: 
czesnego kierownictwa jakimś oddziałem klin'cz- 
nym nie przeczy przecież możliwości a nawet ko- 
rnieczności wiązania patologii ogólnej i innych 
teoretycznych nauk łekarskich z życiem. O tym 
przecież wiedziano już ponad 100 lat temu i dla- 
tego patologie ogólną nazwano właśnie patologicz- 
ną fizjologią (tj. fizjologią choregoustroju). 

Patologiczna fizjologia bywa blędnie nazywana 
fizjologiczną patologią (skrót: fizjopatologia). Jest 
to moim zdaniem niesłuszne. Spróbuję w kilku 
zdaniach z grą słów uzasadnić to. Fizjo-patologia 
może być użyta jako skrót: fizjologia і patologia. 
Jest normalna, tj. prawidłowa anatomia 1 jest nor: 
malna fizjologia, może wiec być patologiczna ana- 
tomia (a nigdy anatomiczna patologia) i może być. 
patologiczna fizjologia. Nie ma natomiast fizjolo- 
gicznej fizjologii ani fizjologicznej patologii, jak 
i nie mogłoby być patologicznej patologii jako 
przeciwstawienia dla fizjologicznej patologii. 
W skrócie przeciwstawieniem fizjo-patologii była- 
by pato-patologia. 

Odpowiednio do patologicznej fizjologii (pato- 
fizjologii) można mówić o patologicznej chemii 
(patochemii), o patologicznej histologii, o patolo- 
gicznej anatomii. Prawidłowa nazwa, o której mo- 
wa, jest spotykana w innych językach (paihologi- 
sche Physiologie, patołogiczna fizjologia, patoło- 
giczeskaja fizjołogia itd.). 

Jako jedyna słuszna nazwa pozostaje więc na 
oznaczenie patologii ogólnej i doświadczalnej: pa: 
tologiczną fizjologia i takiej nazwy użył pierwszy 
Virchow, a u nas Józef Majer, chyba ponad 100 lat 
temu. 

Na koniec pragnąłbym podkreślić, że zakłady 
patologii ogólnej (przynajmniej niektóre) kształci- 
ły wielkie zastępy kadr lekarskich, z których wy- 
wodził się szereg Świetnych asystentów klinicz- 
nych i docentów klinicznych, wielu lekarzy-prak- 
tyków nie tylko z naukowym zdobytym stopniem, 
ale j z naukowym podejściem w życiu praktycz- 
nym. 
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Julian WALAWSKI Warszawa 


Rola i zadania fizjologii patologicznej 
jako podstawowej nauki lekarskiej 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej. 
Kierownik: Prof. dr Julian Walawski) 

Patologia w szerokim znaczeniu tego słowa 
jest rozległą nauką, która bada zmiany chorobo- 
we zachodzące w ustroju pod wplywem bodźca 
chorobotwórczego zarówno w budowie narządów 
i tkanek, jak i w ich czynności. Do patologii na- 
leży .również nauka o objawach chorobowych 
czyli semiotyka. Tak rozległa nauka nie mogła 
z biegiem lat i rozwojem nauk lekarskich ostać 
się jako całość i w zeszłym stuleciu zaczęła roz- 
padać się na poszczególne dyscypliny w związku 
z ogólnym postępem nie tylko nauk lekarskich, 
leez i przyrodniczych. Z patologii więc jako 
ogromnej nauki powstały oddzielne jej galęzie, 
jak anatomia patologiczna z histologią patolo- 
giczną, omawiające makro- i mikromorfologię 
zjawisk chorobowych, bakteriologia, która z kolei 
rozrosła się w olbrzymią nauke jako mikrobiolo- 
gia i tzw. patologia ogólna poszukującą praw 
rządzących powstawaniem, przebiegiem j zejścięm 


zjawisk chorobowych jako spraw dynamie”nych 
oraz ustalająca mechanizmy powstawania chorób 
i ich objawów. Semiotyka przeszła już całkowicie 
do tzw. patologii klinicznej. Do wyodrębnienia 
patologii ogólnej w osobną naukę przyczynił się 
rozwój fizjologii, który wskazał zasadnicze meto- 
dy badań j drogi, po których winna kroczyć nie 
tylko fizjologia, lecz także patologia ogólna. Od 
tej chwili, kiedy fizjologia stanęła na mocnych 
podstawach doświadczalnych, badając ściśle 
obiektywnie mechanizmy powstawania j przebie- 
gu normalnych zjawisk j czynności życiowych 
ustroju, patologia ogólna również ściśle ustaliła 
podstawy swego rozwoju jako odrębnej nauki, 
eo znalazło swój wyraz w nazwaniu jej fizjolo- 
gią patologiczną. Fizjologia patologiczna w dzi- 
siejszym jej pojmowaniu jest nauką młodą, cho- 
ciąż opartą na tradycjach pochodzących jeszcze 
z okresu starożytności.. 


Jakie drogi przeszła patologia ogólna zan'm 
stała się tym, czym jest dzisiaj, to jest fizjologią 
patologiczną? Już od najdawniejszych czasów 
badano zjawiska chorobowe i od zarania istnie- 
nia ludzkości zwracano na nie uwagę, starając 
sę zgłębić istotę chorób. Jasną jest rzeczą, że każ- 
da epoka stwarzała właściwe sobie pojęcia j po- 
glądy w zależności od poziomu umysłowego ów- 
czesnej ludzkości Twórca nauk lekarskich w sta- 
rożytności, Hipokrates, pierwszy stworzył pod- 
stawy rozumowego ujmowania zjawisk chorobo- 
wych і on też był pierwszym, który wypowie- 
dzial pogląd, że zjawiska chorobowe powstają 
w wyniku zakłócenia prawidłowego stosunku so- 
kéw ustrojowych, o których zresztą bardzo mało 
wiedział. Była to pierwsza teoria „humoralna“ 
w określaniu istoty zjawisk chorobowych, cho- 
ciaż bardzo niedokładna z braku zasadniczych po- 
jęć anatomicznych i fizjologicznych. Teorii humo- 
ralnej Hipokratesa przeciwstawił się w tym cza- 
sie Asklepiades і wysunął inną teorię tzw. solidy- 
styczną, opartą na nauce o atomach Demokryta. 
Wedlug Asklepiadesa choroba jest wynikiem 
zmian zachodzących w atomach, z których składa 
się ustrój, a także zmian zachodzących w prze- 
strzeniach międzyatomowych, w których krążą 
soki ustrojowe. Gęstość atomów oraz ich ruch 
i tarcie warunkowały — według tego badacza — 
stan zdrowia lub choroby. Jeżeli z perspektywy 
wieków zastanowimy się nad tą teorią, to przy* 
chodzimy do wniosku. że była to pierwsza teoria 
„komórkowa w zakresie wiedzy o zjawiskach cho. 
robowych. Widzimy stąd, że już w starożytności 
istniały dwie Ѕсіегајасе się ze sobą teorie pow- 
stawania chorób, które z bardzo nieznacznymi 
zmianami przetrwały gwiele wieków, a w związ- 
ku z tym, że nie było wówczas możliwości szero- 
kiego prowadzenia badań sekcyjnych i wiwisek- 
cyjnych z przyczyn religijnych, patologia nie mo- 
gla się rozw:mać i wyjaśnić tych zjawisk, które 


„interesowały każdego lekarza. 


Pierwszy zasadniczy wstrząs, jaki przeżyła fi- 
zjologia, a z nią i patologia było odkrycie przez 


тю 


Harveya w roku 1628 krążenia krwi. Od tego bo- 
wiem czasu zaczyna się rozwój zarówno f:zjolo- 
gii, jak i patologii doświadczalnej, Wprowadze- 
nie ścisłych metod badań na ustrojach żywych 
oraz na zwierzętach, o zbliżonej do ludzkiej budo- 
wie narządów, dało możność wglądu nie tylko 
w fizjologię człowieka, lecz także w jego pato- 
logię. Właściwie od tej chwili fizjologia jest ści- 
śle związana z patologią i obie te nauki, choć na 
pozór różne, stanowią jedną całość składającą się 
z fizjologii ustroju zdrowego i fizjologii ustroju 
chorego. Już w zasadzie od czasu wprowadzenia 
metod fizjologicznych do badań zjawisk patolo- 
gicznych zjawiły się podstawy do wyodrębnienia 
z patologii, w szerokim jej ujęciu, osobnej nauki 
jako fizjologii patologicznej. 

Fizjologia patologiczna jako nauka doświad- 
czalna w drugiej połowie dziewiętnastego wieku 
przeżyła swój kryzys w związku z nadzwyczaj- 
nym rozwojem anatomii patologicznej i teorii 
komórkowej, której twórcą był Virchow. 
Według bowiem Virchowa wszelkie sprawy 
patologiczne toczące się w tkankach, narządach 
i całym ustroju są wynikiem zmian różnego cha- 
rakteru, powstałych w komórkach. Kierunkowi. 
który nadał patologii Virchow, niewątpliwie 
zawdzięczamy wiele cennych zdobyczy w pojmo- 
waniu zjawisk patologicznych, mimo to zahamo- 
wał on do pewnego stopnia rozwój fizjologii pa- 
tologicznej. Liczni badacze jednak zdawali sobie 
sprawe, że zmiany w komórkach nie mogą być 
wyłączną przyczyną zjawisk chorobowych Oka- 
zało się mianowicie, że zmiany w komórkach nie 
zawsze są konieczne do powstania choroby. Zna- 
ne były bowiem sprawy. chorobowe, w których 
anatomicznie występowały dość rozległe zmiany 
w budowie komórek, a mimo to ustrój jako całość 
sprawnie wykonywał swoje czynności fizjologicz- 
пе. Innym znów razem budowa komórek wcale 
nie jest zmieniona, objawy zaś chorobowe istnie- 
ją w całej pełni i czynność narządów lub całego 
ustroju jest wadliwa. Istnieją bowiem dwa ro- 
dzaje chorób а m'anowielie choroby, w których 
występują zaburzenia w całym ustroju jako sku- 
tek zmian w budowie i czynności określonego na- 
rządu oraz choroby, w których występują daleko 
posunięte zaburzenia w całości ustroju, mimo że 
objawów ze strony narządów nie stwierdza się. 
Fizjologia patologiczna, mając tego rodzaju spo- 
strzeżenia, przystąpiła do ataku na teorię komór- 
kową Virchow a i oparła się. jak zwykle 
na doświadczeniu fizjologicznym. Atak na teorię 
Virchow a podjęto od strony fizjologicznej, 
biorąc pod uwagę całość ustroju і starając się 
ustalić, że zjawiska chofobowe są różnego ro- 
dzaju reakcją na szkodliwy bodziec. W mecha- 
nizmie więc powstawania chorób na czoło wystą- 
piły zjawiska oddziaływania ustroju jako czynne. 
go związku ze środowiskiem zewnętrznym. przy 
czym nie odrzucono, lecz uznano te zdobycze 
Virchowa w dziedzinie morfologii, które 
on wniósł do nauki o zjawiskach patologicznych, 
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а tym samym do medycyny. Od tej chwili fizjo” 
logia patologiczna, która wyodrębniła choroby 
czynnościowe stanęła na stanowisku czysto fizjo- 
logicznego, to jest kinetycznego ujmowanią zja- 
wisk patologicznych i dziś związek jej z anato- 
mią patologiczną jest mniejszy niż był poprzed- 
nio, chociaż fizjologia patologiczna korzysta ze 
zdobyczy anatomii patologicznej. Anatomia pato- 
logiczna została jakby w pewnym odosobnieniu 
jako nauka badająca zjawiska statyczne, jako 
nauka podsumowująca skutki procesów patolo- 
gicznych i skutki chorób Fizjologia patologiczna 
natomiast przeszła całkowicie na badanie kinety. 
ki zjawisk chorobowych i ściśle połączyła fizjolo- 
gię z kliniką. Dziś już nie można mówić, że fizjo- 
logia patologiczna jest uzupełnieniem anatomii 
patologicznej. Stała się bowiem ona samodzielną 
wielką nauką, która daje anatomii patologicznej 
podstawy do zrozumienia mechanizmów powsta- 
wania i rozwoju dynamicznego procesów pato- 
logicznych, których wynikiem są morfologiczne 
zmiany anatomo-patologiczne jako statyczne. No- 
wy kierunek w patologii wychodzi ze słusznego 
założenia, że ustrój jest złożoną niepodzielną ca- 
łością ciągłych i czynnych związków ze środowi- 
skiem zewnętrznym. 

Patrzenie na ustrój jako na całość psychofizycz- 
ną uwydatnia się w pracach badaczy radzieckich. 
Nauka radziecka oceniła teorię Virchow a 
jako mechanistyczną., to jest opierającą się na za- 
sadach statystycznych zmian miejscowych w oder- 
waniu od całości ustroju і w oderwaniu od zło- 
żonych fizjologicznych współzależności pom ędzy 
środowiskiem wewnętrznym ustroju a środowi- 
skiem zewnetrznym. Według patologów radz'ec- 
kich zjawiska chorobowe powstają wtedy, kiedy 
zmienia się przemiana materii i procesy fizyko- 
chemiczne nie tylko miejscowo w komórkach, lecz 
również w całym ustroju. U nas już prawie przed 
100 laty Tytus Chałubiński jasno uświa- 
domił sobie i nauczał, że „choroba nie jest niczym 
oddzielnym od życia, nie jest odrębnym procesem, 
który by można stawiać obok lub też naprzeciw 
procesów życia, gdyż w danym organ źmie odby- 
wa się tylko jeden proces życia, tylko że proces 
ten odbywa się albo odpowiednio do celów fizjo- 
logicznych czyli zdrowo, albo też wskutek przy- 
czyn bądź zewnętrznych bądź wewnętrznych lub 
też jednych і drugich razem nie odpowiednio do 
tych celów czyli chorobowo“. Choroba powstaje 
„wśród warunków, w jakich się życie odbywa*. 

Drugi swój kryzys fizjologia patolog czna prze- 
Żyia w czasie okresu bakteriologiczne). Okres 
nakieriologiczny w poznawaniu istoty „chorob 
i mechanizmów ich powstawania, który zastal za- 
porzytkowany przez Pasteura Koeha, 
Miecznjikowa i Ehrl:cha mimo 
olbrzymich zdobyczy, jakie przyniosł naukom 
lekarskim zahamował nieco rozwój fizjologii pa- 
tologicznej. Zwracano mianowicie wtedy uwagę 
przede wszystkim na mikroorganizm jako zasad- 
niezą przyczynę powstawania procesów patolo- 


gicznych, przede wszystkim zakaźnych. Makro- 
organizm, w którym rozgrywają się procesy pa- 
tologiczne ze wszystkimi jego zlożonymi oddzia- 
ływaniami sprowadzono na plan drugi. Nie bra- 
no bowiem wtedy pod uwagę, że od ogólnego stanu 
ustroju і jego złożonych геаксуј na wtargnięcie 
do niego mikroorganizmu zależy stopień i natę- 
żenie oraz postać procesu patologicznego. Fizjo- 
logia patologiczna na nowo musiała nagromadzać 
fakty doświadczalne stwierdzające, że ogólny stan 
ustroju odgrywa zasadniczą rolę w powstawaniu 
procesów patologicznych. Wyłoniły się z tych fak- 
tów dwa zasadnicze pojęcia, mianowicie odpor- 
ność į alergia. Fizjologia patologiczna wykazała, 
że stan ustroju decyduje o tym, czy dany bodziec 
biologiczny wywoła w nim chorobę, czy też bodziec 
ten pozostan'e nieczynny. Fizjologia patologicz- 
na więc ustaliła, że ustrój może wykazywać albo 
stan wrażliwości albo stan odporności na czyn- 
niki chorobotwórcze. Wyjaśniono również role 
czynników wewnątrz-ustrojowych i zewnątrz- 
ustrojowych, które warunkują i sprzyjają pow- 
stawaniu stanów nadwrażliwości. jak i stanów 
odpornościowych. Uwypuklono również rolę ukła- 
du nerwowego, a przede wszystkim rolę odru- 
chów, gdyż Pawłow stwierdził, że bodziec 
chorobowy może wywołać zmiany w jakimkol- 
wiek układzie bez konieczności bezpośredn'ego 
stykania się tego układu z komórkami, które wy- 
kazują proces patologiczny. 


Po tych wstrząsach, jakie przeszła fizjolog'a 
patologiczna jako nauka, dalsze nagromadzenie 
przez nią faktów doświadczalnych i powiązanie 
ich z kl'niką doprowadziło do bardziej ścisłego 
ujęcia zjawisk chorobowych. Choroba — według 
dzisiejszych pojęć fizjologii patologicznej — jest 
zjawiskiem dynamicznym. Nie ogranicza sie ona 
tylko do zmian powstających miejscowo, lecz do- 
tyczy całego ustroju i w oparciu o całość zmian 
zachodzących w ustroju і powiązaniu ich ze sobą 
można wysnuwać wnioski со do choraby. Decy- 
duje bowiem o stanie chorobowym zmiana czyn- 
ności całego ustroju i jego oddziaływania na bodź- 
ce, nie zaś zmiany w posźczególnych jego elemen. 
tach. Istotę wiec choroby dzięki fizjologii patolo- 
gicznej rozumiemy dz'siaj fizjologicznie jako 
zwichnięcie różnych mechanizmów regulujących 
zarówno humoralnych, jak i nerwowych, warun- 
kujących prawidlowy stan ustroju. W następ- 
stwie tych zaburzeń, które mogą być ilościowo 
różne, powstają nowe jakości jako zmiany struk- 
turalne. Wchodzi tu w grę również sprawność 
mechanizmów regulacyjnych nie tylko humoral- 
nych, lecz przede wszystkim nerwowych, jako 
szybko działających, w zakresie przystosowywa- 
nia się narządów i ich układów do czynników 
związanych ze środowiskiem wewnętrznym i zew- 
nętrznym. 


Wiemy, że ustrój bardzo często ulega rozmai- 
tym niezwykłym podrażnieniom zarówno ze stro- 
ny środowiska wewnętrznego, to jest przemian od- 
bywających w samym ustroju, jak і ze strony 


środowiska zewnętrznego czyli świata otaczające- 
go. a mimo to nie zawsze powstają w nim zmiany 
patologiczne. Oporność ustroju na niezwykłe 
drażnienie bodźcami zarówno pochodzenia wew- 
nętrznego, jak i zewnętrznego jest stałą czynnoś- 
cią ustroju, która wytworzyła się w procesie ewo 
lucji jako оѕођпіеле przystosowanie się. Przysto- 
sowanie się jest więc tąką czynnością, jak każda 
inna czynność fizjologiczna ustroju. Żaden układ 
nie jest w stanie tak szybko oddziaływać na 
bodźce wewnętrzne j zewnętrzne, jak układ ner- 
wowy. Dlatego też układ nerwowy zapewnia 
ustrojowi powstanie szybkich zmian b' ache 
micznych, czynnościowych 1 anatomiczaych. 
które ustalają jego oporność na wpływy 
szkodliwe Pod wpływem więc układu nerwo- 
wego powstaje równowaga w ustroju па pozio- 
mach różnych. lecz dostosowanych do wymagań 
środowiska zewnętrznego і wewnętrznego, co za- 
bezpiecza czynność ustroiu јако całości i utrzy- 
muje go w zdrowiu. Upośledzen'e możliwości 
przystosowania się do zmienionych warunków 
śgodowiskowych może uruchomić pod wpływem 
bodźea szkodliwego niecelowe i niewłaściwe me- 
chanizmy regulacyjne, których czynność prowa- 
dzi do powstawania tzw przystosowania patolo- 
gicznego, a takie przystosowanie jest dlą ustroju 
szkodl'we, wywołując objawy chorobowe Przy- 
kładam tego jest tzw. „błędne kolo“, wvwołąne 
zwichnięciem korelacji tarczycowo-współczulnej, 
sercowo-nerkowej i jnnych. 


Fizjologia patologiczna jest nauką, która prze- 
rzuciła most między fizjologią normalną a Еіп:- 
ką i nie może być uważana za naukę oderwaną 
od życia, lecz raczej zą gramatykę praktycznych 
nauk lekarskich. Zajmując się analzą 1 syntezą 
zjawisk chorobowych w ustroju i wiążąc te zja- 
wiska z działaniem środowiska zewnętrznego na 
ustrój, fizjologia patologiczna powinną być uzna- 
na za prawdziwą syntetyzującą папке medycyny, 
a wyniki jej mają wielkie znaczenie praktyczne 
dla zapobiegania chorobom i dla ich zwalczania. 
Badanie chorób ; mechanizmów ich powstawania 
z uwzględn'eniem całokształtu środowiska zarów- 
no wewnętrznego ustroju, jak i A otaczają- 
cego ustrój odbywa sie dziś równolegle w klinice 
i w zakladzie fizjologii patologicznej, czyli we- 
dlug starej nomenklatury w zakładzie patologii 
ogólnej. Fizjologia patologiczna opierająca się na 
metodach doświadczalnych przenosi zagadnienia 
różnych chorób na zwierzęta, mając możność pro- 
wadzić nieskrępowanie doświadczenia ji wywoły- 
wać u nich różne choroby. Nie zawsze doświad- 
czenia ną zwierzętach zgadzają się w zupełności 
z tym, czego dostarcza obserwacja chorego czło- 
wieka. Doświadczenia bowiem na zwierzętach 
w wielu przypadkach rzucają jednostronne świat. 
ło na istotę procesu patologicznego. Wiemv, że 
zwierzęta rozmaitych gatunków rozmaicie oddzia- 
ływują na te same szkodliwe czynniki. gdyż różne 
procesy fizjologiczne przebiegają u nich swoiście. 
U człowieka np. końcowym wytworem przemiany 
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nukleinowej jest kwas moczowy, u psa zaś dalsza 
pochodna kwasu moczowego, mianowicie allan- 
toina. U ptaków końcowym wytworem przemiany 
białkowej jest kwas moczowy, nie zaś mocznik. 
U zwierząt np. nie można wywołać wielu chorób 
zakaźnych, dny і innych. Należy jednak stwier- 
dzić, że doświadczenia na zwierzętach i obserwa- 
cje na ludziach doskonale się uzupełniają, co pro- 
wadzi do ustalenia istoty zjawiska patologiczne- 
go z odrzuceniem spekulacji myślowych. Klinika 
sama najczęściej nie może rozwiązać zagadnień 
dotyczących istoty choroby j mechanizmów pow- 
stawania i rozwoju spraw patologicznych. Nie 
może bowiem w całej pełni wykorzystać metod 
dośw'adczalnych na ludziach, opanowanie zaś zło- 
żonych dzisiaj metod laboratoryjnych wymaga 
specjalnego wykształcenia. Prócz tego klinika na- 
stawiona na rozpoznawanie chorób z wynajdy- 


waniem i ustalaniem coraz to nowych i pewniej-- 


szych objawów chorobowych oraz na leczenie roz- 
poznawanych chorób, kieruje swoje myśli w in- 
ną stronę і może oddalać się od myślenia f:zjolo- 
giczno-biologicznego. My dobrze wiemy, że Rzę t- 
kowski, znakomity internista polski, opraco- 
wał zagadnienie chorób nerek jeszcze przed W i- 
dalem i Volhar dem, lecz nie doprowa- 
dził pracy do końca w związku z oderwan'em się 
od fizjologii i metod doświadczalnych. Fizjologia 
patologiczna jednak nie jest tylko nauką, która 
opracowuje zagadnienia wyłonione przez klinikę. 
Fizjologia patologiczna posiada obeen'e tematykę 
własną i z kolei narzuca klinice wyniki swoich 
badań do dalszego opracowania j powiązania ich 
z obrazami chorobowymi, których dostarcza 
obserwacja kliniczna ludzi chorych. Ме znaczy 
to, że fizjologia patologiczna jest dodatkową 
i uboczną nauką dla kliniki. Fizjologia patolo- 
giczna jest nauką odrębną, która bada i rozwią- 
zuje własne zagadnienia naukowe związane ze 
zjaw skami chorobowymi. Wiele jest w zasadzie 
zagadnień zbadanych przez fizjologię patologicz- 
ną w doświadczeniach па zwierzątach, lecz zagad- 
nienia te długo jeszcze n'e znajdą zastosowania 
w klinice, gdyż klinika nie wypracowała jeszcze 
odpowiednich metod do wyzyskania zdobyczy fi- 
zjologii patologicznej, Dość wspomnieć o now- 
szej metodzie badań fizjologicznych z zastosowa- 
niem izotopów, dzięki której niejedno zagadnie- 
nie dotyczące przemiany materii zostało doświad- 
czalnie zbadane, w klinice zaś metoda ta nie ma 
jeszcze u nas odpowiedniego zastosowania a wy- 
niki badań doświadczalnych nie są jeszcze przez 
nią wyzyskane. W tym jest odrębność fizjologii 
patologicznej jako nauki, która często wyprzedza 
klinikę. Nie znaczy to również, że fizjologia ра- 
tologiczna jest odosobnioną nauką, gdyż życie 
od dawna już wykazało, że musi ona łączyć się 
z kłiniką jako badającą te same zjawiska choro- 
bowe. Jako nowszy przykład łączenia się fizjologii 
z kliniką można przytoczyć doświadczenia z ka- 
teteryzacją serca jako metodą opracowaną przez 
fizjologię patologiczną, która to metodą ma dzi- 


.782- 


siaj duże zastosowanie w klinice i dzięki niej 
udaje sie łatwo rozpoznać wrodzone wady serca. 

Współdziałanie kliniki z teorią medycyny, ja- 
ką jest fizjologia normalna i patologiczna, korzy: 
stające z biologii, chemii i fizyki, doprowadziło 
na drodze doświadczalnej do wielkich zdobyczy, 
w sprawie ustalenia j zrozumienia mechanizmów 
powstawania i istoty różnych chorób i na przy- 
szłość rozwiąże nie jedne jeszcze sprawy, które 
dziś wydają się zagadką. 


Współdziałanie kliniki z teorią medycyny, na 
co szczególny nacisk kładł Pawłow, prowa- 
dzi nawet do ustalenia leczenia rozmaitych cho- 
rób. Przemyślany nowy kierunek w patologii, 
oparty na zdobyczach doświadczalnych z uwzględ- 
nieniem wpływów Środowiska zewnętrznego 
wskazał nowe drogi leczenia. F'zjologia patolo- 
giczna naprowadziła klinikę na droge leczenia re: 
gulacyjnego. 5 лепа jeh, wybitny pediatra 
polski, w oparciu o fizjologię patologiczną twier- 
dzi, że uzdrowienie chorego osiąga się „przez sto- 
sowanie czynnego leczenia regulacyjnego, pole- 
gającego na usunięciu czynników warunkują- 
cych powstawanie choroby i na jednoczesnym wy- 
korzystywaniu własnych sil obronnych ustroju 
czyli na pobudzeniu. zahamowaniu lub zmianie 
różnorodnych głównie czynnościowych lab bio- 
chemicznych zmian będących wyrazem reakcji 
ustroju“. W Związku Radzieckim fizjologia pato- 
logiczna ustaliła różne metody leczenia chorób, 
jak np. leczenie długotrwałym snem rozmaitych 
schorzeń somatycznych a także niektórych psy- 
chicznych. Я 

Fizjologia patologiczna, która w oparciu o fi- 
zjologię normalną doszla do wielkich wyżyn, 
stwarza coraz lepsze metody badania doświad- 
czalnego j nadaje właściwy kierunek naukowego 
kształtowania praktycznej medycyny, ta zaś z ko- 
lei wysuwa pewne określone wymagania w sto- 
sunku do fizjologii patologicznej. Patologowie 
winni być przede wszystkim fizjologami, a także 
równocześnie klinicystami, którzy wychodząc ze 
szkół fizjologicznych wiążą zagadnienia teore- 
tyczne z kliniką czyli życiem. Każdy wybitny pa- 
tolog w Związku Radzieckim jest zarówno klini- 
cystą, jak і teoretykiem uzbrojonym w doskonałą 
znajomość metod doświadczalnych i w myślenie 
kategoriami fizjologicznymi czyli wytwarza sie 
tam swoisty typ badarza tzw. fizjologa kliniczne- 
go. Czołowym przedstawicielem fizjologii klin'cz- 
nej jest prof. F. A. Andrejew, który ściśle 
związał fizjologię patologiczną z kliniką j nadał 
jej nowy kierunek bardziej kliniczny. Jako zna- 
komity eksperymentator і klinicysta А nd r e- 
je w wprowadził do kliniki metodę leczenia 
snem chorób wewnętrznych, wychodząc z teore- 
tycznych założeń szkoły Pawłowa. Akademik 
prof. dr Fiodorow odwiedzając Zakład Pa- 
tologii Ogólnej і Doświadczalnej w Warszawie 
w rozmowie ze mną zadał mi już na wstepie da- 
jące dużo do myślenia pytanie. Zapytał mnie, czy 
jako kierownik Zakładu Patologii Ogólnej i Do- 


świadczalnej mam łączność z kliniką. Gdy objaś- 
nilem go, że nie tylko jestem teoretykiem patolo- 
giem, lecz j ordynatorem Szpitala Miejskiego, 
uznał słuszność takiego połączenia twierdząc, że 
zakłady patologii ogólnej i doświadczalnej po- 
winny ściśle współdziałać z klinikami, przy czym 
kigrownik zakładu powinien mieć nie tylko, eo się 
samo przez się rozumie, przygotowanie teoretycz: 
no-doświadczalne, lecz jednocześnie należyte przy: 
gotowanie kliniczne. 

Wiemy, że prace z teorii medycyny poparte ba- 
daniami klinicznymi j odwrotnie mają duże zna- 
czenie praktyczne. Fizjologia patologiczna więc 
jako odrębna nauka stała się równorzędnym part- 
nerem kliniki w badaniu zjawisk chorobowych ze 
wszystkimi właściwymi jm objawami. Przyczyni- 
ło się to do poznania mechanizmów powstawan'a 
najrozmaitszych chorób, wywołanych przez różne 
czynniki chorobotwórcze. Fizjologia patologiczna 
odrzuciła rozmaite pojęcia abstrakcyjne i speku- 
lacje myślowe, co nie udawało się klinice i wpro- 
wadziła jasne pojęcia oparte na zjawiskach fi- 
zycznych, chemicznych i biologicznych zachodzą- 
cych w ustroju pod wpływem bodźca chorobo- 
twórczego Dość wspomnieć, że w czasach ostat- 
nich uzyskano swoiste krystaliczne ciała chemicz- 
ne powstające podczas zapalenia, które warun- 
која zmiany w ognisku zapalnym i w calym 
ustroju (M e n k i n, wywołano raki pod wpły- 
wem hormonów zawierających w swojej budowie 
chemicznej jądro fenantrenowe (Cook i Кеп: 
new а у) i wskazano drogę leczenia hormonal- 
nego raków, wyjaśniono czynniki humoralne 
w nadciśnieniu (Go ldblat) itd. W Polsce 
ustalono nową patogenezę duru plamistego (G e r- 
пег i Walawski), ustalono niektóre czyn- 
ności układu siateczkowo-śródbłonkowego (V e- 
nulet Goebel, Dem ant), wyjaśniono 
z punktu widzenia czynności układu nerwowego 
zmiany krzywych elektrokard'ograficznvch pod 
wpływem wysiłku fizycznego i emocji (Wala w- 
ski, ZSemerau-Siemianowski) 
oraz opracowano zagadnienie krzepliwości krwi 
w stanach patologicznych (Kowarzyk) Duży 
wkład do nauk klinicznych dala fizjolog a pato- 
logiczna w Związku Radzieckim. Opracowala bo- 
wiem zagadnienie nerwowej trofiki czyli powsta- 
wanie zmian chorobowych na drodze nerwowej, 
które to zagadnienia wyłonił jeszcze w końcu ze- 
szłego stulecia Р a w ł o w. Pojęcia o trofice 
czyli o regulacji nerwowej chemizmu tkanek opra- 
cowywano z dwóch stron, a mianowicie fizjolo- 
gicznej (O r b eli) i patologicznej (Sperań- 
s k i). Badanie czynności ustroju złożonego wy- 
kazuje, że nerwowo-troficzna komponenta wcho- 
dzi w sklad wszystkich bez wyjątku procesów roz- 
grywających się w ustroju. Wszystkie znane nam 
postacie: czynności nerwowej przejawiają się 
w zmianach stanów rozmaitych tkanek. Według 
Sperańskiego trofika jest nerwową po- 
stacią kierowania fizyko-chemicznymi zjawiska- 
mi w złożonym ustroju. Trofika nie ma swoistego 


umiejscowienia w układzie nerwowym, elementy 
zaś, które kierują zjawiskami troficznymi są roz- 
siane na całej przestrzeni układu nerwowego 
ośrodkowego i obwodowego zarówno jego części 
somatycznej, jak 1 współczulnej. Każde włókno 
nerwowo wykonujące określoną czynność nosi 
w sobie również czynność troficzną. Ze stanowska 
tej teorii zaburzenia troficzne mogą powstać wsku- 
tek niezwykłego podrażnienia jakiegokolwiek pun. 
ktu układu nerwowego czy też narządu lub tkanki 
posiadających takie lub inne elementy nerwowe. 
Zaburzenia troficzne mogą więc powstać nawet 
w odległych narządach, jeżeli nerwy jakiegoś od- 
ległego ойс: пка ciała bezpośrednio niezżwiązanego 
nawet z tymi narządami będą trwale drażnione. 
Badania histologiczne bowiem wykazały, że pow- 
stają np. zmiany nie tylko w określonym nerwie 
trwale uciskanym, ale także w innych elementach 
nerwowych zarówno obwodowych, jak i ośrodko- 
wych czyli w miejscach odległych od pierwotnego 
procesu patologicznego, wywołanego przez ucisk. 
Według Sperańskiego nie ma jakiejś 
określonej postaci choroby troficznej jako postaci 
nozologicznej, zaburzenia troficzne zaś są nieod- 
lączną składową każdego procesu chorobowego, 
który jest niczym innym, jak tylko procesem 
neurodystroficznym. Według Orbeliego 
i Ву Ко w a zjawiska troficzne dochodzą do 
skutku przez układ wspólczulny, który podlega 
korze mózgowej. Sperański nie odrzuca 
czynników humoralnych, lecz stara się udowod- 
nić, że czynniki humoralne nie są samodzielne 
w złożonym ustroju, w którym istnieje ośrodko” 
wy układ nerwowy: Układ nerwowy bowiem jako 
łącznik ustroju ze światem zewnętrznym dzięki 
zmysłom jest czynnikiem kierującym wszystkimi 
zjawiskami życiowymi. W świetle badań S p e- 
rańskiego fizjologia patologiczna jest ma- 
terialistyczną filozofią dla medycyny, a szczegól- 
nie klin'ki, filozofią opartą na badan'ach do- 
świadezalnych. W oparciu o teorię trofiki fizjo- 
logia patologiczna wysunęła również wytyczne 
w leczeniu dystrofii Wprowadzono więc metodę 
alkoholizacji uszkodzonych nerwów, kokain'zacji 
ich, alkoholizacji nerwu przeponowego w przy- 
padkach gruźlicy płuc, metodę podrażnien'a ukła- 
du nerwowego przez wyciąganie z kanału kręgo- 
wego i powrotne wprowadzanie płynu mózgowo- 
rdzeniowego i inne metody. 

Jak widzimy fizjologia patologiczna jest nauką 
szybko rozwijającą się i stojącą już dzisiaj na 
mocnych podstawach. Rozwój jej zależy u nas 
od wielu czynników, z których najważniejszym 
jest zrozumienie istoty fizjologii patologicznej 
jako nauki doświadczalnej і konieczności ścisłego 
związania jej z kliniką. U nas fizjologia patolo- 
giczna była zawsze traktowana po macoszemu, 
zakłady były źle wyposażone, z niedostateczną 
liczbą etatów. Rozlegały się nawet głosy. że jest 
ona potrzebna tylko do nauczania studentów i da- 
nia im ogólnych podstaw do zrozumienia szczegó. 
łów dyscyplin klinicznych, natomiast strona nau* 
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kowo-badawcza była traktowana pobłażliwie, a już 
bardzo nieprzychylne było nastawienie, jeżeli pró- 
bowano łączyć fizjologię patologiczną z kliniką. 
W Polsce raczej przodowała fizjologia normalna, 
która niekiedy łączyła zagadnienia teoretyczne 
z kliniką, jednak w związku z tym, że fizjologo- 
wie mało zajmowali się kliniką, fizjologiczne zdo- 
bycze naukowe nie były w pełni wykorzystane 
w klinice. Wybitny fizjolog polski, prof. Fr. C z u- 
bals ki, z Uniwersytetu Warszawskiego doce- 
niał jednak rolę i znaczenie fizjologii patologicz- 
nej, czego wyrazem był jeszcze przed wojną pro- 
jekt stworzenia osobnej katedry tzw. fizjologii 
klinicznej na wydziałach lekarskich dla V roku 
studiów, gdzie nauczano by fizjologii czlowieka 
w oparciu o zjawiska chorobowe. Czubalski 
w 1934 roku pisał, że „zakres nauczania niektórych 
przedm'otów teoretycznych w obecnych progra- 
mach można by znacznie zredukować zwłaszcza 
w zakresie nauk morfologicznych, należało by 
jednak w zamian za to położyć bardzo silny na- 
cisk na wykształcenie fizjologiczne w najszer- 
szym znaczeniu, zwłaszcza na zastosowanie fizjo* 
logii do kliniki, a to ze względu na to, że dzis'ej- 


sza medycyna opiera się przede wszystkim na po-. 


jęciach fizjologicznych, nauczających o spraw- 
ności czynnościowej ustroju i jej granicach“. 
W obecnym jednak czasie, kiedy doceniono już 
role fizjologii patologicznej czyli patologii ogól- 
nej jako nauki współpracującej z kliniką і fizjolo: 
gią normalną, stwarzanie nowej katedry fizjolo- 
gii klinieznej nie jest konieczne, ale konieczne jest 
udostępnienie pracownikom zakładów patologii 
ogólnej і doświadczalnej klinik j oddziałów szpi- 
talnych dla ścisłego powiązania teorii medycyny 
z medycyną praktyczną. 

Jak wynika z uwag omówionych wyżej, istnie- 
nie j rozwój katedry fizjologii patologicznej czyli 
patologii ogólnej w akademiach medycznych jest 
konieczne zarówno dla prowadzenia badań nauko- 
wych, jak i dla kształcenia przyszłych lekarzy. 


Fizjologia patologiczna uczy studentów f:zjo- 
logicznego ujmowania zagadnień chorobowych, 
uczy myśleć kategoriami biologicznymi przy 102- 
ku chorego, uczy wiązać ustrój z otoczeniem, syn- 
tetyzować  spostrzeżone objawy występujące 
u chorego człowieka j stwarzać przemyślaną ca- 
łość zjawiska chorobowego jako pojęcia kinetycz- 
nego. Fakty, które podaje fizjologia patologiczna 
są oparte przeważnie na doświadczeniach na zwie- 
rzętach j demonstrowane na wykładach, a umie- 
jętne powiązanie tych faktów z objawami choro- 
robowymi występującymi u człowieka stwarza 
podstawy, na których opiera się zrozumienie isto- 
ty danej choroby. Lekarz, który zapoznał się z fi- 
zjologią prawidłową і fizjologią patologiczną nig- 
dy nie stanie bezbronny wobee choroby, gdyż za- 
sób jego wiedzy teoretycznej pozwoli mu na takie 
ujęcie istoty danej choroby, że zawsze znajdzie 
lepsze sposoby kliniczne ścisłego jej rozpoznania 
i drogi, po których powinno iść leczenie. W fizjo- 
logicznym ujęciu zjawisk chorobowych kryje się 
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zasadnicza różnica między wykształconym leka" 
rzem д lekarzem niedouczonym, między lekarzem 
w ogólności a felczerem. Fizjologia patologiczna 
uczy myśleć przy łóżku chorego pojęciami real- 
nymi, opartymi na faktach fizjologicznych, nie 
zaś kategoriami abstrakcyjnymi. Człowiek choru- 
je rozmaicie na tę samą chorobę i można by 
przypomnieć powiedzenie, że istnieje tyle chorób, 
ile ludzi, gdyż ustrój jest indywidualną biolo- 
giczną całością i ten sam bodziec chorobotwórczy 
wywołuje rozmaite oddziaływanie ustroju w za- 
leżności od środowiska wewnętrznego і zewnętrz: 
nego. Fizjologia patologiczna wyjaśnia na podsta- 
wie praw ustalonych przez siebie te czynniki we- 
wnętrzne j zewnętrzne, które nadają chorobie in* 
dywidualne cechy. Często przecież choroba wywo: 
iana np. zarazkieim jako bodźcem przebiega róż: 
nie w związku z dziedz'ieznymi i koastytucyjny- 
mi cechami ustroju, w związku z różrym addzia- 
ływaniem ji stanami układu nerwowego, hormo- 
nalnego, z różnym oddziaływaniem czyi:nej me- 
zenchymy jako czynnikami wewnętrznymi oraz 
warunkami życia, odżywiania і warunkami spo- 
łecznymi jako czynnikami zewnętrznymi. Fizjo- 
logia patologiczna przez wyjaśnienie czynników 
środowiskowych zarówno wewnętrznych, jak i ze- 
wnętrznych wpływających na ustrój stwarza je- 
dnolity obraz dynamiki danej choroby i ustala jej 
jedność mimo często spotykanych odchyleń kli- 
nicznych, mogących zaciemniać istotę zasadniczej 
sprawy chorobowej. Fizjologia patologiczna nau- 
cza więc opierać myśl lekarza na szerokiej pod- 
stawie j ujmować zjawiska chorobowe nie 
w szczegółach klinicznych, lecz ma zasadash 
i prawach ogólnych właściwych wszystkim cho- 
robom. 


Czesto daje się słyszeć, że w wykładach fizjolo- 
gii patologicznej powtarzają się tematy omawia- 
ne w innych dyscyplinach i w związku z tym by- 
łoby to „dublowaniem* omawiania pewnych za- 
gadnień. Nie jest to słuszne. Na wykładach bo- 
wiem fizjologii patologicznej omawia się liczne 
wspólne innym dyscyplinom zagadnienia,” lesz 
omawia się je z innej strony, uwypuklając szcze- 
gólną rolę ustroju jako całości w zjawiskach cho- 
robowych. W wykładach z fizjologii patologicznej 
bierze się pod uwagę przede wszystkim reakcje 
ustroju, w którym powstał proces patologiczny 
i rozmaitość reakcyj i mechanizmów ich powsta- 
wania w zależności od rozwoju procesu patolo- 
gicznego. Jeżeli dla przykładu weźmiemy oma- 
wianie gorączki, to fizjologia normalna mówi 
tylko o powstawaniu ciepła w ustroju i jego re- 
gulacji, klinika ustala 1 porządkuje typy podnie- 
sienia ciepłoty ciała właściwe różnym chorobom, 
farmakologia zaś ustala mechanizm działania 
środków obniżających lub podwyższających cie- 
płotę ciała Inaczej podchodzi do tego zagadnienia 
fizjologia patologiezna. Ona uwypukla reakcje 
ustroju w związku z hipotermią lub hipertermią, 
wyjaśnia mechanizmy powstawanią zaburzeń ter- 
moregulacyjnych w związku z działaniem bodźca 


chorobotwórczego, a dalej wyjaśnia zmiany, jakie 
powstają w czynności narządów i całego ustroju 
pod wpływem podniesionej lub obn.żonej cieptv- 
ty. Jeżeli tizjologia patologiczna mowi o nowo- 
tworach, to oświetla to zagadnienie od strony 
reakcji ustroju na toczący się proces nowotworo- 
wy, ustala patogenezę tego procesu j patogenezę 
charłactwa. Anatomopatolog omawia nowotwory 
od strony mortologicznej, kliniką zaś od strony 
semiotyki i leczenia. Również zagadn.enie odpor- 
ności i alergii inaczej omaw.a mikrobiologia, 
a inaczej fizjologia patologiczna. Fizjologia pa- 
tolog.czna omawia odporność od strony oddzia- 
ływań ustroju na wtargnięcie do niego drobno- 
ustroju j wysuwa na plan pierwszy makroorga- 
nizm, a nie mikroorganizm. Fizjolog.a patolo- 
giczna uwypukla makroorganizm jako środowi- 
sko, w którym rozwija się m.kroorganizm i oma- 
wia wszelkie zmiany w tym Środowisku, co prze- 
jawia się jako choroba zakaźna. Klinika np. 
stwierdza, że istnieją rozmaite szmery sercowe, 
które są właściwe określonym wadom serca lub 
schorzeniom mięśnia sercowego. Fizjologia pato- 
logiczna omawia istotę і mechanizm powstawa- 
nia szmerów sercowych, a także znaczenie ich 
w zaburzeniach dynamiki serca. 


Z tych kilku przykłądów wynika, że fizjologia 
patologiczna nie „dubluje* tych samych tematów 
wykładowych, które poruszają inne nauki, lecz 
omawia tematy wspólne wszystkim naukom 1е- 
karskim na innej i znacznie szerszej płaszczyźnie, 
Jeżeli zaś niekiedy w krótkości wspomni o spra- 
wach, które porusza się w innych wykładach, to 
takie przypomnienia wychodzą uczącym się tylko 
na dobre. Program nauczania fizjologii patolo- 
gicznej winien być raczej rozszerzony, a nie skró- 
cony, a już w żadnym razie nie możną tematyki 
wykładowej fizjologii patologicznej jako nauki 
rozczłonkowywać pomiędzy wiele dyscyplin le- 
karskich. Zatraciłaby ona wtedy całkowicie swój 
sens jako podstawowa nauka lekarska, dająca 
możność zrozumienia istoty procesów chorobo- 
wych j urabiająca syntetyczne myślenie na za- 
sadach biologicznych u przyszłych lekarzy. 


Franciszek VENULET Łódź 


Dieta purynowa a gruźlica doświadczalna 


Doniesienie tymczasowe 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej Akademii Medycznej 
w Łodzi) 


Skazie moczanowej towarzyszy, jak wiadomo, 
duża odporność w stosunku do gruźlicy. Kamica 
pęcherzyka żółciowego a gruźlica płuc prawie że 
wyłączają się wzajemnie. Jeżeli jednak docho- 
dzi do zakażenia gruźlicą pomimo istnienia ska- 
zy moczanowej, przebieg sprawy zazwyczaj jest 
dobrotliwy. Czym to wytłumaczyć? 


Dnę cechuje nie tylko odkładanie moczanów 
w stawach, ale i wysoki na ogół poziom kwasu 
moczowego we krwi. Przypadkom ciężkiej gruź- 
licy płuc natomiast towarzyszy niski poziom kwa- 
su moczowego we krwi (S zy f m an, Wajn- 
sztok i Kocen). Skojarzenie tych zjawisk 
z odpornością w stosunku do gruźlicy nasuwa się 
mimowoli. Wychodząc z założeń powyższych uwa- 
żaliśmy za możliwe, iż sztuczne podniesienie za- 
wartości kwasu moczowego i jego soli w ustroju 
może się okazać korzystne w przebiegu zakażenia 
gruźliczego. Мођес tego, że podaż kwasu moczo- 
wego i jego soli zwierzętom doświadczalnym by- 
Іару dość utrudniona, postanowiliśmy odżywiać 
je paszą obfitującą w związki purynowe — źródło 
kwasu moczowego zewnątrzpochodnego. W tym 
celu karmiliśmy białe myszki tylko wątrobą goto- 
waną, wyłączając tym samym wpływ szeregu 
czynników zawartych w wątrobie surowej. Roz- 
wijały się one doskonale, znacznie lepiej niż my- 
szki kontrolne na zwykłej paszy. Myszy karmiono 
wątrobą już w ciągu 3 tygodni, nim je zakażano 
dożylnie szczepem H 37 RV (otrzymanym dzięki 
uprzejmości prof. $ 1 o p k а). Na 21. dzień od 
chwili zakażenia myszki zabijano. Stan płuc okre- 
ślano przez obliczenie współczynnika opartego na 
liczbie ognisk na powierzchni plue.*) 


Wyniki: 
1) myszy odżywiane wątrobą: współczynnik 25,66 
2) myszy kontrolne: m 49,22 


Otrzymane wyniki można by uważać za dodat- 
nie, lecz wobec małej liczby myszek badania te, 
jako wstępne, muszą być i będą kontynuowane. 
Zdajemy sobie również sprawę z różnicy, jaka 
istnieje między skazą moczanową jako sprawą 
konstytucyjną a karmieniem paszą obfitującą 
w związki purynowe. 

Liczne prace na temat wątroby i gruźlicy do- 
tyczą głównie uszkodzeń wątroby j jej stanu czyn. 
nościowego w gruźlicy, poza tym leczenia wycią- 
ваті wątroby niedokrwistości w gruźlicy. Nato- 


miast nie spotkaliśmy się z założeniem, jak na- 
sze. 


Dr med. Zbigniew Warszawa 
SEMERAU-SIEMIANOWSKI 
Zmiany załamka Q, T i odcinka S—T 
w elektrokardiogramie pod wpływem emocji 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej Akad. 
Med. w Warszawie. 
Kierownik: Prof. dr med. Julian Walawski) 


W stęp 


Wyniki badań elektrokardiograficznych otrzy- 
mane przez Ј. Walawskiego (26, 27) w cza. 
sie zawodów narciarskich w Zakopanem w 1949 r. 


*) Kol. Czesławowi Maślińskiemu, st. asyst. Zakła- 
du, dziękuję serdecznie za pomoc w doświadczeniach. 
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były bodźcem do przeprowadzenia niniejszej pra- 
cy. Autor ten, wykonując zdjęcia elektrokardio- 
graficzne zawodników narciarsk.ch, stwierdził da- 
leko idące różnice w wyglądzie krzywych wyko- 
nanych przed biegiem j po biegu oraz przed sko- 
kiem i po skoku narciarskim. 

Badania nad wpływem wysiłków sportowców 
na zmiany krzywych EKG były już nieraz wyko- 
nywane. Wymienić tu należy pracę Messer- 
le (12), Hoogerwerta (9), Rosnowskie- 
go (18, 19), Trzas Коуз kiego (28), oraz 
prace badaczy radzieckich K o sti u k o wa 
iReiselmana(l,Motylańskiej 
(14),Pleszezicera Walidowa (16) 
i innych. Badacze ei jednak pośw.ęcają przede 
wszystkim uwagę analizie zmian częstości czyn- 
ności serca, zmian czasu trwan.a poszczególnych 
okresów czynności serca, występowaniu niemia- 
rowości j skurczów dodatkowych oraz wysokości 
załamków, nie tłumacząc dostątecznie mechaniz- 
mów, które warunkują powstawanie zmian w wy- 
glądzie krzywych dotyczących odmiennego 
ukształtowania sie załamków Q, T oraz odeinka 
S—<T Wala ws ki (26, 27) natomiast opierając 
się na otrzymanym przez siebie materiale, wysu- 
wa na czoło zagadnienia mechanizmów zmian 
w kształcie załamków Q, Т į odcinka S—T, zmie- 
nione oddziaływanie układu wegetatywnego. 
Szczególnie interesujące zmiany spostrzegał on 
w krzywych * elektrokardiograficznych uzyska- 
nych przy badaniu skoczków narciarskich. Krzy- 
we te bowiem wykazują odchylenie od stanu pra- 
widłowego przed skokiem narciarskim oraz cal- 
kowity lub prawie całkowity powrót do stanu 
prawidłowego krzywej EKG po wykonaniu sko- 
ku. Wskazuje to na fakt, że nie wysiłek fizyczny 
był czynnikiem wpływającym na zmianę obrazu 
elektrokard'ograficznego, lecz stan podniecenia 
nerwowego, towarzyszącego wysiłkowi czyli psy- 
choemocja, wpływająca na stan układu nerwowe- 
go wegetatywnego. 

Celem niniejszej pracy było stwierdzenie, czy 
stan emocji niepowiązany z żadnym wysiłkiem 
fizycznym jest w stanie dać na krzywej elektro- 
kardiograficznej podobne zmiany, jakie W a- 
law skj uzyskał u skoczków narciarskich. Ma- 
teriał, na którym przeprowadziłem badania. sta- 
nowili studenci i studentki A. M. w Warsżawie, 
czynnikiem zaś emocjonalnym był egzamin. 


Metodyka 


Badania elektrokardiograficzne przeprowadzo* 
по па 90 studentach i studentkach Wydz. Lekar- 
skiego, z czego 32 osoby stanowili mężczyźni a 58 
kobiety. 

Każda badana osoba była trzykrotnie podda- 
wana zdjęciu elektrokardiograficznemu; jedno 
zdjęcie wykonywano bezpośrednio przed egzami- 
nem, drugie w 5—10 minut po egzaminie, wreszcie 
trzecie zdjęcie, służące za podstawę porównawezą 
dla określenia ewentualnych zmian, wykonywano 
innego dnia — w okresie bezegzaminacyjnym, 
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w warunkach zachowania spokoju psychicznego 
i fizycznego. Do zdjęć używano zawsze tego sa- 
mego aparatu, zainstalowanego w tym samym po- 
mieszczeniu, przy użyciu jednakowej techniki 
zdjęć i kolejności odprowadzeń. W te:, sposób wy- 
łączono możliwość występowania różnych przy- 
godnych zakłóceń, mogących zmienić wygląć 
zdjęć z przyczyn technicznych j warunków badań. 
Do badań używałem aparatu „Tr i ple x“ 
i wykonywałem stale 7 odprowadzeń: 3 klasyczne 
kończynowe, wraz z odprowadzeniem CR: oraz od- 
prowadzenia przedsercowe Уз Уз Vs w układzie 
jednob.egunowym Wilsona. Jednocześnie spraw- 
dzalem przy każdym zdjęciu wartość wzorcową. 
którą ustalałem ściśle na lmV = 1 cm. 

Otrzymane zdjęcia podzielilem na 4 grupy za- 
leżnie od rodzaju i zakresu zmian stwierdzonych 
w porównan u ze zdjęciem stanowiącym tzw. nor- 
mę dla danej osoby. 

1. Do pierwszej grupy zaliczono zdjęcia nie wy- 
kazujące istotnych odchyleń (18 osób). 

2. Do drugiej grupy zaliczono zdjęcia wykazu 
jące istotne już, ale niewielkie zmiany w uksztal- 
towaniu załamków Q, T i odcinka S—T. W tej 
grupie znajduje się 87 osób, z których podaje 5 
zdjęć dotyczących 2 osób. 

8. Trzecią grupę stanowią zdjęcia wykazujące 
wyraźne zmiany załamka Q, który stał się wyraź- 
nie pogłębiony, załamka T, wykazującego zupełne 
spłaszczenie lub jego odwrócenie na ujemny oraz 
odcinka S—T, który wykazywał obniżenie w kil- 
ku odprowadzeniach W tej grupie znajduje sie 30 
osób, z których podaję 8 zdjęć dotyczących 3 osób. 

4. W grupie czwartej zebrano zdjęcia wykazują- 
ce charakterystyczne obrazy przez pogłębienie 
się zmian w okresie poegzam'nacyjnym. W tej 
grupie znalazło się 5 osób, z których podaję 3 zdję- 
cia dotyczące jednej osoby. 

Zaniechalem, jako praktycznie niewykonalnego, 
podawania osobom badanym przed egzaminem 
srodków wzmagających napięcie nerwu błędnego 
lub zmniejszających napięcie układu współczul- 
nego, choć niewątpliwie badania takie podniosły- 
by wartość otrzymanych wyników. 

Omawiając uzyskane krzywe EKG podaję ce- 
chy charakterystyczne zaszłych zmian pod wpły- 
wem emocji. Celowo nie podaję liczb odnoszących 
się do czasu trwania poszczególnych okresów, je- 
żeli mieszczą się one w granicach normy oraz 
innych danych liczbowych, wychodząc z założe- 
nia, że dane te nie wnoszą do pracy nie nowego. 

Względy techniczne nie pozwalają na podanie 
wszystkich zdjęć. Podaje jedynie zdjęcia charak- 
terystyczne dla każdej z grup. Zdjęć odnoszących 
się do I grupy, jako nie wykazujących żadnych 
zmian, rzecz jasna, nie umieszczam. 


Wyniki badań 


Jak zaznaczyłem poprzednio, grupy І. nie 
vmawiam jako zawierającej zdjęcia EKG, nie 
wykazujące istotnych zmian pod wpływem emo- 
cji egzaminącyjnej. Grupa ta gromadzi zdjęcia 


ryc. 1 (S. К.) 


EKG 18 osób, co stanowi 1/5 ogólnej liczby bada- 
nych osób. 

Grupa II zawiera zdjęcia 87 osób. Przedsta- 
wiam tu jako charakterystyczne zdjęcia EKG 2 
osób: jednej kobiety i jednego mężczyzny. 

Elektrokardiogram studentki S. К. (гус. 1) wy- 
konany w okresie fizycznego i psychicznego вро- 
koju nie różni się od EKG wykonanego po egza- 
minie. Dlatego przedstawiam 2 zdjęcia, jedno wy- 
konane przed, drugie wykonane po egzaminie. 


W zdjęciu EKG wykonanym po egzaminie (ryc. 
1 (b) stwierdza się dodatni, nieco spłaszczony za- 
łamek Tı, dodatni prawidłowo wysklepiony zala- . 
mek T: oraz dodatni załamek Ts spłaszczony. Za” 
łamek Т w odprowadzeniu przedsercowym CR 
jest dodatni, dobrze wysklepiony, podobnie jak 
i w jednobiegunowych odprowadzeniach Уз і Уз. 
Odcinek S—T przedstawia się prawidłowo w od- 
prowadzen'ach klasycznych і przedsercowych, po- 
za lekkim obniżeniem w odprowadzeniu Vs. Czę- 
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stość czynności serca wynosi 90 na 1 minute | 
Elektrokardiogram tej samej osoby wykonany 
przed egzaminem (rys. 1(a) wykazuje znaczne 
spłaszczenia załamka Т w II odprowadzeniu, zu- 
pełne jego spłaszczenie w III odprowadzeniu; 
w odprowadzeniu CR jest on dość niski dodatni, 
w odprowadzeniu Уз zupełnie spłaszczony, niski 
dodatni zaś w odprowadzeniu V5. Odcinek S—T 
jest lekko obniżohy w II odprowadzeniu oraz 
w Уз. Częstość bicia serca wynosi 109 na 1 min. 
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ryc. 2 (Р. Ј.). 


sw à 


Porównanie wyglądu obu zdjęć EKG wykazuje 
przed egzaminem zmiany w ukształtowaniu za- 
łamka T polegające na obniżeniu tegoż w odpro- 
wadzeniach П, 0R4 i Vs oraz na zupełnym spła- 
szczeniu w odprowądzeniach III oraz V:, a także 
na obniżeniu odcinka S—T w II odprowadzeniu 
i Vs. є 

Przedstawione krzywe EKG studenta Р. J. 
(ryc. 2) obrazują 3 stany: tzw. norme, okres 
przed egzaminem і po egzaminie. W krzywej od- 
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ryc. 3 (K. W., 


powiadającej tzw. normie (ryc. Ża) stwierdza się 
dodatni wysoki załamek Т w I odprowadzeniu, 
ten sam załamek w odprowadzeniu II jest dodat- 
ni, prawidłowo ukształtowany. W II odprowa- 
dzeniu zalamek Т jest ujemny, a b. wysoki w CR. 
W odprowadzeniach 1-biegunowych załamek T 
ukształtował się jako ostry ujemny (V2) oraz wy- 
soki dodatni (Vs У). Odcinek S—T wykazuje nie- 
znaczne odchylenia od prawidłowego przebiegu 
w odprowadzeniu I, II і Vs, gdzie przebiega nie- 


znacznie puwyżej linii izoelektrycznej. Załamek Q 
jest pogłębiony w odprowadzeniach I, II, III, CR: 
coraz Vs. Częstość czynności serca wynosi 78 na 
1 min. 

W krzywej EKG wykonanej przed egzaminem 
(rys. 2(b) zalamek T jest dodatni w I odprowa- 
dzeniu, średniej wysokości, spłaszczony dodatni 
w II odprowadzeniu, bardzo płaski dwufazowy 
w ПІ i wysoki dodatni w odprowadzeniu СЕ. Ten 
sam załamek w odprowadzeniach przedsereowych 
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kształtuje się jako płytki ujemny (V2), wysoki 
dodatni (Vs i V5). Odcinek S—T przebiega prawie 
na poziomie linii izoelektrycznej w odprowadze- 
niach klasycznych, a w odprowadzeniu Və ulega 
lekkiemu podwyższeniu. Załamek Q jest pogie- 
biony w odprowadzeniach I, ТТ, СК: i Vs. Czestość 
czynności serca wynosi 70 na 1 minutę. 

Rys. 2(e) przedstawia obraz EKG uzyskany po 
egzaminie. ZŹałamek T dodatni jest średniej wyso- 
kości w I i II odprowadzeniu j bardzo płaski dwu- 
fazcwy w III; w odprowadzeniu Уз załamek Т 
jest płaski ujemny, w odprowadzeniu Уз i Vs wy- 
soki dodatni. Odcinek S—T przebiega nieznacznie 
powyżej linii izoelektrycznej w odprowadzeniu I 
i V2. Załamek Q jest nieco pogłebiony w I odpro- 
wadzeniu, zaznaczony w II i III odprowadzeniu, 
pogłębiony w odprowadzeniu СБа i Vs. Częstość 
czynnoścj serca wynosi 60 na 1 minutę. 

Porównanie 3 omawianych zdjęć studenta Р. J. 
wykazuje zmienne ukształtowanie się zalamka RK 
który w okresie nasilenia emocji wykazał wyraź- 
ne obniżenie w 2 odprowadzeniach klasycznych 
oraz zmiany w ukształtowaniu załamka Q, który 
w okresie po egzaminie stał się wyraźnie płytszy 
niż poprzednio. 

Charakteryzując drugą grupę zdjęć EKG, do 
której należą elektrokardiogramy opisane powy- 
żej, należy podkreślić zmiany niewielkiego stop- 
nia występujące w okresie emocji, a polegające 
na obniżeniu załamka T w kilku odprowadze- 
niach, na — niezawsze widocznym — obniżeniu 
odcinka S—T oraz pogłębianiu się załamka Q. 

Grupa III gromadzi zdjęcia 30 osób. Dla 
zobrazowania zmian charakterystycznych dla tej 
grupy przedstawiam zdjęcia EKG 3 osób. 


Elektrokardiogram studenta К. W. wykonany: 


w okresie bezegzaminaeyjnym (ryc. 3(a) wykazu- 
je, że załamek T w odprowadzeniu I jest spła- 
szezony, 2-fazowy z przewagą fazy dodatniej, w IL 
i ПТ odprowadzeniu zaś dwufazowy z przewagą 
ujemnej fazy. W odprowadzeniu CR: załamek Т 
jest dodatni wysoki, w odprowadzeniach przedser- 
cowych załamek T jest ostry ujemny (Уз) oraz 
dodatni wysoki (Уз į Vs). Odcinek S—T przebiega 
poniżej linii izoelektrycznej w odprowadzeniach 
I, II i ПТ, natomiast w odprowadzeniu У» prze- 
biega powyżej linii izoelektrycznej. Załamek Q 
jest pogłębiony w I odprowadzeniu, zaznaczony 
w II, w odprowadzeniu zaś CR: pogłębiony. Cze- 
stość czynności serca wynosi 79 na 1 minutę. 
Krzywa EKG wykonana przed egzaminem (гуе. 
3(b). wykazuje następujące zmiany: załamek Т 
jest głęboki ujemny w I i II odprowadzeniu, zu- 
pełnie spłaszczony w III odprowadzeniu, dodatni, 
średniej wysokości w odprowadzeniu СБа. W od- 
prowadzeniach  przedsercowych jednobieguno- 
wych (Уг Vs Vs) załamek Т jest dodatni. 
Odcinek S—T przebiega skośnie w dół poniżej 
linii izoelektrycznej w I ; II odprowadzeniu, 
a w odprowadzeniu СЕ: wykazuje znaczne obni- 
żenie. W odprowadzeniu przedsercowym Уз bieg- 
nie on znacznie powyżej linii izoelektrycznej. Za- 
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lamek Q jest głęboki w odprowadzeniu I i СВл, po- 
glebiony zaś w II odprowadzeniu į Vs. Częstość 
bicia serca wynosi 68 na 1 minute. 

Zdjęcie EKG uzyskane po egzaminie (тус. 3/6) 
wykazuje, że załamek Т jest 2-lazowy płaski w I 
odprowadzeniu, 2-fazowy z przewagą fazy ujem- 
nej w odprowadzeniu II i III, dodatni zaś w od- 
prowadzeniach przedsercowych СЕ», Va, Уз i Vs 
Odcinek S—T wykazuje niewielkiego stopnia ob- 
niżenie w odprowadzeniach I, II i III, przebiega 
zaś powyżej linii izoelektrycznej w odprowadze- 
niu W». Załamek Q jest pogłebiony w I odprowa- 
dzeniu, w innych jest zaznaczony (odprowadzenie 
OR:) lub ledwie zaznaczony (odprowadzenie 
Il-gie і V5). Częstość czynności serca wynosi 85 
na 1 minutę. 

Zestawienie powyższych 8 zdjęć EKG studenta 
К. W. przedstawia nam zmienność zachowania się 
załamków Q i T oraz odcinka S—T pod wpływem 
emocji. Cechy patologiczne krzywej uzyskanej 
w okresie spokoju, jak spłaszczenie załamka T 
w odprowadzeniach klasycznych, obniżenie od- 
cinka S—T w tych odprowadzeniach, nasilają się 
bardzo znacznie w okresie emocji. Załamek T ule- 
ga odwróceniu na głęboki ujemny w 2 odprowa- 
dzeniach klasycznych, w odprowadzeniach zaś 
przedsercowych COR: i Уз ulega obniżeniu. Zała- 
mek S—T ulega również znacznym zmianom prze- 
biegając poniżej linii izoelektrycznej w 2 odpro- 
wadzeniach klasycznych і CRa a powyżej tej linii 
w odprowadzeniu V2. Wygląd krzywej uzyskanej 
po egzaminie przypomina krzywą uzyskaną 
w okresie spokoju. Utrzymują sie jednak nadal 
zmiany w przebiegu odcinka S—T w odprowa- 
dzeniu М. 


Krzywa EKG studenta K. A. uzyskana w okre- 
sie tzw. normy (тус. 4/a) wykazuje prawidłowe 
dodatnie ukształtowanie załamka T w Ii П od- 
prowadzeniu. W odprowadzeniu III zalamek Т 
jest niski łącznie z całym zespołem. Załamek T 
w odprowadzeniach przedsercowych jest bardzo 
wysoki dodatni, poza odprowadzeniem V2, gdzie 
jest оп znacznie niższy. Odcinek 8—Т nie wyka 
zuje w żadnym odprowadzeniu odchyleń od nor- 
my. Załamek Q jest zaznaczony w I i III odpro- 
wadzeniu, a lekko pogłębiony w odprowadzeniach 
CR: i Vs. Częstość bicia serca wynosi 60 na 1 mi- 
nutę. 

Krzywa EKG tegoż studenta wykonana przed 
egzaminem (rys. 4/b) wykazuje zmiany w uksztal- 
towaniu załamka T, który w I odprowadzeniu jest 
ujemny, bardzo płytki, w II odprowadzeniu pra- 
wie płaski. Odprowadzenie СК: wykazuje załamek 
Т dodatni, wysoki. Odcinek S—T nie wykazuje 
odchyleń od normy w żadnym z odprowadzeń. 
Załamek Q jest wyraźnie zaznaczony w I odpro- 
wadzeni:u, a lekko pogłębiony w odprowadzeniach 
CR: i Vs. Częstość czynności serca wynosi 75 na 
1 minutę, Krzywa uzyskana po egzaminie mało 
różni się od poprzednio opisanej , występuje je- 
dnak znikanie ujemnego załamka Т w I odpro- 
wadzeniu, podwyższenie go w II oraz dalej idące 


ryc. 4 (К. A). 
obniżenie załamka Т w odprowadzeniu CR. Czę: | utrzymujące się jeszcze po egzaminie. Zmiany 
stość czynności serca w tym zdjęciu wynosi 66 na w tym wypadku przed egzaminem dotyczą od- 
1 minutę. miennego ukształtowania załamka T. który uległ 
Porównanie opisanych 8 zdjęć studenta К. A. odwróceniu na ujemny w I odprowadzeniu, spła- 
wskazuje na zmiany w obrazie elektrokardiogra- szczył się w odprowadzeniu II, a uległ obniżeniu 


licznym powstałe przed egzaminem 1 częściowo w odprowadzeniu CRs. 


# 
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Я тус. 5 (S. 8.). 


2 zdjęcia EKG dotyczące studenta 8. S. (rye. 5) 
dotyczą okresu przed egzaminem i po egzaminie. 
Zdjęcia tzw. normy nie umieściłem, gdyż odpo- 
wiada ono zdjęciu wykonanemu po egzaminie. 

Omówie najpierw zdjęcie wykonane po egzami- 
nie (rys. 5/b). Załamek Т jest płaski, 2-fazowy 
w I odprowadzeniu, dodatni w II i ПІ, płaski 
w 6dprowadzeniu СБа, ujemny płytki w odpro- 
wadzeniu Ve, dodatni wysoki w odprowadzeniu 
Vs i ujemny w odprowadzeniu Vs. Odcinek 8—Т 
przebiega nieco powyżej linii izoelektrycznej 


142 


w odprowadzeniu CR i Уз. Załamek Q jest lekko 
pogłębiony w I і II odprowadzeniu, nieznacznie 
pogłębiony w odprowadzeniu СК, a nieco więcej 
pogłębiony w odprowadzeniu Vs. Częstość bicia 
serca wynosi 85 na 1 minutę. Krzywa EKG wyko- 
nana przed egzaminem (ryc. 5/a) wykazuje od- 
miemny obraz. Załamek T jest ujemny dość głę- 
boki w I odprowadzeniu, płytki ujemny w II od- 
prowadzeniu, płaski dodatni w III odprowadze- 
niu, dobrze wysklepiony dodatni w odprowadze- 
niu CR. W odprowadzeniach przedsercowych je- 
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ryc. 6 (C. W.). 


dnobiegunowych załamek T ksztaltuje sie naste- 
pująco: jest plaski dwufazowy w odprowadzeniu 
Үз, płaski dodatni w odprowadzeniu Ўз į dodatni 
średniej wysokości w odprowadzeniu V:. Odeinek 
S—T przebiega nieco poniżej linii izoelektrycznej 
w Odprowądzeniu II oraz znacznie poniżej tej li- 
nii w odprowadzeniu Үз. Załamek Q jest głęboki 
w I odprowadzeniu, znacznie pogłębiony w II, 
lekko pogłębiony w III odprowadzeniu, natomiast 
brak tego załamka w odprowadzeniach przedser- 
cowych. Częstość bicia serca wynosi 85 na 1 mi- 
nutę. 


Porównanie obu opisanych krzywych EKG stu- 
denta S. S. wskazuje na zmiany w ukształtowa- 
niu załamką T, odcinka S—T oraz załamka Q 
przed egzaminem. Załamek T w okresie emocji 
stał się ujemny w I i II odprowadzeniu, nato- 
miast w odprowadzeniu CR: z zupełnie płaskiego 
zmienił się na dobrze wysklepiony dodatni, 
a w odprowadzeniu Vs z ujemnego stał się do- 
datni, prawidłowo wysklepiony. Zmiany w prze- 
biegu odcinka S—T przed egzaminem stwierdza 
się w odprowadzeniu II oraz V3, gdzie odcinek ten 
przebiega poniżej linii izoelektrycznej. Zmiany 
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w ukształtowaniu załamka Q w odprowadzeniu I 
przed egzaminem polegają na bardzo znacznym 
pogłębieniu tego załamka. Pogłębienie załamka Q 
stwierdza sie poza tym w odprowadzeniu П. Na- 
tomiast w odprowadzeniu Vs pogłębiony załamek 
Q. stwierdzany w krzywej uzyskanej po egzami- 
nie znika całkowicie w krzywej uzyskanej w okre- 
sie emocji, to jest przed egzaminem. 

Omawiając zmiany obrazów elektrokardiogra- 
ficznych, stwierdzane w grupie drugiej, należy 
podkreślić wyrazistość tych zmian, wyrażających 
się całkowitym spłaszczeniem lub odwróceniem TI 
w kilku odprowadzeniach, wyraźnym obniżeniem 
lub przebiegiem powyżej linii izolektrycznej od- 
cinka S—T oraz pogłębieniem. niekiedy znacz- 
nym, załamka Q. Zmiany te stwierdza się w opi- 
sywanej grupie bądź osobno, bądź też łącznie. Му- 
gląd krzywych otrzymanych w okresie emocji na- 
daje im obraz krzywych patologicznych, spotyka- 
rych przy upośledzeniu utlenien'a mięśnia ser- 
cowego lub zaburzeń w krążeniu naczyń wieńco- 
wych. 


Dla zobrazowania grupy IV gromadzącej zdje- 
cia 5 osób przedstawiam zdjęcia EKG jednego stu- 
denta. 

Zdjęcie EKG studenta С. W. wykonane w okre- 
sie spokoju fizycznego і psychicznego (гуе. 6/a) 
wykazuje nieznaczne spłaszczenie załamka Т w I 
odprowadzeniu, dobre jego ukształtowanie w II 
i spłaszczenie średniego stopnia w III odprowa- 
dzeniu. Odprowadzenia СВ: Уз Уз i Vs wykazują 
załamek Т dodatni średniej wysokości. Odcinek 
S—T we wszystkich odprowadzeniach przebiega 
prawidłowo. Załamek Q jest zaznaczony w I od- 
prowadzeniu, nieco pogłębiony w II odprowadze- 
niu oraz CR: j Уз. Częstość skurczów serca wy- 
nosi 85 na 1 minutę. 

Zdjęcie EKG wykonane przed egzaminem (гуе. 
6b) wykazuje odwrócenie załamka T na ujemny w I 
odprowadzeniu, zupełne spłaszczenie w II oraz 
obniżony, dodatni załamek Т w odprowadzeniach 
przedsercowych CR: i Уз, natomiast w odprowa- 
dzeniu Уз załamek Т jest wysoki dodatni. Odci- 
nek S—T przebiega poniżej linii izoelektrycznej 
w odprowadzeniu II į III. Załamek Q jest pogłe- 
biony w I i II odprowadzeniu, a także w odpro- 
wadzeniu СВА i Vs. Częstość czynności serca wy- 
nosi wg tego zdjęcia 85 na 1 minutę. 

Krzywa EKG wykonana po egzaminie (гус. 6/c) 
wykazuje, że załamek T w I odprowadzeniu jest 
ostry ujemny, płytki ujemny w II, dodatni dość 
niski w odprowadzeniu III i СК. Odcinek S5—T 
przebiegą nieznacznie poniżej linii izoelektrycznej 
w odprowadzeniu III. Załamek Q jest wyraźn'e 
pogłębiony w I i II odprowadzeniu, głęboki 
w odprowadzeniu CRs, a pogłębiony w odprowa- 
dzeniu V». Czestość czynności serca wynosi 92 na 
1 minute. 

Porównanie krzywych EKG studenta С. W wy- 
kazuje rozwój zmian dotyczących kształtu załam- 
ków Т і О oraz przebiegu odcinka S5—T, które nie 
cofają sie, јак to poprzednio stwierdzałem, po 
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egzaminie, lecz przeciwnie, narastają i uzyskują 
największe nasilenie po przebytej emocji. Zala- 
mek Т w I odprowadzeniu, odwrócony przed egza- 
minem, pogłębia і zaostrza się po egzaminie. Za- 
lamek T w odprowadzeniu II z dodatniego — 
w okresie spokoju — staje się zupełnie płaskim 
w okresie emocji, a po jej ustąpieniu staje się 
ujemny. Obniżenie odcinka S—T utrzymuje sie 
z małymi zmianami po przeminięciu emocji, na- 
tomiast załamek Q w odprowadzeniach I į II, СБа 
j Vs pogłębiając się przed egzaminem, osiąga naj- 
silniejsze pogłębienie po egzaminie, 


Omówienie wyników badań 


Materiał obejmujący 270 krzywych elektrokar- 
dicgraficznych. otrzymamy po zbadiniu 90 osób 
wykazuje, że znaczna większość badanych oddzia- 
lywuje na emocje zmianami w krzywych EKG. 

Wyniki moich badań pokrywają się z wynikami 
badań Walawskiego (26, 27). Autor ten 
zastanawiając się nad przyczynami zmian krzy- 
wych EKG pod wpływem czynników emocjonal- 
nych dochodzi do wniosku, że opisywane zmiany 
są wynikiem czynności kory mózgowej, wpływa- 
Jace] na układ wegetatywny i zmieniającej na- 
pięcie jednego lub drugiego nerwu. W myśl bo- 
wiem badań I Pawło wa, rozwiniętych przez 
Ву k o w a (2), kora mózgowa jest ściśle zwią- 
zana z ukladem wegetatywnym. 

О wpływie układu wegetatywnego na obraz 
ЕКС wiemy już oddawna (Einthoven (5), 
Samoiłow (21), Rothberger i Win- 
tenberg(0,Fogelson (7) i inni). Szereg 
badaczy zajmując się badaniami nad wpływem 
zmian w napięciu składowych układu nerwowego 
wegetatywnego na zachowanie się załamka Т 
(Walawski i Rasolt (94), M. Seme- 
rau-Siemianowski, Rasolt i Że- 
ra (22),Fogelson(), Nordenfelt (15), 
Walawski i В. Zawadzki (25), Awer- 
buck i Rachmilewitz(),Puddu 
(17), Н r o m (10). i inni) stwierdził, że wzmożenie 
napięcia nerwu błędnego powoduje podwyższenie 
załamka T, podczas gdy wzmożenie napięcia ukła- 
dm współczulnego powoduje jego obniżenie. dwu- 
fazowość, wreszcie odwrócenie tego załamka na 
ujemny. Również odcinek S—T wykazuje obni- 
żenie w okresie wzmożenia napięcia nerwu współ- 
czulnego (Milles i Smith (13), Do u- 
glas, Gelfand i Shookhoff (4, 
Norden fel t (15). Wielu autorów ostatnich 
lat wskazuje również па istnienie odchyleń 
w kształtowaniu sie załamka T u ludzi przy bra- 
ku zmian w mięśniu sercowym, twierdząc, że 
zmiany te zależą od zakłóconej równowagi nerwów 
układu wegetatywnego (Evert В (6), White 
P.ChamberlainF, Gray biel A. 
(28),Walawski (27) i inni). M. G a ms ki 
(8) stwierdza u osób z chwiejnym układem wege- 
tatywnym zmiany krzywych EKG podobne do 
zmian występujących u chorych z niedomogą na* 
czyń wieńcowych. 


Stwierdzenie tych faktów wpłyneęlo na ostroż- 
niejsze, niż dawniej, ustalanie stanu krążenia 
wieńcowego na podstawie zdjęć EKG. Dla kon- 
troli elektrokardiograticznej przypadków z zabu- 
rzeniami krążenia wieńcowego zaleca się nawet 
stosowanie środków porażających układ współ- 
czulny lub zwiększających napięcie nerwów błed- 
nych. 

W świetle przedstawionych faktów stwierdzone 
przeze mnie zmiany w krzywych EKG przed egza- 
minem określić należy jako wyraz słabiej lub sil- 
піеј wyrażonej hipersympatykotonij pochodzenia 
emocjonalnego. Nie można mówić tutaj o przy- 
padkowości w występowaniu odchyleń od stanu 
prawidłowego. Pomijając pierwszą grupę zdjęć, 
gdzie nie stwierdzono zmian, spostrzegano w 4/5 
mego materiału odchylenia od normy w kształcie 
zalamką M, odcinka S—T i załamka o różnym 
nasileniu, lecz o identycznym charakterze. 


Rozpatrując całość otrzymanego materialu 
krzywych EKG przed і po egzaminie, można wy- 
snuć wniosek, że różnice uzyskanych odchyleń o:l 
попу zależały z jednej strony od stopnia chwiej- 
ności układu wegetatywnego osób badanych, 
z drugiej strony od stopnia emocji u poszczegól- 
nych studentów i studentek. W ten sposób osoby 
o zrównoważonym układzie wegetatywnym і ma- 
lej skłonności do poddawanią się nastrojowi 
egzaminu znalazły się w grupie pierwszej, nie 
wykazującej istotnych odchyleń od normy. Cały 
wachlarz zmian, widoczny w następnych grupach 
odpowiada nasilaniu sie chwiejności układu we- 
getatywnego oraz silniejszemu poddawaniu się 
emocji związanej z egzaminem. 

Uchwycone kilkakrotnie zmiany EKG u osoby 
badanej w okresie pewnego napięcia emocjonal- 
nego można zatem ujmować jako elektrokardio- 
graficzny obraz zmian zachodzących pod wpły- 
wem układu wegetatywnego. Obraz ten pokrywa 
się z poglądami na odczyny układu wegetatyw- 
nego pod wpływem wysiłku fizycznego. Wiemy 
bowiem, że układ wegetatywny reaguje w wysił- 
ku fizycznym wzrostem napięcia układu wspól- 
czulnego. To wzmożone napiecie utrzymuje się wg 
Czubalskiego jeszcze w pewien czas po 
wysiłku, po czym dochodzi do przejściowej prze- 
wagi układu przywspółczulnego. Fimocje również 
przestrajają z kory mózgowej układ wegetatyw- 
ny w kierunku zwiększenia sympatykotonii. 
Obrazy EKG otrzymane przeze mnie odpowiadają 
w zupełności tym poglądom. Zmiany w kształcie 
załamka Т, odcinka S—T kształtują się w okresie 
najsilniejszej emocji w sensie hipersympatyko- 
tonii, tzn. załamek Т obniża się, splaszcza a nie- 
kiedy odwraca się na ujemny, odcinek zaś S—T 
ulega obniżeniu. Te zmiany, w zależności od na- 
silenia hipersympatykotonii utrzymują się jeszcze 
po egzaminie, co odpowiada przedłużającej się 
poza emocje lub wysiłek fizyczny fali wzmożone- 
go napięcia układu współczulnego. Po pewnym 
czasie następuje przechodzenie do stanu przej- 
ściowej wagotonii, co w wielu wypadkach udało 


się uchwycić na krzywej EKG rejestrującej w tych 
razach wzrost wysokości załamka Т obok zwol- 
nienia czynności serca lub odwracania się ujem- 
nego załamka T na dodatni. 

Oscbnym zagadnieniem jest zmienne zachowa- 
nie się załamka Q. Czesto mianowicie obserwuje 
się występujące jednocześn'e ze zmianami załam- 
ka Т, a także odcinka S—T, pogłębianie się za- 
lamka Q, niekiedy nawet dość znaczne. Fakt ten 
nie znalazł dotychczas wyjaśnienia w zmianach 
napięcia układu wegetatywnego і jest rozmaicie 
tłumaczony: Upośledzenie utlenienia mieśmia 
sercowego przejawiające się w myśl przejętego 
poglądu w pogłębianiu się załamka Q, w żadnym 
razie nie jest tu właściwym wyjaśnieniem. Jeżeli 
bowiem weźmiemy pod uwage, że osoby, których 
krzywa EKG wykazywała pogłębienie załamka Q 
znajdowały się w tym czasie w stanie hipersym- 
patykotonii, jest rzeczą jasną, że w tym okresie, 
wobec sprawniejszego dopływu krwi do naczyń 
wieńcowych, przemiana materij w mięśniu serco- 
wym była większa niż w stanie normy dzięki lep- 
szemu ukrwieniu serca. 

Wysuwany pogląd, że pogłębienie Q występo- 
walo pod wpływem zmiany pozycji koniuszka ser- 
ca nie wydaje się uzasadniony. Trudno sobie bo- 
wiem wyobrazić, by nieuchronnie zachodzące nie- 
znaczne różnice w ułożeniu osoby badanej przy 
kolejnych zdjęciach zawsze przebiegały w takiej 
kolejności, która drogą zmiany położenia koniusz- 
ka serca dawałaby stale pogłębienie się załamka 
Q przed egzaminem, a płytszy zalamek Q w sta- 
nie normy lub po egzaminie. Próba wyjaśnienia 
pogłębiania się Q na skutek wzdeć brzucha — 
mam wrażenie — nie wytrzymuje krytyki. Rów- 
nież, jak to spostrzegano przy oglądaniu długich 
odcinków krzywej, pogłębione Q utrzymywało się 
niezależnie od faz oddechowych, wobec czego po-. 
wiązanie pogłębienia się załamka Q z ruchami od- 
dechowymi nie ma realnych podstaw, mimo że fa- 
za wdechowa jest związana z pobudzeniem układu 
współczulnego, faza zaś wydechowa z pobudze- 
niem układu przywspółczulnego. 

Według moich badań załamek Q również podle- 
ga wpływom układu wegetatywnego j możliwą 
jest rzeczą, że pogłębienie jego jest wyrazem 
adaptacji serca, uzyskanej przez hipersympaty= 
kotonię. 


Wnioski 


Na podstawie otrzymanych wyników badań 
elektrokardiograficznych pod wpływem emocji 
dochodze do następujących wniosków: 

1. Obraz krzywej elektrokardiograficznej ulega 
zmianom pod wpływem przesunięć w napięciu 
układu wegetatywnego, wywołanych czynnikami 
emocjonalnymi, tj. z kory mózgowej. 

2. Zmiany krzywej elektrokardiogralicznej po- 
legają na obniżeniu lub spłaszczeniu załamka T, 
jak również na jego oawrócenin na ujemny, 11a 
obniżeniu odcinka S—T oraz na pogłębieniu za- 
łamka Q. 
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3. Zmiany w kształcie załamka Q, Т i odcinka 
S—T są wyrazem hipersympatykotonii, powsta- 
łej pod wpływem emocji. 


4 Obrazy EKG otrzymane po egzaminie wyka- 
zują niekiedy przedłużanie się okresu hipersym- 
patykotonii, po której dochodzi do przejściowej 
przewagi układu przywspółczulnego i odwraca- 
nie się powstałych uprzednio zmian. 


5. Wyrazistość zmian EKG pod wpływem emo- 
cji jest zależna od stopnia zrównoważenia układu 
wegetatywnego oraz od siły bodźca emocjonal- 
nego. 


6. Ocena elektrokardiografieczna stanu mięśnia 
sercowego winna uwzględniać stan układu wege- 
tatywnego w okresie wykonywania badania. 
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Z. MOSKWA i W. NIEPOŁOMSKI Łódź 


Powstawanie nowotworów u białych myszy 
pod wpływem dymu tytoniowego 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej A. M. w Łodzi. 
Kierownik: Prof. dr med. F. Venulet). 


i 
Z Zakładu Anatomii Patologicznej A. M. w Łodzi 
Kierownik: Prof. dr med. A. Pruszczyński) 


Badając z inicjatywy Prof. F. Venuleta 
wpływ, jaj wywierą na biale myszy wielokrotne 
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przebywanie w atmosierze dymu tytoniowego, 
zaobserwowaliśmy między innymi częste u tych 
myszy występowanie guzów nowotworowych, 

Jak wykazało badanie histopatologiczne guzy 
te we wszystkich przypadkach miały charakter 
gruczolaków rakowaciejących (adenoma cysticum 
carcinomatosum). Doświadczenia były przeprowa- 
dzone przeważnie na szczepach myszy hodowa- 
nych w Żakładzie od 1947 r. Zważywszy, że gu- 
zy nowotworowe rozwijały się w maszych do- 
świadczeniach u około 40/0 dymtionych myszy, 
podczas gdy w grupie kontrolnej zanotowano na 
30 myszy tylko 1 przypadek nowotworu. tj. 3% — 
rola dymu tytoniowego jako czynnika wywoław= 
czego, a co najmniej usposabiającego, zdaje się 
nie ulegać wątpliwości. Przy użyciu klasycznych 
środków rakotwórczych, odsetek nowotworów 
u myszy waha się przeciętnie w granicach 
80—40°, zaś liczba złośliwych nowotworów sa- 
mo'stnych nie przekracza 5—6% (S z a b a d). 

Dymienia myszy dokonywano w oszklonej, her- 
metycznej komorze o pojemności 8 litrów, którą 
wypełniano dymem tytoniowym z jednego papie- 
rosa gatunku „Моспе“). Komora dymna posia- 
dała na przeciwległych ścianach dwie rurki wylo- 
towe. Do jednej z nich wkładano zapalony papie- 
ros, drugą zaś łączono z wodną pompą ssącą, 
przez co uzyskiwano równomierne palenie się pa- 
pierosa į stały przepływ dymu przez komorę.**) 

Atmosferę panującą w komorze dymnej cha- 
rakteryzują poniższe otrzymane przez nas liczby: 
sadzy (stałych cząstek dymu) — 0,05 g/1 litr po- 
wietrza; tlenku węgla — 0,015%; dwutlenku we- 
gla — 3,6 vol. Ve; nikotyny — 0.3 mg/l litr po: 
wietrza. 

Myszy umieszczano w komorze dymnej raz 
dziennie na przeciąg 15 minut, przy czym dymie: 
nie kontynuowano systematycznie przez około 5 
miesięcy. Poza tym myszy odżywiano normalnie, 
pozwalano im swobodnie się rozmnażać. 

W grupie 17 dymionych myszy już po upływie 
miesiąca u 2 myszy zauważono wystąpienie guzów 
nowotworowych na powierzchni ciała. W ciągu 
następnych 8 miesięcy rozwinęły się guzy jeszcze 
u 5 myszy. Guzy występowały zarówno u samców, 
jak і u samice, chociaż u samców dwa razy częś- 
ciej. Umiejscowienie ich było różne, najczęściej 
w skórze i tkance podskórnej, w okolicy podżuch- 
wowej, grzbietu, pachwin i odbytu. 

Na złośliwy charakter gnzów wskazywał fakt, 
że dotknięte nimi myszy ginęły najpóźniej w cią- 
gu 3 tygodni od chwili wystąpienia pierwszych 
objawów sprawy nowotworowej. Ponadto, jak 
stwierdziliśmy następnie, guzy dawały się prze- 
szczepiać na myszy zdrowe, powodując śmierć 
szczepionych zwierząt. Na preparatach histopato- 


*) Charakterystyka papierosów gatunku .„Мосле“ 
(według danych mgra Laskowskiego — P. Z. H. Łódź): 
nikotyna — 1,29%; liczba polifenolowa (stosunek cu- 
krów do polifenoli) — 5,18; liczba Schmuka (stosunek 
cukrów do białka) — 0,72. 

**) Kol. J. Dmochowskiemu dziękuję za po- 
moc w doświadczeniach (Z. M.). 


Myszy z guzami nowotworowymi powstałymi pod wpływem dymu tytoniowego. 


logicznych, jak już wspomniano, guzy wykazy- 
wały utkanie o charakterze rakowaciejących gru- 
czolaków powstałych prawdopodobnie z gruczo- 
łów potowych lub łojowych. Można przypuścić, że 
produkty spalania tytoniu, wchłonięte przez płu- 
ca, zostają następnie wydalone przez gruczoły 
skórne; drażniąc powodują bujanie nowotworo- 
we. Budowę zbliżoną posiadał również guz u my- 
szy w grupie kontrolnej. Na podkreślenie zaslu- 
guje ta okoliczność, że guzy w naszych doświad- 
czeniach rozwijały się na skutek nie miejscowe- 
go, lecz ogólnego działania czynnika drażniące- 
go. 


Mikrofotografia guza nowotworowego dymionej 
myszy.*) 


U wszystkich dymionych myszy rozwinął się 
stan charlactwa. Ich potomstwo wykazywało cze- 
sto cechy zwyrodnienia (niedorozwój ogólny, po- 


*) Mikrofotografię wykonał kol. A. K ur n a t o w- 
ski z Zakładu Anatomii Patologicznej A. M. w Ło- 
dzi. 


wolny wzrost, budowa zniekształcona i inne) 
i zazwyczaj ginęło, nie osiągając dojrzałości. 

W drugiej grupie myszy w liczbie 10 stosowano 
wodę nasyconą składnikami dymu tytoniowego: 
Dym tytoniowy z 10 papierosów „Mocne“ przepu- 
szczano w płóczce chemicznej przez 100 ml wody. 
Płyn ten wstrzykiwano myszom codziennie w ilo- 
ści po 0,1 ml (dawka śmiertelna dla myszy wy- 
niosła 1,0 ml). Równeiż i w tych doświadczeniach 
udało sie wywołać guzy nowotworowe u 8 my- 
szy. Guzy rozwijały się z dala od miejsc wstrzyk- 
nięć. Guzy te niczym nie różniły się od poprzed- 
nich. Podobnie występowało charłactwo, wypada- 
mie sierści. degeneracja potomstwa. Wśród myszy 
kontrolnych nowotworów nie stwierdzono. 

W trzeciej wreszcie grupie myszy w liczbie 10 
sztuk łączono dymienie z wstrzykiwaniem wyżej 
podanego płynu. W tych warunkach już w ciągu 
kilkunastu dni powstawały rozległe zazwyczaj 
owrzedzenia skóry, myszy szybko ginęły wśród 
objawów ogólnego zatrucia i wyniszczenia. Wi- 
docznie zbyt krótki okres życia tych myszy nie 
pozwalał na wykształcenie sie guzów, jak tego 
można było się spodziewać na podstawie doświad- 
czeń poprzednich. 

Jak wiadomo, do stanów charłactwa dochodzi 
niekiedy również u nałogowych palaczy. Wyniki 
naszych doświadczeń wskazują na duże niebez- 
pieczeństwo, jakie kryje w sobie nałóg palenia 
tytoniu, zwłaszcza jeżeli wziąć pod uwagę stały 
wzrost przypadków raka oskrzeli u palaczy. Na- 
wet gdybyśmy mieli do czynienia ze szczepem 
myszy o zwiększonej skłonności do raka, doświad- 
czenia nasze nie nie tracą na znaczeniu. Przecież 
w powstawaniu raka, pomijając predyspozycje, 
ogólną, jak i narządową (skóra, wątroba, sutki, 
macica, stercz, żołądek, płuca і inne), zazwyczaj 
odgrywa rolę eały szereg czynników patogene- 
tycznych, wśród nich — w zależności od okolicz 
ności — szalę na korzyść raka mogą przechylić 
również produkty spalania tytoniu, zwłaszcza że 
nałóg palenia tytoniu jest zazwyczaj uprawiany 
przez dziesiątki lat. Nieobojętne wydaje gie też 
dla niepalaczy stałe przebywanie w pomieszcze- 
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niach zadymionych. Że smoła tytoniowa posiada 
właściwości rakotwórcze, stwierdzono już daw- 
niej. 

Dalsze badania są w toku. 


Rościsław KADŁUBOWSKI Łódź 


Oddziaływanie żółci i kwasu dehydrocholowego 
na tuberkulinowe i histaminowe odczyny skórne 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej Akademii Medycznej 
w Łodzi. Kierownik: ‘Prof. dr Е. Venulet) 


W związku z przypadkiem dychawicy oskrze- 
lowej, w którym z chwilą pojawienia się żółtaczki 
ustąpiły napady duszności, wykazaliśmy do- 
świadczalnie, iż żółć w pewnych warunkach działa 
przeciwhistaminowo. Mianowicie kilkakrotne do- 
mięśniowe wprowadzenie żółci wołowej świnkom 
morskim chroni je w 100% przed śmiertelnym 
wstrząsem histaminowym (Wenulet i Kad- 
łubow ski). 2616 posiada również właściwoś- 
ci odezulające. Już jedno wstrzyknięcie żółci 
w 86% zapobiega wstrząsowi anafilaktycznemu 
u świnek morskich (Kadłubowsk i). Dzia- 
łanie to zależy głównie od zawartego w żółci kwa- 
su cholowego, który — jak wyk:uzaliśmy — rów- 


nież hamuje przejawy wstrząsu anafilaktycznego. 
Najbardziej skuteczny w doświadczeniach z ana- 
filaksją okazal się kwas dehydrocholowy, produkt 
utlenienia kwasu cholowego. Wstrzykn ęcie do- 
sercowe tego kwasu chroni w 100% świnki mor- 
skie przed śmiertelnym wstrząsem anafilaktycz- 
nym (Kadłubow sk i). 

Mechanizm odczulającego działania żółci i kwa- 
sów żółciowych jest jeszcze niewyjaśniony. Možna 
przypuszczać, że działanie to jest pośrednie, zw'ą- 
zane z czynnością kory nadnerczy, wątroby oraz 
układu nerwowego. Pewne znaczenie mogą posia- 
dać również fizyczno-chemiczne właściwości kwa. 
sów żółciowych. Celem niniejszej pracy było usta- 
lenie, czy żółć i kwas dehydrocholowy, zastoso- 
wane miejscowo, mogą zmienić równiez natężenie 
odczynów wywołanych przez śródskórne wstrzyk- 
nięcie histaminy lub tuberkuliny. 

Rola histaminy w skórnym odczyuie alerg'cz- 
nym wydaje się niewątpliwa od czasu badań Le- 
wisa. M. in. bąbel powstaly u chorych alergicznie 
po śródskórnym wstrzyknięciu histaminy nie da- 
je się odróżnić histologicznie od bąbla po wstrzy- 
knięciu swoistego alergenu (Kline i wsp). 
Znaczenie histaminy uznają nawet przeciwnicy 
histaminowej teorii zjawisk uczuleniowych (D a- 
nie lo po l w. Natomiast istota odczynu 
tuberkulinowego dotychczas nie jest wyjaśnio- 


Tablica Т. 


Wpływ kwasu dehydrocholowego i żółci na odezyny histaminowe u ludzi, 


Nr Inicjały Histamina ik Różniea Histamina Różnica 
dośw. i wiek w 0,9%/0 NaCl оку гооо w 0/0 w 10/00 żółci w 9/0 
1 N. К,49 \ 225 167 — 26 163 — 28 
2 В. J. 30 188 161 =p AW 131 — 5 
8 Р. L. 30 TT 72 — 7 100 + 80 
4 Р К. А. 46 111 168 -++ 51 Тат ae" 15 
5 D. К. 36 162 163 ce dl 167 Pod 
6 K. J. 34 188 116 — 18 182 — 1 
7 P. J. 49 64 68 F6 90 + 41 
8 К. Ј..48 105 95 — 10 189 + 82 
9 К. М. 36 100 55 — 45 68 — 32 
10 G. Н. 26 110 110 0 100 — 9 
11 W. Z. 36 " 105 100 — 5 106 ГТ 
12 РЕ E 116 111 — 4 95 — 18 
18 G. W. 48 168 125 — 28 146 — 10 
14 5. Е. 48 163 151 — 7 100 — 39 
15 W. W. 28 116 103 — 11 108 — 11 
Średnia 126 118 | — 5 | 117 | — 2 
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na. Trudrości związane z czynnym і bier 
nym uczuleniem na tuberkulinę przemawiają zda- 
niem wielu autorów przeciw uznaniu mechaniz- 
mu polegającego na łączen:'u się alergenu z prze- 
ciwciałem Jednakże niektórym badaczom udało 
się uczulić świnki morskie na tuberkulinę wstrzy- 
kując im wysięk otrzymany z jamy otrzewnowej 
zwierząt zakażonych gruźlicą (О ha s e). W pew- 
nych warunkach wstrzykiwanie śródskórne tu- 
berkuliny również może uczulić ustrój (Rei e h- 
le i Goldblatt). Przy pomocy zaś oczy- 
szczonych białek tuberkulinowych uzyskano uczu- 
lenie na tuberkulinę, które daje się nawet prze- 
nieść biernie (Seibert). Pewne przetwory tu- 
berkuliny (beta — tuberkulina) mogą wywołać 
zarówno pokrzywkowy odczyn skórny, jak i skur- 
cze macicy świnki morskiej zakażonej gruźlicą 
(Kallós). Nawet przy użyciu zwykłej tuber- 
kuliny można otrzymać odezyn Schultza—Dale'a 
(Schmidt i Bausch). Poza tym szereg 
związków posiadających właściwości przeciwaler- 
giezne, jak np. witamina ©, tiosiarczany, cysteina 
(Cattoneo i Morellini), środki prze- 
ciwhistaminowe (Huth/Massenberg 
iRommeswinkel Sarber) obniżają 
również natężenie odczynów tuberkulinowyeh. 
Wszystko to przemawia za pokrewieństwem obu 
zjawisk: odczynu alergicznego i tuberkulinowe- 
go. Można więc przypuszczać, iż żółć і kwasy żół. 
ciowe, których właściwości odczulające i przeciw- 
histaminowe wykazaliśmy poprzednio, mogą od- 
działywać również na odczyny tuberkul'nowe. 


Dużą trudność w doświadczeniach z odczynami 
skórnymi stanowi to, iż zarówno żółć, jak і kwa- 
sy żółciowe drażnią skórę. Stąd zmuszeni byliś- 
my stosować roztwory znacznie rozcleńczone. 
W pierwszej części doświadczeń wstrzykiwano lu- 
dziom śródskórnie po 0.05 mł rozęzynu histam'ny 
(A. Wander S. A) 1:10 000 przygotowanego z 0,9% 
roztworem chlorku sodu, 1% kwasu dehydrocho- 
lowego i 1% jałowej żółci wołowej, Wielkość bą- 
bla oznaczano mierząc z dokładnością do 1 mm 
największą oraz prostopadłą do niej średnicę bąb- 
la. Iloczyn tych średnie stanowi miarę przybliżo- 
ną nasilenią odczynu. Wartości średnie z dwu po- 
miarów wykonanych po 15 i 30 minutach od chwi- 
11 wstrzyknięcia podano na tablicy 1. 


Jak wynika z danych na tablicy I kwaś dehy- 
drocholowy w 10 przypadkach (66%) zmniejszył, 
w 4 (26%/0) zaś zwiększył natężenie odczynu. Prze- 
ciętne zahamowanie odczynu: 5%. Żółć obniżyła 
odczyny w 9 przypadkach (60%), nasiliła w 6 
(40%). Przeciętne zahamowanie odczynów: 2%. 
Jak widać, kwas dehydrocholowy i żółć są pozba- 
wione wyraźniejszego bezpośredniego działan'a 
przec -whistaminowego. Tlumaczy to wyniki weze- 
śniejszych naszych doświadczeń, w których jedno- 
razowe wstrzyknięcie żółei lub kwasu dehydro- 
cholowego nie chroniło zwierząt przed wstrząsem 
histaminowym. Dla uzyskania efektu przeciwhi- 
staminowego niezbędna jest kilkakrotna podaż 
żółci. Natomiast stwierdzone przez nas nieznaczne 


zahamowanie odczynów histaminowych związane 
jest prawdopodobnie z kurczącym działaniem 
kwasów żółciowych na naczynia (Samelso n). 

Doświadczenia z odczynami tuberkulinowymi 
przeprowadzono najpierw na świnkach morskich, 
a później również u ludzi. Świnki morskie zaka- 
zono, wstrzykując dosereowo po 1 ml zawiesiny 
prątków В. С. G. (8 mg/ml), otrzymanej przez za- 
wieszenie 2-tygodniowej hodowli w (0,9% roztwo- 
rze NaCl. Po 8 tygodniach wstrzykiwano śród- 
skórnie рс 0,05 ml starej tuberkuliny Kocha (Beh- 
ringwerke) rozcieńczonej 1:100 roztworami 0,9% 
NaCl i 1%% kwasu dehydrocholowego. Po 24 go-j 
dzinach mierzono średnice nacieku (j. w.). Zesta- 
wienie wyników na tablicy 2. 


Tablica 2. 


Wpływ kwasu dehydrocholowego па odezyny 
tuberkulinowe u świnek morskich 


Tuberkulina 


Ne Tuberkulina э ТЖ. lei Różnica 
dośw. w 0,9% NaCl ЖИЙ okol. w 0/0 
1 56 48 — 14 
2 \ 108 121 + 19 
3 180 210 śro 1 
4 144 182 + 26 
5 132 56 — 58 
6 70 80 + 14 
7 130 64 — 51 
8 121 120 — 1 
9 120 110 => È 
10 121 72 — 40 
M 121 121 0 


Średnia 


Jak wynika z danych na tablicy 2, kwas dehy- 
drocholowy w 8 przypadkach (50%) zahamował, 
w 3 (19%) nie zmienił, w 5 zaś nasilił odczyny 
tuberkulinowe. 

Odczyny tuberkulinowe u ludzi *) wywoływano 
wstrzykując po 0,05 starej tuberkuliny Kocha roz- 


*) na materiale Przychodni Przeciwalergicznej (Kie- 
rownik: R Kadłubo wsk i) Polikliniki Chorób 
Zawodowych w Łodzi (Dyrektor: Prof. dr Emil P a- 
luc h). 
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cieńczonej 1:10.000 roztworem 0,9% chlorku sodu, 
1%w kwasu dehkydrocholowego i 0,5% żółci woło- 
wej. Odczyny mierzono po 24 godzinach (j. w.). 
U 38 osób na 40 odczyny tuberkulinowe wypadły 


dodatnio. Zestawienie wyników na tablicy 3. 
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berkulinowego w 89 
Przecietne 


Podane na tablicy 3 wyniki wykazują, iż kwas 
dehydrocholowy obniży natężenie odczynu tu- 


na 41 przypadków (95%). 


zahamowanie odczynów 


wyniosło 


11,9%, Mniej wyraźne wyniki otrzymano z żółcią. 


Tablica 3. 


Wplyw kwasu dehydrocholowegc i żółci na odczyny tuberkulinowe м ludzi. 


Tuberkulina 


Nr Inicjaży Tuberkulina ал н Różnica 
dośw. i wiek w 0,9% NaCl dale етене w 9/0 
1 N. R. 49 121 100 — 18 
2 B. J 80 120 90 — 25 
8 К. А. 46 110 100 — 9 
4 р. К. 36 132 63 — 52 
5 K.J. 34 ne 110 + 58 
6 К. J. 48 360 306 — 15 
у К. М. 36 49 25 — 49 
8 С. Н. 26 182 81 — 59 
3 W. Z. 86 874 210 — 44 
10 F. Е. 32 49 30 — 89 
11 G. W. 48 02 56 — 22 
12 R. 8. 25 374 255 — 82 
18 W. W. 23 100 80 — 20 
14 S. F. 50 176 100 — 48 
15 К.д. 25 260 148 — 45 
16 В. А. 59 104 68 — 89 
17 S. 8. 41 224 154 — 81 
18 J. S 39 80 36 — 55 
19 Zr Gl 130 96 — 26 
20 J. б. 48 345 132 2 
21 TU dlo gźl 210 48 -— 77 
22 PSA AT 494 238 —— 52 
23 S. R. 48 368 270 — 27 
24 S. F. 48 ПТ 121 + 12 
25 dle © жый 156 36 -— 77 
26 HL. 28 256 144 —- 44 
27 Е. J. 25 25 20 — 20 
28 A. K. 39 289 156 — 46 
29 H. M. 22 64 12 — 81 
30. 5. Т. 45 132 110 = 17 
31 B. T. 23 182 99 — 46 
32 В. L. 24 81 28 — 65 
33 J. 8. 25 252 182 — 28 
34 W. S. 28 255 168 — 84 
35 Бе тА ЛЫ, 56 — 52 
36 B. S. 26 288 130 — 55 
37 SERT 182 70 = 62 
38 M. Z. 30 690 396 — 43 

\ Średnia | 198 119 =+ Sil 
*) w doświadczeniach Nr 1 — 7 stosowano 19/0 roztwór żółci. 


Tuberkulina 


w 0,507 żółei adi, 
s) 
195 + 61 
182 + 10 
182 + 20 
143 | 8 
132 4 3 
399 Fal 
64 + 81 
90 = 
324 т-а 
49 0 
99 + 88 
340 lo 
90 — 10 
72 — 59 
196 = 
208 --100 
180 MIG 
48 — 40 
143 + 10 
154 Е. 
Е, — 68 
285 — 42 
256 — 50 
121 + 12 
121 =й 
156 — 89 
20 = 20 
180 — 38 
42 ZK 
148 + 8 
156 = 
25 — 69 
168 а 
182 420 
182 - 56 
90 — 69 
56 — 69 
210 = 


W pierwszych 7 przypadkach, gdy do odczynów 
użyto 1% roztworu żółci, stwierdzono wzmożenie 
odczynu. Natomiast wśród dalszych 34 odczynów, 
do których użyto 0.5% roztworu żółci w 28 (820/0) 
otrzymano zahamowanie. Ciekawe, że Massenberg 
i  Rommeswinkel kontrolując doświadczenia 
Hutha o hamującym działaniu antystyny na od- 
czyny tuberkulinowe również stwierdzili pewną 
niejednolitość odczynów. Mianowicie na 29 przy- 
padków przebadanych w 5 stwierdzili zniesienie, 
w 3 osłabienie, w 6 natomiast wzmożenie odezy- 
nów tuberkulinowych. ` 

W dalszych doświadczeniach 10 świnkom mor- 
skim zakażonym szczepem В. С. А. (j. w.) wpro- 
wadzano dosercowo codziennie ро 10 mg kwasu 
dehydrocholowego na kg wagi zwierzęcia, Odczy- 
ny tuberkulinowe wywoływano wstrzykująe śród- 
skórnie po 0,05 ml starej tuberkuliny Kocha roz- 
cieńczonej 1:100 0,9% roztworem NaCl. Po 24 go- 
dzinach mierzono średnice nacieków (j. w.). Ze-- 
stawienie wyników na tablicy 4. 


Tablica 4. 
Wpływ wstrzykiwań 


na cdczyny tuberkulinowe u świnek morskich 


kwasu dehydrocholowego 


Wielkość odczynu 
tuberkulinowego 1) 


Nr + я С Różnica 
dośw. BO Z w 0/0 
za ее. 

wego *) 
1 66 0 100 
2 104 14 87 
3 115 0 100 
4 142 36 75 
5 86 у 65 24 
6 180 75 42 
7 114 86 25 
8 126 115 9 
9 127 91 28 
10 165 125 24 
Średnie 118 61 51,4 


Uwagi. 1) podane wielkości stanowią średnie z dwu 
odczynów. 
2) na 20 (świnki Nr 1—6) lub 15 (świnki 
Nr 7—10) dzień doświadczenia. 


Jak wynika z danych na tablicy 4 podaż kwasu 
dehydrocholowego obniżyła nasilenie odezynów 
tuberkulinowych u świnek morskich przeciętnie 
o 51%, U 2 świnek (20%) odczyny tuberkulinowe 
zanikły eałkowicie. 

Zjawisko hamowania odczynów tuberkulino- 
wych przez jeden z kwasów żółciowych ciekawe 
jest zwłaszcza w związku ze spostrzeżeniami kli- 
nicznymi, iż odczyny tuberkulinowe zanikają nie- 


raz w żółtaczkach (wg Popowskiego). Z drugiej 
strony są dane, że żólitaczka oddziaływa na prze- 
bieg procesu gruźliczego raczej korzystnie, Tak 
np. Pohlidal na 25 przypadków gruźlicy płuc 
z żółtaczką w 15 stwierdził poprawę. W 20 przy- 
padkach gruźlicy pluc powikłanej żóltaczką miąż- 
szową stwierdzono zahamowanie a nawet poprawę 
procesu gruźliczego (Cohn wg Chodkowskiej 2. 
Nam również jest znany °) przypadek 21-letniej 
chorej E. S. cierpiącej na gruźlicę płuc, której 
stan uległ wyraźnej poprawie w okresie wystą- 
pienia żółtaczki zastoinowej trwającej około 2 ty- 
godni. Dane te potwierdzają wyniki doświadczeń 
na zwierzętach. Mianowicie żóltaczka zastoinowa 
wywołana doświadczalnie przedłuża życie króli- 
kom zakażonym gruźlicą (W o Il f s o n 
i Sch u lt z). Jak wykazała sekcja, również 
zmiany anatomopatologiczne były słabiej wyra- 
żone u królików z żółtaczką w porównaniu ze 
zwierzętami kontrolnymi. 

Korzystny wpływ żółtaczki na proces gruźliczy 
przypisywano głównie bakteriobójczym ew. od- 
zjadliwiającym właściwościom żółci w stosunku 
do prątka gruźliczego (Calmette i wsp, 
Karwacki, Vascellari i in.). Natomiast w świe- 
tle naszych doświadczeń można by przypuszczać, 
iż korzystne oddziaływanie żółtaczki polegałoby 
przynajmniej częściowo na zahamowaniu hiperer- 
gicznego odczynu ze strony ustroju. 

Wydaje się, jz kwasy żóleiowe i związki pochod- 
ne mogłyby być w wiekszym niź dotychezas stop- 
niu uwzględnione w próbach chemoterapii gruźli- 
cy. Awracał па to uwagę już Model. 

Dalsze badania w toku. 
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Kazimierz DUX i Władysław JASIŃSKI Gliwice 

Badania nad wpływem estrogenów na przepu- 

szczalność tkanki łącznej śródmiąższowej gru- 
czołu mlecznego świnki morskiej 


(Z Zakładu Biopatologii Raka Państw. Instytutu 
Przeciwrakowego w Gliwicach. Dyrektor: Dr St. 
Bylina) 


Istnieją podstawy do przypuszczenia, że estro- 
geny zmniejszają przepuszczalność tkanki łącznej 
wiotkiej ($ródmiąższowej), Miłosławski 
i Szejnerman (1950) wykazali bowiem, że 
estrogeny hamują u kobiet procesy zapalne gru- 
czołu mlecznego w okresie laktacji, a Коп a p- 
c zy К (1948) stwierdził, że przeszczepialny rak 
szczurzy pod wpływem ciał estrogennych daje 
mniej przerzutów i nie nacieka tak intensywnie 
sąsiednich tkanek, jak w doświadczeniach kon- 
trolnych. 


Bartoszewicz (1949) prowadząc w dal- 
szym ciągu doświadczenia Knapczyka Ъа- 
dal stopień przepuszczalności tkanki łącznej 
u szczurów w zależnogci od stopnia rozwoju i zło- 
śliwości zaszczepionego raka szezurzego. Okazało 
się, że szczury, u których rak wzrastał пасіекаја- 
co zlicznymi przerzutami, wykazywały większą 
przepuszczalność tkanki łącznej podskórnej, niż 
inne zwierzeta, u których wzrost tego samego no- 
wotworu miał przebieg bardziej łagodny. В a r- 
toszewiez w swych badaniach posługiwał 
się metodą Duran-Reynals'a, polegającą na 
wstrzykiwaniu doskórnym lub podskórnym obo- 
jętnego barwika (tuszu chińskiego albo nasyco- 
nego roztworu hemoglobiny) i na mierzeniu pla- 
nimetrycznym plamy barwnej po upływie ściśle 
określonego czasu od chwili wstrzyknięcia bar- 
wika. 

Zprac Knapczyka i Bartoszew i- 
cza wynika więc, że z jednej strony estrogeny 
zmniejszają złośliwość przeszczepialnego raka 
a z drugiej strony, że stopień złośliwości jest za- 
leżny od przepuszczalności tkanki łącznej. Pozo- 
stało więc do rozstrzygnięcia pytanie, czy istnieje 
wpływ estrogenów na stopień przepuszczalności 
tkanki łącznej, co mogłoby tłumaczyć mechanizm 
zmniejszania sie złośliwości niektórych rodzajów 
raka w stanach hiperestrogenizmu fizjologiczne- 
go (ciąża) i doświadczalnego. Poszukiwanie ta- 
kiego mechanizmu peza tkanką nowotworową wy- 
dało się tym bardziej celowe, że Dux, G ùe- 
rin i Lacour (1948), poszukując w samym 
nowctworze czynnika dyfuzyjnego (hyaluronida- 
zy) nie znaleźli zależności między jego obec- 
nością a stopniem złośliwości nowotworów. 


152 


Metoda badan. 

W badaniach naszych skorzystaliśmy z metody 
podanej przez Simon i Nar ins (1949), któ- 
ra polega na podskórnym wstrzykiwaniu śwince 
morskiej jednego z kontrastowych środków sto- 
sowanych w radiologii do pyelogralii i na wy- 
konywaniu serij zdjęć rentgenowskich w ściśle 
określonych odstępach czasu. Szybkość znikania 
cienia, jaki duje na zdjęciu rentgenowskim 
wstrzyknięty podskórnie środek kontrastowy jest 
miarą przepuszczalności tkanki łącznej, Simon 
i Narins wykazali, że hyaluronidaza zmniej- 
sza przepuszczalność tkanki łącznej u świnek mor- 
skich, a to samo zjawisko u ludzi stwierdzili 
Olsson i Löfgren (1949), posługując się 
podobną metodą rentgenologiczną. 

Do badań użyliśmy 20 świnek morskich-samie, 
z których 11 wytrzebiono przed rozpoczęciem do- 
świadczeń. Świnkom morskim wstrzykiwano pod- 
skórnie w okolicę gruczolu mlecznego 0,1 ml 20% 
roztworu drobnego skiodanu (Winthrop) i następ- 
nie dokonywano zdjęć rentgenowskich tej oko- 
licy w 10, 20, 80 i 40 minut od chwili wstrzyknie- 
cia. Badając zdjęcia rentgenowskie określono czas, 
w którym całkowicie znika cień wstrzykniętego 
środka kontrastowego. Те same zwierzeta były 
przedmiotem kilkakrotnych doświadczeń (najwy* 
żej 4 razy), przestrzegano jednak zasady, aby 
między jednym a drugim wstrzykiwaniem kon- 
trastu upłynął przynajmniej tydzień czasu. 


Wyniki badań. 


U zwierząt nietrzebionych poczyniono ogółem 
28 spostrzeżeń nad przepuszezalnością tkanki łącz. 
nej w przebiegu okresu rujowego, w czasie ciąży 
i ро porodzie. Wyniki tych doświadczeń są naste- 
pujące: w przebiegu okresu rujowego środek kon- 
trastowy wstrzyknięty,w okolicę gruczolu mlecz- 
nego ulegal calkowitemu wchłonięciu w 10—25 
minut od chwili wstrzyknięcia. Znaczne różnice 
w szybkości wchłaniania się kontrastu stwierdza- 
liśmy u tego samego zwierzęcia, lecz nie wykazy- 
waly one żadnych prawidłowych zależności od fa- 
zy cyklu płciowego. W czasie ciąży (20—69 dzień 
ciąży) środek kontrastowy zalegał bardzo długo 
w okolicy gruczołu mlecznego, dając cień jeszcze 
po 40 minutach od chwili wstrzyknięcia. W prze- 
ciwieństwie do tak malej przepuszczalności tkan- 
ki łącznej w okresie ciąży, bezpośrednio po poro- 
dzie (1—4 dzień) przepuszczalność tkanki łącznej 
ulegała znacznemu wzmożeniu tak, że juz zdjęcia 
wykonywane w 10 minut po wstrzyknięciu kon- 
trastu nie wykazywały cienia. 

Takie same doświadczenia przeprowadzono na 
świnkach morskich trzebionych, dokonując ogó- 
łem 43 spostrzeżenia nad zwierzętami nie otrzy- 
mującymi estrogenów oraz nad zwierzętami w 1 
dzień j w 6 dni po wstrzyknięciu ciała estrogenne- 
go (Benzogynoestryl Roussel) w dawce 0,2 mg. Wy- 
niki tych badań można streścić następująco: świn. 
ki morskie w 3 tygodnie po trzebieniu wykazy- 
wały tę samą przepuszczalność tkankj łącznej 


w obrębie gruczołu mlecznego z podobnymi róż- 
nicami indywidualnymi, co świnki morskie pra- 
widłowe z regularnym cyklem rujowym. W 24 
godziny po wstrzykn.ęciu ciala estrogennego gru- 
czoły mleczne ulegały obrzękowi i wyraźnie 
zmniejszała się przepuszczalność ich tkanki łącz- 
nej. Czas bowiem wchłaniania się środka kontras- 
towego ulegał przedłużeniu do tego stopnia, że 
najczęściej jeszcze po 40 minutach na zdjęciu rent- 
genowskim widoczny był wyraźny cień. Takie sa- 
mie doświadczenia wykonywane w 6 dni po 
wstrzyknięciu estrogenów wykazywały z nielicz- 
nymi tylko wyjątkami skrócenie się czasu wchła- 
niania kontrastu, który wahał się w granicach 
od 25—35 minut. 

Z wszystkich tych doświadczeń wynika, że estro- 
geny zmniejszają przepuszczalność tkanki łącznej 
wiotkiej. Wypływa stąd z kolei hipoteza, że estro- 
geny uszczelniając tkankę łączną mogą obniżać 
złośliwość niektórych nowotworów. Można sobie 
bowiem wyobrazić, że jak utrudnione jest wchła- 
nianie się 1 dyfuzja obojętnych płynów wstrzyk- 
niętych do tkanki łącznej, tak samo i naciekanie 
nowotworów jest utrudnione. Jest też możliwe, że 
obrzęki powstające pod wpływem estrogenów 
mają ujemny wpływ troficzny na procesy życio- 
we komórek nowotworowych. Należy zaznaczyć, 
że hipoteza o hamującym działaniu estrogenów 
na rozwój nowotworów za pośrednictwem tkanki 
łącznej nie stoi w sprzeczności z teoriami o wspól- 
udziale estrogenów w procesie rakotwórczym. 


Wnioski. 


Fstrogeny zmniejszają przepuszczalność tkanki 
łącznej, o czym świadczy zwolnione pod ich wpły- 
wem wchłanianie się rentgenologicznych środ- 
ków kontrastowych, wstrzykiwanych świnee mor- 
skiej. Wydaje się prawdopodobne, że również na- 
ciekanie nowotworów oraz powstawanie przerzu- 
tów może ulec zahamowaniu na skutek zmniejsze- 
nia się przepuszczalności tkanki łącznej pod wpły- 
wem estrogenów. 
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Czesław MAŚLIŃSKI Łódź 


st. asystent Zakładu 


Wpływ tarczycy na przebieg zakażenia 
gruźliczego 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 


Akademii Medycznej w Łodzi. Kierownik: Prof. 
dr Fr. Venulet) 


Doniesienie tymczasowe. 


Liczne dane wskazują na to, że gruczoł tarczo- 
wy odgrywa znaczną rolę w przebiegu zakażenia 
gruźliczego. Lentini i Spina stwierdzili, 
że przebieg procesu gruźlieczego u świnek mor- 
skich otrzymujących tyroksynę ulega zahamowa- 
niu. Iraci zaś podając wyciągi z tarczycy 
chorym na gruźlicę płuc z jednoczesną niedotar- 
czycznością, otrzymywał korzystne wyniki lecz- 
nieze. Viethen znów stwierdza, że przebieg 
gruźlicy u świnek morskich z zachowaną tarczy- 
cą jest łagodniejszy, niż u zwierząt z usuniętą tar- 
czycą: Niektórzy autorzy natomiast, wychodząe 
z zalożenia, że obniżenie przemiany materii może 
oddziaływać korzystnie na przebieg zakażenia 
gruźliczego, usuwali chorym tarczycę і w niektó- 
rych przypadkach osiągali dobre wyniki lecznicze 
(Cleveaux iwsp,Oecariz,Dardel, 
Jimenez). 

Z drugiej strony wydaje się, iż proces gruźliczy 
wywiera pewien wpływ na tarczycę. Świadczą 
o tym nasze spostrzeżenia na materiale Sanato- 
rium Z. №. Р. w Zakopanem (Dyr. dr med. Bia- 
lynicki—Bjrula) przeprowadzone w 1947 
r. Zauważyliśmy wówczas, że we wczesnym okresie 
gruźlicy pluc w dużym odsetku przypadków wy- 
stępują objawy wskazujące na nadczynność tar- 
czycy. Spostrzeżenia nasze zgodne są z danymi 
Dar del a, który w przypadkach czynnej gruź- 
licy płuc również stwierdzał nadczynność tarczy- 
cy. 

Zagadnienie, jaką rolę odgrywa stan czynnoś- 
ciowy tarczycy w przebiegu proeesu gruźliczego 
z jednej strony, a wpływ procesu gruźliczego na 
czynność tarczycy z drugiej nie zostało ostatecz- 
nie wyjaśnione. 


Wychodząc z założenia, że tarczyca oddziałuje 
korzystnie na przebieg procesów zakaźnych, wy- 
kazuje właściwości ochronne w stosunku do tka- 
nek regulując czynności troficzne oraz stan napię- 
cia procesów życiowych ustroju i przyspiesza 
rozplem fibroblastów, uważaliśmy, że taki czyn- 
nik powinien oddziaływać korzystnie również na 
przebieg sprawy grużźliczej. 

Osłabienie natomiast czynności tarczycy za po- 
mocą metylotiouracylu powinno dać wyniki wręcz 
przeciwne. 
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Doświadczenia przeprowadziliśmy na białych 
myszach. Zakażaliśmy je szczepem Н. 37 RV 
(szczep otrzymaliśmy dzięki uprzejmości prof. 
dr $ 1 ор К a). Tarczycę, jak i metylotiouracyl 
stosowaliśmy doustnie u jednych zwierząt zarów- 
no przed, jak i po zakażeniu, u pozostałych tylko 
od chwili zakażenia. Myszki podzielone na 4 gru- 
ру otrzymywały: 

grupa I w okresie 8 tyg. przed i 8 tyg. po za- 
każeniu metylotiouracyl, 

grupa II w tych samych okresach przetwór tar- 
czycy, . 

grupa ПІ przez 8 tyg. metylotiouracyl, począw- 
szy od dnia zakażenia, 

grupa IV przetwór tarczycy przez 3 tyg. od dnia 
zakażenia począwszy. 

Myszki zabijaliśmy na 21. dzień od chwili za- 
każenia. Zmiany w płucach określaliśmy przez 
obliczenie współczynnika opartego na liczbie 
ognisk na powierzchni płuc. Wyniki przedstawia- 
ją się następująco: 

grupa I metylotiouracyl przez cały czas — 
współczynnik 71,66 

grupa П tarczyca przez cały czas — współczyn- 
nik 29,00 

grupa III metylotioyracyl po zakażeniu — 
współczynnik 78,80 

grupa IV tarezyca po zakażeniu — współczyn- 
nik 12,00. 

Współczynnik zwierząt kontrolnych 
49,22. 

Liczby powyższe przemawiają aa korzyść po- 
glądu o pomyśinym wpływie tarczycy w przehie- 
gu gruźlicy u myszy białej. Ciekawe, że podaż 
tarczycy przed i po zakażeniu daje gorsze wyni- 
ki, niż podaż tylko od chwili zakażenia. Natomiast 
podaż metylotiouracylu powoduje, w porównaniu 
ze zwierzętami kontrolnymi, wzrost liczby oguisk 
na powierzchni pluc. Poza tym, w przeciwstawie- 
niu do stosunkowo drobnych ognisk u myszek 
otrzymujących preparaty tarczycy, po metylotio- 
uracylu ogniska wykazywały bardziej rozlany 
charakter. 

Wyniki te, ze względu na wstępny charakter na- 
szych badań, wymagają sprawdzenia i uzupeł- 
nień. 
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pod kierownictwem II Kliniki Chorób Wewnętrz- 
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nych Poznańskiej Akademii Medycznej przepro- 
wadzał badania w Zielonej Górze j w okolicy ce- 
lem statystycznego ujęcia stwierdzonych na tym 
terenie przypadków wola (Ruszkarski 
i D u x, 1950). Równocześnie przeprowadzono 
różnorodne badania dodatkowe, stanowiące ma- 
terial do określenia rodzaju wola į do poznania 
jego patogenezy. 

W łańcuchu tych dociekań brakowało ze wzglę- 
dów zrozumiałych badań histologicznych і che- 
micznych, dotyczących samej tarczycy ludzkiej. 
Dlatego też wydawało się celowe sięgnąć do ma- 
teriału porównawczego zwierzęcego, przy tzym 
wybór padł na królika. 

Istnieje szereg zastrzeżeń co do wyboru królika 
jako przedmiotu badań nad tarczycą. Krogh 
i Okkels (1986) uważają, że tarczyca królików 
nawet żywionych jednakowo przedstawia tak róż- 
norodny obraz, iż w ogóle nie nadaje się do ba- 
dań histofizjologicznych. Podobnego zdania jest 
Bargmann (1939), który zwraca uwagę na za- 
chodzące w tarczycy królika znaczne odchylenia 
morfologiczne. Mimo tych zastrzeżeń zdecydowa- 
no się na wybór królika jako materiału badaw- 
czego z następujących powodów: 


1) o rozpoznaniu wola decyduje przede wszyśt- 
kim wygląd makroskopowy oraz waga tarczycy, 
natomiast szczegóły mikroskopowe pozwalają 
określić rodzaj wola (miąższowe, koloidowe), co 
nie przedstawia większych trudności; 

2) króliki, a także szczury i myszy częściej niż 
inne gatunki zapadają na wole w okolicach, gdzie 
występuje również wole endemiczne u ludzi 
(Bomskov, (1987). Jacob obserwował u kró- 
lików samorzutnie występujące wole wielkości 
pięści Chesney (1928) opisywał króliki z wo- 
lem endemicznym, których tarczyce ważyły 36 
i więcej gramów, 

8) królik przebywając w środowisku otaczają- 
cym człowieka jest w takim samym stopniu, jak 
człowiek narażony na działanie czynników wolo- 
twórczych, 

4) praktyczne znaczenie posiada rozpowszech- 
nienie hodowli królików, dzięki czemu łatwiej jest 
zdobyć ten rodzaj materiału. Poza tym od hodow- 
ców-amatorów można uzyskać szereg danych eo 
do wieku, pochodzenia i sposobu żywienia tych 
zwierząt, 

5) wreszcie przy wyborze gatunku zwierzęcego 
należało również uwzględnić plany dalszych ba- 
dań doświadczalnych nad wolem. Królik mianow'- 
cie jest gatunkiem, u którego stosunkowo łatwo 
można doprowadzić do powstania wola w wa- 
runkach doświadczalnych (wole  kapuściane, 
Chesney 1928, wole bakteryjne lub toksyczne, 
Kolle). 

Celem niniejszych badań było wyjaśnienie kwe- 
stii, jak zachowuje się gruczoł tarczowy królika 
w różnych okolicach Polski pod względem makro: 
skopowym, mikroskopowym i pod względem za- 
wartości jodu. Na podstawie bowiem piśmiennie- 
twa (Bomskov, Bargmann), przypuszczano 


że uda się znaleźć istotne różnice w tarczycach 
królików, pochodzących z terenów dotkniętych 
wolem endemicznym przy porównaniu z tarczy- 
ваті królików żyjących w okol cach, gdzie wole 
u ludzi spotyka się rzadko. Różnice takie mogły- 
by stanowić wskazówkę dla dalszych poszukiwań 
za czynnikiem wolotwórczym. 


Material i metoda 


Przedmiotem badań są 92 tarczyce królików po- 
chodzących z różnych okolie Polski Materiał te.. 
w zależności od okolic, z których pochodzi, zosta 
podzielony na 5 grup, które oznączono cyfram. 
rzymsk.mi, jak to przedstawia tablica I. 


1) interesowano się tylko królikami, pochodzą- 
суті od hodowców-amatorów, 

2) zwracano baczną uwagę na to, by królik rze- 
zyw.ście od urodzenia przebywał w danej okoli- 
су, 

о) zwracano również uwagę па to, by dotych- 
szasowe żywienie królików było mn.ej więcej je- 
dnolite: grup I, ПТ, IV i V,— trawa, marchew, 
<apusta, buraki, grupy zaś II — siano, owies, bu- 
raki, marchew, 

4) interesowano się zwierzętami, które bądź by- 
ty trzymane od urodzenia w klatce (grupa I, III, 
ıV 1 W), bądź też w oborach razem z bydłem (gru- 
pa П), 


Tablica I 


орад Nazwa miejscowości 
кепру 2 
І Zielona Góra 
i powiat 
II Podhale 
(N. Sącz i powiat) 
III Gdańsk 
IV Gliwice 
ү Poznań 


(Kórn.k, Ławica) 


Tarczyce królików tworzące grupę I, II i III po- 
chodzą z okolie o dużym nasileniu wola u ludzi, 
podczas gdy tarczyce grupy LV i V stanowią kon- 
trolę, teren bow.em, z którego pochodzą nie jest 
uważany za okolice wola endemicznego. Tarczyce 
zwierząt zaliczone do grupy I pochodzą z Zielo- 
nej Gory i powiatu, gdzie w wyniku przeprowa- 
dzonych badań statystycznych ludności w grud- 
niu 1949 roku ustalono częstość występowan a 
przypadków wola na 39%. W wyniku badań kli- 
nicznych wole te określono jako wole zwykłe 
(struma simplex) z nieznaczną tendencją do nad- 
czynności. Grupa II tarczyc królików pochodzi 
z Podkarpacia (powiat nowosądecki). Przy wybo- 
rze miejscowości decydowały wyniki badań prze- 
prowadzonych w r. 1946 przez Zakład Higieny 
Krakowskiej Akademii Medycznej pod kterun- 
kiem prof. dra В. Nowakowskieg o. Teren 
Podkarpacia należy, jak wiadomo, oddawna do 
znanych okolie woła endemicznego. Tarczyce kró- 
lików tworzące grupę III pobrano w Gdańsku, 
gdzie zdaniem prof Wszelakiego występuje 
rownież wole endemiczne u ludzi Ponieważ tar- 
czyca człowieka jest narządem wrażliwym i ży- 
wo reagującym na czynniki zewnątrz ı wewnątrz- 
pochodne pobierano materiał z zachowanien 
w miarę możności szeregu ostrożności j jednako- 
wych warunków. Przy wyborze królików prze- 
strzegano następujących zasąd: 


Ilość królików 


Samice Samce Razem 
11 11 22 
10 12 22 
9 5 14 
9 9 18 | 
9 Д 16 


5) mając na uwadze duże wahania w stanie 
szynnościowym tarczycy w zależności od pory ro- 
xu, materiał grup 1, 111, JV і У pobrano w mie- 
siącu grudniu w stosunkowo krótkim okresie czasu 
od 6. XII. do 18. XII 1949, ze względów zaś паги- 
ry technicznej i ze względu na czynnik zimna ma- 
jący wpływ na budowę mikroskopową gruczołu 
materiał grupy П pobrano w miesięcu kwietniu 
3. LV. do 5. IV. 1950), gdy ustaliła s-e ciepła sło- 
ueczna pogoda, zbliżona pod względem charakte- 
ru do okresu pobierania materiału poprzednich 
czterech grup. Temperatura zewnętrzna w tym 
„zasie wynosiła około + 8° © Fakt, że materiał 
tych ostatnich grup pobierano jesienią, zaś gru- 
py II na wiosne, nie ma wg danych z piśmien- 
aictwa wpływu na wynik badań związanych z za- 
хайпіеп em wola, co zresztą zostanie bliżej prze- 
analizowane przy omawianiu wyników badań hi- 
stologieznych, 

6) mając na uwadze fakt, że zwierzęta pocho- 
dziły od hodowców-amatorów bylo n.eraz trudno 
kierować się przy wyborze królika wiekiem, gdyż 
informacje dostawców były najczęściej nieścisłe. 
Wobec tego pewnym miern.kiem była waga kró- 
lika, która wahała się w granicach 1115—3190 gra. 
mów. Do badań histologicznych korzystano tylko 
z tych tarczyc, które pochodziły od zwierząt 
o wadze 1800—2500 gramów, 

7) wyłączono samice w ciąży. 
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` Tarczyce pobierano ро ogłuszeniu królika przez 
uderzenie w okolicę podpotyliczną į skrwawieniu 
się jego. Jeden płat ważono na wadze torsyjnej, 
następnie utrwalano w płynie Zenkerą z formo- 
lem. Po zatopieuiu w parafinie sporządzano zeń 
skrawki o grubości 4 mikronów. Jeden skrawek 
barwiono hemalaunem j eozyną, drugi zaś meto- 
dą azanową. Drugi płat umieszczano w naczyniu 
szklanym, chemicznie czystym i przesyłano do 
badania na zawartość jodu do Zakładu Chemii 
Fizjologicznej Poznańskiej Akademii Medycznej. 

Preparaty histologiczne tarczycy królika bada- 
no pod mikroskopem opisując ich ogólny charak. 
ter morfologiczny oraz wykonano pomiary wy- 
sokości komórek nabłonka pęcherzykowego wg 
techniki omówionej dalej. 


Badania własne 


A. Opis anatomiczny tarczycy 
królika 


Tarczyca królika jest barwy sZaro-czerwonawej, 
skłąda się z dwóch płaskich płatów w kształcie 
smukiego rombu długości około 2—2,5 cm. Płaty 
tarczycy przylegają bocznie do górnych pierście- 
ni tchawicy i do bocznych powierzchni chrząstki 
tarczowatej. Oba płaty tarczycy królika połączo- 
ne są ze sobą węższym lub szerszym, cieńszym 
lub grubszym pasmem zwanym węziną lub cieś- 
nią (isthmus), przylegającą do dwóch pierwszych 
górnych pierścieni tchawicy i odcinającą się prze- 
ważnie od podłoża ciemno-wiśniową barwą. Wezi- 
na tarczycy królika zbudowana jest z tkanki gru- 
czołowej. W ten sposób tarczyca królika złożona 
z dwóch płatów, połączonych węziną przypomina 
kształtem literę „Н“. Bomskov (1987) podaje, 
że tarczyca królika często pozbawiona jest wę- 
ziny. 

Waga całego gruczołu waha się, jak to wyka- 
zały badania własne w dość rozległych granicach 
od 90—750 mg. Obliczona przeciętna dla 2 grup, 
przyjętych jako kontrolne daje cyfrę 2163 (czyli 
0,21 g). Cyfra ta jest bardzo zbliżona do danych. 
przytoczonych przez Bomskowvwa, który nor 
тапа wagę tarczycy królika określił na 0,28 g, 


podając przy tym granicę górną wagi prawidło- 
wej tarczycy u tegoż gatunku na 2 g. 

Ponieważ tarczyca królika jest często przed- 
miotem badań eksperymentalnych, należy w tym 
miejscu podać kilka uwag, dotyczących anatomii 
topograficznej tego narządu. Do tarczycy królika 
dochodzi się rozległym, środkowym cięciem skór- 
nym. Po odciągnięciu brzegów przeciętej skóry 
na boki ukazują się mięśnie mostkowo-obojczy- 
kowo-sutkowe, między nimi zaś mięśnie środko- 
we szyi, które rozdziela się na tępo w linii środko- 
wej. Następnie odciąga się przy pomocy haków 
mięśnie proste szyi na boki. Ukazują się wtedy 
podlużne szaro-ezerwonawe płaty tarczycy, przy- 
legające bocznie do tchawicy. Oddzielenie od po- 
dłoża obu płatów gruczołu nie przedstawia szeze- 
gólnych trudności. Przy chirurgicznym usuwaniu 
tarczycy królika należy wykonać tylko jedną pod. 
wiązkę, ponieważ caly gruczoł zaopatrywany jest 
przez jedną gałązkę tętniczą (arteria thyroidea 
superior). 

Ważną rzeczą dla eksperymentatóra jest rów- 
nież fakt, że u królika nie występują tarczyce do- 
datkowe, jak to zachodzi np. u psa i prawie zaw- 
sze u Świnki morskiej (Bargmann 1939). 
W kilku przypadkach stwierdzono na własnym 
materiale obecność przytarczyc leżących podto- 
rebkowo, w jednym zaś przypadku nawet wśród 
miąższu gruczołu tarczowego, со jest zgodne 
z opisem Bargm anna (1939). Stwierdzenie 
występowania przytarczyc łącznie z tarczycą jest 
ważne dla eksperymentatora, szczególnie wobe? 
przeciwnego twierdzenia Bomskova i Sal- 
ze r a, że przytarczyce zdaniem tych badaczy 
leżą zupelnie oddzielnie poniżej tarczycy na tęt- 
nicy szyjnej i że nie ma obawy wywołania tę- 
życzki przez usunięcie tarczycy w celach doświad. 
czalnych. Należy też nadmienić, że w preparatach 
z tarczyc królików w 3 przypadkach znaleziono 
tkankę grasiey, leżącą podtorebkowo. 

Na zebranym materiale nie stwierdzono istot- 
nych różnie makroskopowych w budowie anato- 
micznej tarczyc, pochodzącyh z terenów z wolem 
endemicznym w porównaniu z tarczycami z oko- 


lic przyjętych jako kontrolne. Różnica zaznaczała 
ah, 


Tablica IL 
Średnie dane wagowe dotyczące królika, jak również średnią waga tarczycy 
z uwzględnieniem podziału na grupy 


Grupa I Grupa II Grupa III Grupa IV Grupa V 
Zielona Góra | Podkarnacie Gdańsk Gliwice Poznań 
Liczba królików | 22 | 22 | 14 17 16 
Sama ca: 2029 1961 2887 2188 1904 
królika ся (оа 1650 (оа 1400 (оа 1700 (оа 1600 (od 1115 
к S do 2500) do 2400) do 8050) do 2750) do 2500) 
Sredni 173,2 403,4 282,2 281,2 201,5 
* > АБА (od 102) (od 210 (od 140 (od 90 (od 130 
БУУ. ҮЗЕ до 356) do 750) do 400) do 444) do 326) 
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się jedynie w wadze tarczycy królików. Jak wy- 
kazuje tablica ll przeciętna waga tarczycy króli- 
ka była największa na Podkarpac.zu, gdzie wyno- 
siia 403,4 mg, a najmniejsza w Zielonej Górze 
(113,2 mg). Srednia waga tarczycy królika w oko- 
licach n.e dotkniętych wolem wynosiia 216,3 mg. 

Dla uzupełnienia przedstawionych spostrzeżeń 
pragnę zaznaczyć, że w miejscowościach najwięk- 
szego nasilenia wola u ludzi na Podkarpaciu, jak 
Kamionka Wielka (59% wola), Homrzyska (48% 
wola), Czaczów (59,2% wola), Przysietnica (26% 
wola, 6% matołectwa) (В. Nowakowski 
1946—1947), przed pobraniem materiału przebada- 
no palpacyjnie wszystkie dostępne króliki. Bada- 
nia palpacyjne nie pozwoliły wykryć ani jednego 
przypadku wola u królików. 


В. Opis histologiczny tarezycy 
królika 


Strukturalną jednostką budowy histologicznej 
tarczycy królika są zraziki i pęcherzyki, a te 
ostatnie pod względem kształtu і rozmiarów 
przedstawiają dość różnorodny obraz. Różnorod- 
ność ksztaltu pęcherzyka tarczycy królika stwier- 
dza się często już w obrębie tego samego narządu. 
Ресһегхукі mogą być kuliste, cewkowato wydłu- 
żone lub często wieloboczne. Kształty pęcherzy- 
ków tarczycy zmieniają się zależnie od stanu 
czynnościowego całego gruczołu j zależą także od 
stopnia wypełnienia Światła pęcherzyka koloi- 
dem. Poza tym kształt pęcherzyków może ulegać 
zmianom na skutek mechanicznego ucisku przez 
bezpośrednio sąsiadujące inne pęcherzyki lub ta- 
kie twory, jak przytarczyce, naczynia krwionośne 
itp. Z takich czynników mechanicznych В a r g- 
m a п п (1989) np. wymienia przede wszystkim 
naczynia włosowate i stopień rozszerzenia ich 
światła. Własne spostrzeżenia prowadzą do wnio- 
sku, że naczyn.a włosowate nie są w stanie wpły- 
wać na kształt pęcherzyka jako całości, a co naj- 
wyżej silne wypełnienie krwią tych naczyń nada- 
je zewnętrznym konturom pęcherzyka charakter 
falisty lub wrębiasty. Taki kontur powstaje dzie- 
ki temu, że jądro komórkowe przedstawia dla wy- 
pełnionych krwią włośniczek większy opór niż 
protoplazma i dlatego włośniezki wciskają sie 
w głąb nabłonka po linii styku sąsiadujących ze 
sobą komórek, w wyniku czego powstają jakby 
wręby i wcięcia w obrysie zewnętrznym ścianki 
pęcherzyka. 

Rozmiary pęcherzyków w tarczycy królika są 
różne na obszarze tego samego narządu. Najwięk- 
sze pęcherzyki z gęstym, barwiącym się na czer- 
wono przy stosowaniu metody azanowej koloidem 
о splaszezonych elementach komórkowych na- 
błonka pęcherzyka skupiają się na ogół w obwo- 
dowych częściach gruczołu. Posuwając się od ob- 
wodu do środkowych części tarczycy widzi się 
pęcherzyki mniejsze o grubej ściance nabłonkowej 
і o koloidzie barwiącym się raczej zasadochłon- 
nie. Takie ugrupowanie pęcherzyków obserwowa- 
li tei Dempsey i Singer (1946), nato- 


miast zdaniem Bargmanna w tarczycy nie 
obserwuje się terytorialnie prawidłowości w gru- 
powaniu się pęcherzyków w zależności od ich wy- 
miarów. 

Poza opisanymi wyżej pęcherzykamji spostrze- 
galo się na preparatach h.stologicznych duże tor- 
bielkowate twory, wysłane nabłonkiem o zmien- 
пеј warstwowości i grubości, wypełnione bezposta- 
ciową, szklistą, popękaną masą barwiącą się inten- 
sywnie na kolor niebieski po zastosowaniu meto- 
dy azanowej. Torbielki w tarczycy królika obser- 
wowali również Verdun, Spostel i Barg- 
m a п п. Ten ostatni powołując się na badania 
Wegelina rozróżnia u człowieka i innych ssaków 
4 rodzaje torbielek w zależności od ich pochodze- 
nia: 

1) torbielki tarczyco-pochodne (tyreogenne), wy- 
wodzące się z prawidłowej tkanki gruczołowej, 

2) torbielki pochodzące z ductus thyreoglossus, 

3) torbielki skrzelowe (branchiogenne), 

4) torbielki wywodzące się z zawiązka dróg od- 
dechowych. 

Torbielki tarczyco-pochodne wysłane są naz 
błonkiem pęcherzykowym i zawierają koloid. Tor- 
b.elki wywodzące się z ductus thyreoglossus cha- 
rakteryzują się ściankami zbudowanymi z na- 
błonka cylindrycznego lub cylindrycznego-migaw- 
kowego (Anderson 1894 Bargmann 
1989). Wresźcie torbielki skrzelowe występują 
w postaci jam o nabłonku w.elowarstwowym. Na 
podstawie przytoczonej według autorów klasyfi- 
kacji i opisu torbielek, należy zaliczyć twory spo- 
tykane na wiasnym materiale do grupy torbielek 
skrzelo-pochodnych czyli branch.ogennych. Wy- 
pada nadmienić, że В аг = m а п п spostrzegał 
w tarczycy królika torbielki wywodzące się z duc- 
tus thyreoglossus. 

W niektórych preparatach  histologicznych 
stw.erdzano w obrębie tarczycy królika obecność 
włókien mięśni poprzecznie prążkowanych. Pęczki 
tych włókien grube w częściach obwodowych gru- 
czołu stawały się cieńsze, idąc w głąb narządu 
i dochodząc aż do centralnie położonych peche- 
rzyków tarczycy ulegały redukcji do pojedyn- 
czych włókien mięsnych. Zdaje się, że te włókna 
mięsne pochodzą z dogłowowego odcinka mięśnia 
mostkowo-gnykowego. Zdaniem А. Cohna 
(1897) występowanie włók.en mięśni poprzecznie 
prążkowanych jest zjawiskiem stałym tarczycy 
królika. Włókna te według niego mają pochodzić 
z mięśnia biorącego początek w okolicy chrząstki 
pierścieniowatej i dochodzącego aż do zrazików 
tarczycy, gdzie przylega on do pęcherzyków gru- 
czołowych. р 

Na skutek zmiennych wymiarów і kształtów pę- 
cherzyków w obrębie tego samego narządu, obraz 
mikroskopowy tarczycy królika był niejednolity 
i utrudniał ocenę stanu czynnościowego. Ta n.e- 
jednolitość obrazu zaznaczała się jeszcze wyraź- 
niej przy próbie porównywania grup tarczyc, po- 
chodzących z różnych okolic Polski. Najbardziej 
jednolity obraz grupowy przedstawiały tarczyce 
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królików, pochodzących z Podkarpacia, których 
pęcuerzyki Dyiy SUOSUNKOWO тале, Ksstaitu OKTĄB" 
diego j ubogie w Коой, barwiący się najczęściej 
na niebiesko w mertodz.e aźanowej. Natomiast tar- 
czyce wszystkich 4 pozostaiych grup nie przedsta. 
wiaiy jednolitego obrazu pod względem rozmia- 
rów, ksztaitu pęcherzykow i barwiiwości kolordu. 
"е trudnosci w ocenie histologicznej rożnie mie- 
dzy poszczególnymi grupami suworzyły koniecz- 
ność bardziej szczegoiowych badań, polegających 
na pomiarach wysokości komórek nabionka pę- 
cherzykowego i na porownaniu ze sobą przecięt- 
nych wynikow dla każdej grupy. 


C. Pomiary wysokości komórek 
nabłonka pęcherzykowego 


Metoda pomiarów wysokości komórek nabłonka 
pęcherzywa tarczycy zaiecana przez i. D. P u r- 
vesa і W. E Griesbacha (1949) pole- 
ваа ua rysowaniu koniurow nabionka pęcherzy” 
kowego w 1000-krotnym powiększeniu. Do tego ce- 
lu pustugiWano Się bądz Metodą MiKTUPLUJEAĆCJ-, 
bąuz tez (najczęsciej) aparaiem rysowniczyn 
Abvego. Stopien powiększenia sprawdzano przy 
pomocy odpowiedniej podziaiki mikrometrycznej 
uluieszczając ektan z papierem do rysowania 
w takiej odlegiosci od okularu mikroskopu, aby 
wymiar 10 mikr. skali standartowej odpowiadał 
na rysunku 10 mm. Między odrysowanymi kon- 
turami granie zewnętrznych j wewnętrznych 
nabłonka pęcherzykowego ustalano w obrazie mi- 
kroskopowym poiożenie jądra komorkowego, za- 
znaczając je na rysunku kreską. Następnie przy 
pomocy linijki milimetrowej z podziaiką, przy- 
kiadanej w miejscu zaznaczonego na rysunku 
jądra komórkowego mierzono wysokość komórki 
pęcherzyka. Do tych pomiarów przeznaczano wy- 
łączn.e preparaty histologiczne z przekrojem po- 
przecznym tarczycy, rysując z każdego prepara- 
tu po 50 pęcherzyków, leżących wzdiuż całej śred- 
nicy przekroju. Określając z każdego preparatu 
wysokość przeciętnie 237 komórek nabłonką ре- 
cherzykowego, obliczono w sumie wysokość 14244 
komórek. Przy tym wykonano rysunki 3000 ре- 
cherzyków. 


Uzyskane przy pomiarach wyniki zestawiono 
w postaci tablie, klasyfikując komórki w zależno- 
ści od ich wysokości w mikronach. Z otrzymanych 
w ten sposób cyfr wyliczano procentową ilość 
poszczególnych klas wysokości w granicach od 
2—17 mikr. (por. tablice III—VII). Przez podsu- 
mowanie liczby komórek występujących w po- 
szczególnych klasach wysokości uzyskano prz»- 
ciętne liczby procentowe, charakteryzujące poszcze- 
gólne grupy tarczyc królików. 


Tablica Ш. 
Grupa I. 
Miejscowość: Zielona Góra i powiat 
Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy według wymiarów komórek. 
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Tablica IV. 
Grupa II. 


Miejscowość: Podkarpacie (Nowy Sącz 
i powiat). 


Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy według wymiarów komórek. 


Tablica У. 
Grupa III. 
Miejscowość: G d a ń s k. 


Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy według wymiarów komórek. 


Tablica VI. 
Grupa IV. 
Miejscowość: Gliwice. 


Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy według wymiarów komórek. 


Tablica УП. 
Grupa V. 
Miejscowość: Poznań. 


Odsetkowy skład komórek nabłonka pęcherzyko- 
wego tarczycy wedlug wymiarów komórek. 


Z tablic tych wynika, że w tarczycach królików 
są najliczniej reprezentowane komórki pęcherzy- 
kowe o wysokości 6—10 mikr. Komórki o tych 
wysokościach stanowią 73—80%e wszystkich wy- 
mierzonych komórek. Przegląd tablic pozwala 
stwierdzić, że w jednych tarczycach poza najlicz- 
niejszą grupą komórek o wysokości 6—10 mikr. 
reszta przypadała na komórki o mniejszych wy” 
sokościach (np preparaty Nr 1 z grupy I, Nr д1 
z grupy III, Nr 40 z grupy IV i preparaty Nr 57, 
58 z grupy V), natomiast w innych tarczycach 
poza najliczniejszą grupą komórek reszta przy- 
padała na komórki o wysokościach większych 
(np. preparaty Nr 8, 14, 18 z grupy I, preparaty 
Nr 41, 44, 46 i 47 z grupy IV oraz Nr 82, 91 z grupy 
П). Takie indywidualne odchylenia w kierunku 
zwiększonej lub zmn.ejszonej wysokości nabłon- 
ka pęcherzyków, zależące niewątpliwie od stanu 
czynnościowego poszczególnych tarczyc bardzo 
utrudniały scharakteryzowanie calej grupy tar- 
czyć pod względem wysokości komórek nabłonko- 
wych. W związku z tym u dołu każdej tablicy 
(II—VII) podano przeciętny odsetkowy skład ko- 
mórek o określonych wysokościach dla każdej 
grupy. Cyfry te przedstawiono w sposób graficz- 
ny na tablicy Nr VIII. 

Tablica ta pozwala stwierdzić, że między I, ПІ, 
IV, V grupą królików nie ma większych różnie 
w ilościowym składzie poszczególnych wysokości 
elementów komórkowych wyścielających pęche- 
rzyki. Ой wymienionych grup odróżnia się wy- 
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Tablica IX. 


GRUPA I GRUPA I || GRUPA II GRUPA IV GRUPA V 
aa! Przeciętna д = a Przeciętna Р za n ai Przeciętna 4 „a ке и Przeciętna Р a AA Przeciętna 
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2 134 1,4 72 260 0,6 8,2 24 274 1,05 8,3 85 204 0,6 75 55 232 15 7,8 
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raźnie grupa II (słupki białe), która wykazuje 
znikomą ilość komórek niskich a bardzo liczne 
komórki o większych wysokościach. 

Poza przedstawionymi powyżej próbami scha- 
rakteryzowania grup królików, pochodzących 
z różnych terenów Polski, na podstawie tablie 
Nr III—VII obliczono średnią wysokość komórki 
dla każdej grupy i otrzymano następujące wy- 
niki: 


ao składam jej w tym miejscu serdeczne ройтіе- 
kowanie. 

Jak wynika z tabliey Nr IX, gdzie przedsta- 
wione są wyniki oznaczania zawartości jodu cał- 
kowitego w tarczycy królika, ilość jodu obliczona 
w gamma na 100 mg tarczycy podlega dużym 
wahaniom indywidualnym już w obrębie jednej 
grupy tarczyc. Tak wiec w grupie I wahania te 
wynoszą 0,25—4 6 gamma, w grupie II — 0,11 — 0,62 


grupa I — 8,34 mikr. (Średnia wysokość z pomiarów 3645 komórek), 
„ II — 8,56 „ ~ ~ s 3345 s ۳ 
„ III — 7,67 „ “ ш $ 2546 Я ), 
„ IV — 7,94 „ Е Р, 3 2188 s ), 
„ МУ — 762^% 5 Z б 2520: „ ), 


Z zestawienia tego wynika, że najwyższą prze- 
ciętną wysokości komórex nabłonka pęcherzyko- 
wego wykazują tarczyce królików pochodzących 
z Podkarpacia ‚а następnie z Zielonej Góry (gru- 
pa П і I). Natomiast tarczyce królików z okolie 
Poznania, Gdańska i Gliwic miały niższą przeciet- 
ną. Wprawdzie różnice między poszczególnymi 
grupami nie są wielkie, jednak wydaje się, że 
mogą stanow'ć pewną podstawę do charaktery- 
styki grunowej ze względu na dużą ilość wymie- 
rzonych komórek. 


D. Zawartość jodu w tarczycy 
królików 


Poglądy na zależność między zawartością jodu 
w tarczycy a jej stanem czynnościowym są dość 
rozbieżne. Jedni badacze twierdzą, że zawartość 
jodu nie zawsze zależy od stanu czynnościowego 
tarczycy. inni natomiast podają szereg przykła- 
dów takiej zależności. Wykazano np. podwyższe- 
nie zawartości jodu w przynpadkah wola koloi- 
dowego, znaczne zmniejszenie ilości jodu w tar- 
czycy w przypadkach kretynizmu Przyjmuje sie 
też па ogół, że пђов‘е w kolo'd tarezyce i wale 


miaższowe są ubogie w jod (wg Bomskova 
1937). 


W nadziei, że badania nad zawartością jodu 
w tarczycy królika dostarczą pewnych wskazó- 
wek o stanie ezvnnościowvm tego narządu w za- 
leżności od różnie terenowvch przebadano na za- 
wartość iodu 90 tarczyc. Do badań przeznaczono 
jeden tylko nłat gruczołu a uzyskany wvnik pnd- 
wajano uważając ten wvnik jako porównawosa 
ocene zawartości jodu dla całej tarezvev. oniara- 
jąc się па przytoczonych danvch Bomskova, 
z których wynika że oba płaty zawierają prak- 
tycznie tę samą ilość jodu. 


Całkowitą zawartość jodu w tarczycy oznaczo- 
no metodą spalania w otwartym systemie w obec- 
ności ługu potasowego. Tę trudną technicznie 
і wymarsająca песо doświadrzen'a prace wyko- 
nała w Zakładzie Chemii F'zjologicznej Poznań- 
skiej Akademii Medycznej Dr M. Piętzówna, za 


gamma, w grupie III — od 0,3 do 11 gamma, 
w grupie IV — od 0,3 — 29 gamma, wreszcie 
w grupie V od 0,25 — 2,2 gamma. 


1) Porównanie grupowe zawar- 
tościjoduwtarczycach królików 


Z porównania obliczonych przeciętnych zawar- 
tości jodu w tarczycy dla poszczególnych grup 
wynika, że wystepują tu wahania od 1.19 gamma 
na 100 mg tarczycy (grupowa przeciętna dla 
T grupy) — do 034 gamma (grupowa przecietna 
dla II grupy). Miedzy tymi wynikami znajduje 
się przeciętna zawartości jodu 078 gamma grupy 
TIT. Najbardziej zbliżone do siebie wyniki wyka- 
zuią grupy kontrolne: grupa IV z przec'ętną za- 
wartością jodu w tarczycy 095 gamma i grupa V 
— 083 gamma Porównane wyżej ze sobą grupy 
tarezvc królików z terenu wola endemicznega wy. 
Кала, że miedzy nimi zachodzą znaczne różnice 
pod względem zawartości jodu. 


9) Wagatarczycyazawartość 
jodu 


Uwzeledniona w zestawien'u na tabliev Nr TX 
wara tarczycy umożliwia rozważenie wsnółzalłe%- 
nnścj m'edzv ууата tarezvev а zawartościa w niej 
indn. Analiza w tym kierunkn erunv Т wvkąznie, 
że tarczyca Nr 4 o najmniejszej wadze (102 mg) 
zawiera 46 gamma jodu na 100 ms tarczycy. Dru- 
ga zaś z kolei tarczyca o najmniejszej wadze wv- 
noszącej 104 mg (Nr 16) posiada 0.8 gamma jodu. 
Z drugiej strony trzy tarczyce o naimniejszej 
grupowej wadze (preparaty Nr 19, 18 i 19). wvno- 
szącei 856 mg, 268 mg, 262 mg zawierają kolejno 
38. 1.2, 0.25 gamma jodu. Analiza dalszych grup 
w kierunku próby ustalenia ewentualnej zależnoś- 
ci między wagą tarczycy a zawartością jodu daje 
podobne wyniki. Dla przykładu. warto wziąć pod 
uwagę grupę V. Okazuje się przy tym, że podczas 
gdy z trzech tarczyc o najmniejszej grupowej wa- 
dze: 130 mg, 184 mg i 144 mg (Nr preparatu 58, 
62 ; 68) pierwsza i ostatnia wykazują dużą zawar- 
tość jodu (po 2.2 gamma), to druga z kolei o wa- 
dze 134 wg posiada jodu bardzo mało (0,3 gam- 
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ma). Wśród największych ќагслус tej grupy o wa- 
dze niemal jednakowej nie spotyka się tych sa- 
mych ilości jodu. 

Grupa II, która pod względem zawartości jodu 
przedstawią się najbardziej jednolicie (wahania 
małe: od 0,11 — 0,62 gamma) wykazuje znaczne 
waharia wagowe tarczycy. Tarczyca o najwieęk- 
szej wadze grupowej 750 mg (Nr 87) zawiera 0,26 
gamma jodu. Dalej okazuje się, że tarczyca o wa- 
dze 260 mg (preparat Nr 72) ma 062 gamma jodu, 
podczas gdy tarczyca z wagą 290 mg (preparat 
Nr 84) zawiera 0,24 gamma). Najmniejszą grupo- 
wą zawartość jodu (011 gammx) posiada tarczy- 
ca Nr 90 ważąca 470 mę. 


3) Przeciętna wysokości komórek 
nabłonkaazawartość jodu 


W związku z przeprowadzonymi pomiarami 
wysokości komórek nabłonka pęcherzykowego 
powstała możliwość porównania zawartości jodu 
w poszczególnych tarczycach z ich przeciętną wy 
sokości komórek. W ten sposób starano się spraw- 
dzić pogląd niektórych autorów o współzależnoś- 
ci między zawartością jodu a stanem czynnoś- 
ciowym gruczołu tarczowego królika. 


Na tablicy IX obok cyfr określających zawar- 
tość jodu umieszczono liczbę wyrażającą w mikro- 
nach przeciętną wysokości komórek pęcherzvka 
tarczycy dla poszczególnych preparatów Z tabli- 
cy tej wynika. że brak jest współzależności mie- 
dzy zawartością jodu a wvsnkośrią komórek. Tak 
więc w grupie I tarczyca Nr 1 o najniższej gru- 
powej przeciętnej wysokości komórek pecherzyka 
(69 mikr) zawiera 1,3 gamma jodu. Nastepna 
z kolei pod względem wysokości komórek tarrzv- 
ca (Nr 3) z przeciętną wysokości komórek 6.9 mikr. 
posiada 4,6 gamma jodu (najwięcej w danej gru- 
pie). Z drugiej strony tarczyca Nr 18 o najwiek- 
szej przeciętnej wysokości 9,4 mikr. ma tę samą nie- 
mal zawartość jodu (1,2 gamma), co tarczyca Nr 1 
o komórkach najniższych. Dwie tarczyce z tejże 
grupy o jednakowej przeciętnej wysokości ko- 
mórek, a mianowicie 8,6 mikr. (preparat Nr 17 
i 19) zawierają bardzo różne ilości jodu (116 gam- 
ma і 0.25 gamma). Zaznaczyć należy, że obe 
przytoczone tarczyce pochodzą od samców tej sa- 
mej niemal wagi (1800 i 1900 р). Z grup uzna- 
nych jako kontrolne przytoczę dla przykładu nie- 
które wyniki z grupy У, w obrebie której tarczy- 
ce wykazały najniższe przeciętne wysokości k^- 
mórek nabłonka pęcherzykowego. Porównując 
dwie tarczyce, różniące się krańcowo pod wzglę- 
dem wysokości komórek pęcherzyka. tj. prenara- 
ty Nr 68 (przeciętna wysokości 8,4 mikr.) i Nr 58 
(5,8 mikr.), można stwierdzić, że obie wykazują 
identyczną zawartość jodu a mianowicie 22 gam- 
ma na 100 mg tarczycy. 

Grupa II składająca się z tarczyc królików, po- 
chodzących z Podkarpacia charakteryzuje s'ę ma- 
łą zawartością jodu. Bliższe rozpatrywanie wyni- 
ków dotyczących tej grupy pozwala stwierdzić, 
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że i tutaj, podobnie jak w innych grupach, brak 
jest zależności między zawartością jodu w tar- 
czycy a przeciętną wysokości jej komórek. Na 
przykład tarczyca Nr 82, której komórki pod 
względem wysokości wykazują najwyższą war- 
tość przeciętną w tej grupie (9.7 mikr) zawiera 
najwięcej jodu (0,6 gamma), podczas gdy tarczy- 
cą Nr 91 o tej samej niema! przeciętnej wysokoś- 
ci komórek (95 mikr.) posiada zaledwie 0,19 gam- 
ma jodu. Podobny przykład stanowią tarczyce, 
które mając zbliżone do siebie wartości przecięt- 
nych wysokości komórek (82 1 8,4 mikr) wyka- 
zuią bardzo różną zawartość jodu (0,6 i 011 gam- 
ma). 


4) Płeć królika a zawartość jodu 


W podobny sposób przeprowadzona anal'za 
tablicy TX nie wykazała zależności miedzy rodza- 
jem płci królików a zawartością jodu w tarczycy, 
wagą tarezvcy oraz przeciętną wysokości komó- 
rek nabłonkowych. 


Dyskusja 


Na podstawie własnych badań makroskopo- 
wych. mikroskopowych połączonych z pom'arem 
wysokości komórek nabłonka pecherzyka tarczy- 
cy oraz badań chemicznych przeprowadzonych na 
materiale złożonym z 92 tarczyc królików z róż- 
nych okolie Polski, nie udało się w żadnym przy- 
padku stwierdzić obecności wola. Przy wyborze 
miejscowości zwracano szczególną uwagę na te- 
reny wolą endemicznego u ludzi. Przy pobieraniu 
mater'ału na Podkarpaciu przeprowadzono bada- 
nia palnacyine w k'erunku wola wszystkich do- 
stennvch królików. Wynik tych badań był rów- 
nież ujemny. 

Tego rodzaju wyniki zdają się pozostawać 
w sprzeczności z wynikami badań innych auto- 
rów. Bomskowv np. podaje, że u królika spo- 
tyka się wole w tych okolicach, gdzie występuje 
ono również u ludzi. C he sn е у (1928) donosi, 
że wole królików osiąga niekiedy wagę 36 g 
i więcej. Z piśmiennictwa. znane są również przy- 
padki wola u królików, występującego samorzut- 
nie і przybierającego niekiedy charakter włók- 
nisty (struma fibrosa) (J a © o b). W pracow- 
niach badawczych wywoływano stosunkowo tła- 
two wole u tych zwierząt. 

Jak wytłumaczyć taką rozbieżność między opi- 
nią przytoczonych autorów a wynikami badań 
własnych? 

Najwidoczniej króliki pomimo przebywania na 
terenach wola endemiczneso były odizolowane od 
źródła, zawierającego czynnik wolotwórczy. Wy- 
daje się najbardziej prawdopodobne. że tym źró- 
dłem, w którym znajduje się jeden lh więcej 
czynników wolotwórczych jest woda. Jak wynika 
z zebranych informacji od dostawców tych zwie- 
rząt, królikom nie podawano wody do picią. Za 


ałusznością takiego przypuszczenia przemawia 
równ.eż szereg doniesień z piśmiennictwa (M a- 
rine 1910, Мас Carrison 1918, М ау 1924, 
Crotti 1932). Bérard і Dunet (1928) 
uważają, że rola wody w epidemiologii wola nie 
podlega żadnej dyskusji, pozostaje natomiast c.ą- 
gle jeszcze otwarta kwestia rodzaju samego czyn- 
nika wolotwórczego w wodzie. W ostatnich la- 
tach zwolennikami poglądu o roli wody w prze- 
noszeniu czynnika wolotwórczego są między in- 
nymi R o m e l 1 (1948), Вегепоѕі i Mat- 
t h e s (1948). Prace doświadczalne dostarczyły 
również wiele dowodów przemawiających za po- 
glądem, że woda odgrywa zasadniczą, lecz praw- 
dopodobnie nie jedyną rolę w powstawaniu wola. 

Drugą sprawą zasługującą па poruszenie w dy- 
skusji jest brak w materiale własnym istotnych 
różnic w tarczycach królików, zależnych od tere- 
nów geografieznych. O istnieniu takich różnie 
wspomina wielu autorów (S tra u b 1931, В e- 
nozzi 1988, Barg ma п п 1939). Tymczasem 
o ile wahania indywidualne w obrazie histolo- 
gicznym і pod względem zawartości jodu miedzy 
poszczególnymi tarczycami były dość wyraźne. 
o tyle nie stwierdzono uchwytnych różnie grupo- 
wych Wśród pięciu przebadanych grup tarczye 
wyróżnia się wyraźnie grupa II, pochodząca 
z Podkarpacia. Różni się ona zarówno większą 
wagą tarczyec w stosunku do poprzednich. zmn'ei- 
szoną zawartością jodu, barwliwością kolo*du, jak 
również większą wysokością komórek nabłonka 
pęcherzykowego, co uzasadnia stwierdzenie wzmo- 
żonej czynności tarczycć tej grupy. Те wzmożoną 
czynność można jednak tłamaczyć nie tylko róż- 
nicą okolicy pod wzgledem geograficznym, lecz 
także odmienną porą roku (zmiany sezonowe). 
mimo że temneratura zewnetrzna bvła taka sama, 
jak przy pobieraniu materiału 4 pierwszych grun. 

Na podstawie przeprowadzenych badań nad 
taremycą królika nie można było znaleźć bez- 
względnej równoległości między zawartością jo- 
du. przeciętną wysokości komórek nabłonka ре- 
cherzykowego i barwliwością koloidn. Wvdate 
s'e. że stan ezynnościowy tarczycy królika należv 
oceniać na nodstawie wielokierunkowych badań 


таїтоѕкоротуећ, mikroskopowych oraz chemicz. 
nych. 
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Julian OLEARCZYK Wrocław 


O proteolitycznych własnościach preparatów 
trombiny 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medvycznei we Wrocławin. Kierownik: 
Prof. dr Hugon Kowarzyk) 


W poprzednich don'esieniach z tutejszego Za- 
kładu ©. 8—12. 16) podano wyniki pomiarów azo- 
tu niebiatkowego podczas krzepnięcia osocza krwi 
i przetworów wvizolowanych z osocza. Stw'erdzo- 
no. że w układach, w których zachodzą obie fazy 
krzepnięcia. to znaczy wytwarzanie się trombiny 
i przemiana fibrynogenu w f'brvne. zachodzi rów- 
nocześnie fprzyrost azotu miehiałkowego, który 
tłumaczona rozkładem proteolitycznym związa. 
nvm w bl'żej nieokreślony sposób z mechanizmem 
krzenn'ęcia. 

Stwierdzone zostało ponadto. że przyrost azotu 
niebiałkowego towarzyszy również krzenpnięciu 
osocza krwi lub przetworów zawierających fibry- 
nogen zadanvch trombiną w nieobecności jonu 
wapnia: Niniejsze doniesienie obejmuje serię sy- 
stematycznvch badań przyrostu azotu niebiałko- 
wego w układach krzepnących pod wpływem pre- 
paratów trombiny. 

Z nieogłoszonych jeszcze częściowo badań wyni- 
ka, że proteaza, która powoduje przyrost azotu 
niebiałkowego podczas krzepnięcia fibrynogenu 
nie jest preformowana w osoczu krwi, lecz pow- 
staje z profermentu wskutek procesu aktywacji 
przeb'egającego równocześnie z aktywacją pro- 
trombiny w trombinę. Proteaza ta może być iden- 
tyczna z proteazą znaną od czasów badań Del e- 
zennea і Pożerskiego (1903); proteo- 
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lityczne własności osocza i surowicy krwi można, 
jak wiadomo, aktywować za pomocą wytrząsan a 
z chloroformem lub za pomocą niektórych prze- 
tworów bakteryjnych zwłaszcza „streptokinazy* 
znanej z badań Milstonea (1941), Chri- 
stensena (1945) і innych. 

W jednym z poprzednich doniesień (10) wyrażo. 
по przypuszczenie, że proteaza, która powoduje 
przyrost azotu niebiałkowego związany z krzepnie- 
ciem nie jest identyczna z proteazą Delezen- 
nea i Pożerskiego czyli z fibrynolizyną; 
przypuszczenie to było oparte na porównawczych 
pomiarach przyrostu azotu nieb ałkowego w czasie 
krzepnięcia i obserwacji rozpadu skrzepu pod 
wpływem działania fibrynolizyny w różnych wa- 
runkach. Donies'enie niniejsze zawiera dalsze spo. 
strzeżenia, dotyczące spornej sprawy identycznoścj 
obu proteaz krwi, fibrynolizyny i proteazy zwią- 
zanej z krzepnięciem. 


Materiały i metody pomiaru 


1 Preparaty fibrynogenu. 

Preparat fibrynogenu „surowy”* był to strat fi- 
brynogenu otrzymany z osocza krwi przez wymra. 
żanie i przemyty kilkakrotnie roztworem fizjolo- 
gcznym Roztwory fibrynogenu surowego zawie- 
rają obok fibrynogenu dużą domieszkę białka nie 
krzepnącego pod wpływem trombiny (około 80% 
cąłei zawartości białka tych roztworów) i krzepną 
po dodaniu soli арпа. 

Preparat fibrynogenu „czysty“ był to produkt 
otrzymany przez wymrażanie z osocza krwi ро- 
przednio pozbawionego protrombiny przez adsorb- 
cję na węglanie baru i pozbawionego frakcji eu- 
globulinowej przez wytrącenie w dializie. Roztwór 
tego produktu był ponadto jeszcze dwukrotnie 
oczyszczany za pomocą wytrącania alkoholem. 

Fibrynogen „czysty* zawierał około 6% zanie- 
czyszezeń b ałkowych, nie krzepł za dodatkiem 
soli wapnia, za dodatkiem protrombiny i soli wap- 
n'a wytwarzał tylko ślad skrzepu po dłuższym 
cząsie. 


2. Roztwory eu-globulin osocza. 

Roztwory eu-globulin osocza były sporządzane 
коло wmrzep'sn podanego przez Buluka 
(1949). W skład białka tych roztworów wchodziło 
tylko około 35% fibrynogenu. 


3. Prenaraty protrombiny. 

Użyte w doświadczeniach preparaty protrombi- 
ny pochodziły z osocza bydlęcego і uzyskane były 
w kilrustopniowvm postępowan' u według przepisu 
Seegersa,Loomisai Vandenbelta 
(1945). Мос tych preparatów oznaczana była w nieo- 
becności akceleratora globulinawego w sposób opi- 
sany w pracy Aliny Leon ow z tutejszego Za- 
kładu (1950). 

4. Preparaty trombiny. 

Do dośw adczeń użyto trombiny „samorodnej* 
pochodzenia osoczowego bez dodatku trombopla- 
styn pochodzenia tkankowego Roztwory trombiny 
hyły przed użyciem odwapniane za pomocą szcza* 
wianu potasu. 
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5. Preparaty fibrynolizyny. 

Preparat fibrynolizyny z osocza krwi psa był 
izolowany metodą Kaulli (1949). Preparat ten 
worzy mleczny roztwór w f.zjologicznym roztwo- 
cze soli kuchennej z dodatkiem 0,25% boraksu. Roz- 
twór fibrynolizyny w ostatecznym steżeniu % 
nrocentowym upłynnia skrzep rekalcynowanego 
asocza ludzkiego, rozcieńczonego 18 razy w czasie 
mniej więcej 80 minut w temperaturze 87° С. 

Wszystkie preparaty były do doświadczeń roz- 
cieńczone fizjologicznym roztworem soli kuchen- 
nej z dodatkiem 0,001 mol szezawianu potasu. Roz- 
twór-chlorku wapnia był dodawany w takich iloś- 
ciach do układów badanych, aby jego stężenie 
ostateczne wynosiło 0,005 mol Doświadczenia sta- 
ie były przeprowadzane w łaźni wodnej w tempe- 
raturze 870 C przez 15 minut. 

Przy oznaczaniu azotu niebiałkowego postępo- 
wano według przepisu Kowarzyka і Szer- 
зһ у (1949). 

Oznaczanie fibrynogenu polegało na oznaczeniu 
azotu całkowitego badanego roztworu oraz azotu 
białka nie krzepnącego po usunięciu włókn ka 
z tegoż roztworu przy pomocy trombiny i wiro- 
wania. 

Preparat badany rozcieńczano zazwyczaj pięć- 
dzies'ęciokrotnie i 1 ml badano na zawartość 
azotu całkowitego (próba 1). 


Trzy dalsze próbki materiału nierozcieńczone- 
со zadawano równą objętością  trombiny. 
W pierwszej próbie używano trombiny około 
l0-iednostkowei. w dalszych tej samej trombiny 
rozcieńczonej 1:2 i 1:8. 

Próby pozostawiono na 15 minut celem uzyska- 
nia skrzepu j następnie wirowano. Uzyskano 
w ten sposób „surowice“, rozcieńczano 25-krotn'e 
i pobierano do spalania. 

Z różnicy między próbą 2, 8 i 4 obliczano za- 
wartość azotu trombiny; po odięcu przeciętnej 
wartośri azotu trombiny uzyskiwano wartość azo- 
tu białka nie krzepnącego. 

Z różnicy próby 1 i przeciętnej uzyskanej dla 
azotu białka nie krzepnącego w próbach 2, 3 і 4 
“глу uwzględnieniu próby ślepej oznaczano azot 
hiałka krzepnącego. 

Błąd standartowy przy tym postępowaniu jest 
stosunkowo znaczny, gdyż wvnosi + 0.014% biał- 
ka. Jeśli się uwzględni że włóknik adsorbuje pe- 
wna ilość białka pochodzącego z preparatu trom- 
biny, przyczyna dużego rozsiewu jest zrozumiała. 
Przy najczystszych preparatach fibrynogenu 
strzymywaliśmy pozorny stopień czystości po- 
wyżej 100%, w skrajnym przypadku 105%, со jest 
zrozumiałe, jeśli się pamięta, że włóknik adsorbu 
‚е białko obecne w preparacie trombiny. 


Wyniki pomiarów 


W tablicy I zestawiono wyniki pom arów pro- 
toolizy zachodzącej pod wpływem preparatów 
trombiny samorodnej w osoczu krwi i prepara’ 
tach fibrynogenu. 


Tablica L 


Przyrost azotu nieb'ałkowego w mg przeliczony na 100 ml osocza albo na 100 


mg fibrynogenu (wartości Średnie i granice wahań) 


z 


pomiarów 


Materiał badany 


Ilość 


Osocze ludzkie | sk 


Roztwór eu-globulin osocza 
ludzkiego (f'brynogen = 40% 
zawartości białka) 
` Fibrynogen (surowy) 
ludzki 


Fibrynogen (surowy) 7 
bydlęcy 


Fibrynogen (czysty) bydlęcy | 

(fibrynogen = 100% zawar- 6 

tości białka w granicach błędu 
pomiaru) 


Trombina Ф Trombina 
ludzka SB bydlęca 
samorodna 2E samorodna 
DA 
0,31 
(0, 02—0 ,54) 
0,23 
(0, 02—0 ,38) 
0,18 0,28 
(0, 08—0 ,38) ССО) эйр. ай 02—0 55) 
0, ЛЕЛЕ. 0,22 
(0, 08—0 аш О еы АЙЫ (0, 14—0 ,30) 
0,14 
(0, 08—0 17) 


Z zestawienia wynika, że trombina samorodna, 
pochodząca z krwi bydlęcej powoduje w ciągu 15 
minut oddziaływania na osocze ludzkie wyraźny 
przyrost azotu niebialkowego. Przyrost ten jest 
tego samego rzędu, jaki mierzył poprzednia 
Krzysztoń w osoczu krzepnącym pod wpły- 
wem trombiny pochodzącej z krwi ludzkiej. 

Przyrost azotu niebiałkowego jest w krzepną- 
cym roztworze pod wpływem eu-globulin w prze- 
liczeniu na 100 mg zawartości fibrynogenu nieco 
mniejszy niż w osoczu krwi krzepnącym w tych 
samych warunkach (0,93 — 0,31 mg №) Jeżeli się 
jednak uwzględni wyższą zawartość f.brynogenu 
w osoczu krwi należy z pomiaru wysnuć wniosek, 
że proteoliza jest w roztworze eu-globulin wydat- 
niejszą „niż w osoczu Być może, że w osoczu krwi 
hamują proteolizę antyproteazy, od których uwol- 
nione są roztwory eu-globul_n. 

Proteaza obecna w preparatach trombiny działa 
podobnie na fibrynogen pochodzący zarówno 
z krwi ludzkiej, jak і bydlęcej; proteaza w prepa- 
ratach trombiny bydlęcej wydaje się nieco aktyw- 
niejsza od proteazy w preparatach trombiny ludz- 
kiej- 

Fibrynogen we krwi bydlęcej starannie oczy- 
szczony zawierający w granicach błędu pomiaru 
opisanego w metodyce wyłącznie białko krzep- 
nace pod wpływem trombiny daje w czasie krzep- 
nięcia przyrost azotu niebiałkowego tego samego 
rzędu, jak surowe preparaty fibrynogenu ludz- 
kiego lub bydlęcego. Wypływa stąd, że głównym 
chociaż prawdopodobnie nie jedynym — sub- 
stratem proteolizy jest fibrynogen, nie zaś bial- 
ka towarzyszące, 

Przyrost azotu nebiałkowego nie jest propor- 
cjonalny do stężenia trombiny użytej do wykrze- 


pienia fibrynogenu. Roztwór eu-globulin osocza, 
krzepnący pod wpływem wapnia dał w pomiarach 
Buluka przyrost tego samego rzędu, jak w po- 
miarach niniejszych roztwór euglobul n krzepną- 
су pod wplywem dodatku trombiny ѕатогойпеј: 
Przyrost azotu niebiałkowego dokonujący się pod- 
zas krzepnięcia jest w szerokich granicach mało 
zależny od stężenia preparatów trombiny samo- 
rodnej i jego „mocy trombinowej*. 


Tabliea П, 


Moc preparatu 
trombiny w jed- 50 
nostkach 


35 3 


Przyrost azotu nie- 

białkowego w mg 

Nə na 100 mg fi- 

brynogenu (370 С — 
15) 


0,35 


Z tablicy II można wyczytać, że nawet duże 
różnice mocy trombiny dodawanej w jednako- 
wych warunkach do roztworu eu-globulin z oso- 
cza krwi ludzkiej dają tylko nieznaczne różn'ce 
przyrostu azotu miebiałkowego. Dopiero przy stę- 
żeniu preparatu trombiny nie powodującego wy- 
krzepienia roztworu euglobul n (w doświadczeniu 
z tablicy ІІ zanotowano brak skrzepu w próbie, 
do której dodano trombinę mocy 0,01 jednostki) 
zjawisko przyrostu azotu niebiałkowego zanika. 


Zachodzi pytanie, czy proteaza obecna w prepa- 
ratach trombiny jest identyczna z fibrynolizyną 
surowicy krwi znaną z badań Delezennea 
iPożerskiego, którą można uzyskać przez 
aktywację profibrynolizyny za pomocą wytrzą* 
sania z chloroformem, 
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Według doświadczeń A b u c e w i e z a (1950) 
adsorbcja osocza krwi przy pomocy węglanu ba- 
ru usuwa z niego nie tylko protrombine, leez 
również „profibrynolizynę”. 

Adsorbeja ta nie zachodzi ilościowo; w osoczu 
adsorbowanym pozostaje ślad protrombiny, któ- 
rej nie można wykazać metodą Quicka, ale która 
wystarcza do samoistnego krzepnięcia roztworu 
eu-globulin sporządzonego z osocza adsorbowa- 
nego j zadanego roztworem CaCle. Analogiczne 
stosunki zachodzą przy айѕогрејі profibrynolizy* 
ny. Adsorbcja usuwa z osocza znaczną część pro- 
fibrynolizyny, ale pozostaje nieznaczna reszta, 
którą za pomocą chloroformu można przemienić 
w czynną fibrynolizynę. 

Stan równowagi adsorbeyjnej między wegla- 
пет baru a protrombiną można przesuwać przez 
zmiane ilości dodawanego adsorbentu. 


pewny przyrost azotu 'niebiałkowego, jest on је- 
dnak średnio nieco mniejszy niż w osoczu niead- 
sorbowanym (0,81 mg% N: względem 0,46 mg? 
№). 

Przyczyna nie jest jasna, być może, że wydatna 
adsorbcja węglanem baru usuwa z osocza nie tyl- 
ko protrombine i prof:brynolizynę, lecz powoduje 
inne jeszcze zmiany. 

Niewątpliwie z doświadczeń wynika, że w oso- 
czu, które wskutek adsorbcji straciło krzepliwość 
pod wpływem rekalcynacji i w którym rekalcy- 
nacja nie powoduje przyrostu azotu niebiałko- 
wego dodatek trombiny powoduje krzepnięcie te- 
go osocza i daje przyrost azotu niebiałkowego. 

Z doświadczeń wynikało by zatem, że adsorbcja 
na węglanie baru usuwa z osocza krwi czynnik 
niezbędny do aktywacji proteazy pod wpływem 
jonu wapnia tak, jak według doświadczeń Abu- 


Tablica III. 


Przyrost azotu niebiałkowego w mg przeliczony na 100 ml osocza. 


Materiał badany 


Rekalcynacja 


Dodatek trombiny 


RN w mg» na 1 ml 
badanego materiału 


ЕМ w mg па 1 ml 
badanego materiału 


Osocze szczawianowe 0,46 
. 17 0,55 + 0,82 5 Е 
ludzkie + 0 | (0,22 — 0,73) 


Osocze adsorbowane w sto- 
sunku 100 mg ВаСОз/5 cm 5 
osocza 


Osocze adsorbowane w sto- 


0,36 + 0,18 | 


sunku 125 mg BaCO3/1 ст 18 0,10 + 0, 27 8 0,81 + 0,19 
osocza 

Osocze adsorbowagne j. w. 5 0,54 

z dodatkiem protrombiny *) (0,32 — 0,70) 


Z zestawienia z tablicy III wynika, że „słaba“. 
adsorbcja osocza węglanem baru, to znaczy w sto- 
sunku 100 mg BaCOs na 5 ml osocza, osłabia 
wprawdzie, ale nie znosi przyrostu azotu niebiał- 
kowego w czasie krzepnięcia rekalcynowanego 
osocza szczawianowego. 

Adsorbcja wydatniejsza w stosunku 125 mg 
ВаСОз na 1 ml osocza znosi zupelnie krzepliwość 
osoczą rekaleynowanego j znosi poniżej granicy 
błędu przyrost azotu pozabiałkowego w tych sa- 
mych warunkach, w jakich on zachodzi w osoczu 
szczawianowym nie adsorbowanym. Dodatek pre- 
paratu protrombiny do osocza mocno adsorbowa. 
nego restytuuje krzepliwość i proteolizę w adsor- 
bowanym osoczu po dodanym chlorku wapnia. 

Pod wpływem dodatku preparatu trombiny 
osocze szcząwianowe adsorbowane daje zupełnie 


*) Użyte do doświadczeń preparaty protrombiny za- 
wierały ślady trombiny. Osocze adsorbowane z dodat- 
kiem takich preparatów bez dodatku jonu wapnia da- 
lo w pięciu pomiarach przeciętny przyrost azotu nie- 
białkowego 0,16 mg % (z wahaniami od —0,20 do 
+0,55 mg 9%). 
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cewicza usuwa z osocza profibrynolizynę i pro- 
trombinę. Wynik zatem nie jest sprzeczny z przy- 
puszczeniem, że pro-fibrynolizyna jest źródłem 
proteazy powodującej przyrost azotu піеріаїко- 
wego w procesie krzepnięcia. 

Proteaza ta, jak wymieniono wyżej, nie jest 
preformowana w osoczu krwi, lecz powstaje wsku- 
tek procesu aktywacji przebiegającego równo- 
cześnie z aktywacją protrombiny w trombinę. 
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Alina LEONOW Wrocław 
Porównawcze badania poziomu protrombiny 
metodą jednostopniową i dwustopniową 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadezalnej 
Akademii Medycznej we Wrocławiu. Kierownik: 
Prof. dr Hugon Kowarzyk) 


Jednostopniowa metoda oznaczania poziomu 
protrombiny we krwi (Q ui e k 1985) powstała 
prawie równocześnie z metodą dwustopn.ową 
(Warner Brinkhous i Smith 
1936), Metoda jednostopniowa wyparła jednak 
z użytku klinicznego prawie zupełnie metodę dwu- 
stopniową, gdyż jest łatwiejsza w wykonaniu 
i nie wymaga odczynników trudno dostępnych. 

Zasadą metody jednostopniowej jest pomiar 
czasu krzepnięcia osocza szezawianowego, zadane- 
go nadmiarem zawiesiny tromboplastyny i гека]- 
cynowanego. Zaklada się przy tym, że szybkość 
wytwarzania trombiny jest proporcjonalna do 
stężenia protrombiny w badanym osoczu. 


W oryginalnej metodzie Quicka do oznaczania 
czasu protromb.nowego używane było  osocze 
szczawianowe nierozcieńczone. Campbell, 
Smith, Roberts i Lin k wprowadzili 
później (1941) badanie osocza rozcieńczonego 4- 
krotn.e, ośmiokroinie i dwunastokrotnie. Osocze 
rozcieńczone krzepnie wolniej i przyrost czasu 
protrombinowego jako funkcja steżenia protrom- 
biny jest znacznie większy. W osoczach zwierzę- 


cych czas protrombinowy równoważny jest wielo- 
krotności poziomu protrombiny u człowieka. Ро- 
woduje to skrócenie czasu protrombinowego tak 
znaczne. że dokładność pomiaru staje sie bardzo 
mała. Stąd konieczność badania czasu protromb:- 
dowego na osoczach rozcieńczonych u większości 
zwierząt domowych. Również w pracach klinicz- 
nych badanie czasu protrombinowego па oso- 
czach rozcieńczonych zwiększa czułość pomiaru. 


Pierwsze pomiary poziomu protrombiny meto- 
dą Quicka wykonali u nas Gr o er, Barano w- 
ski,Rosenbusch і Lille-Szysz- 
kowiez (1947); metodą jednostopniową w mody- 
t.kacji Linka i współpracowników dokładnie opra- 
cowal Kubie Е і (1950), posługuje się nią także 
Chmielewska i Jurecka (1950). 

Zasadę metody dwustopniowej stanowi wyszu- 
kanie takiego rozcieńczenia osocza, w którym 
trombina wytworzona w obecności nadmiaru 
tromboplastyny powoduje skrzep fibrynogenu 
w pewnym czasie, przyjętym jako dogodny. W po- 
stępowaniu dwustopniowym sporządza się szereg 
rozc'eńczeń osocza, z których każde po zadaniu 
zawiesiną tromboplastyny i roztworem soli wap- 
nią bada się na poziom trombiny Badania te wy- 
konuje się w stałych odstępach kilkakrotn'e, gdyż 
tworzenie się trombiny przebiega powoli, a po 
osiąguięciu maksymalnej aktywności tromb'na 
zostaje unieczynniona przez antytrombinę osocza. 
Aktywność trombiny przebiega wiec przez opti- 
mum. Postępowanie dwustopniowe zmierza do 
wyszukania tego rozcieńczęnia osocza, w którym 
optymalna тос trombiny powoduje skrzep fibry- 
nogenu w pewnym określonym czasie, przyjętym 
za podstawę jednostkowania mocy trombiny. 

Nazwa metody dwustopniowej pochodzi stąd, że 
osobno jest w niej mierzony czas powstawania 
trombiny i czas, w jakim trombina wytworzona 
reaguje z fibrynogenem. Czas wytworzenia skrze- 
nu w roztworze fibrynogenu jest miarą mocy 
trombiny. 

Metoda dwustopniowa była, podobn'e jak i je- 
dnostopniowa, wielokrotnie modyfikowana, (np. 
F.K.He rbe rt (1940),M Hurn i Е.В. 
M a n n 1947). Bardzo dokładny opis własnej mo- 
dyfikacji podał R i e b e n (1947) z pracowni Р. 
Karrera. 

System jednostkowania trombiny oparty jest 
na dawniejszych pracach M ella nb yego 
(19388), Wernera, Brinkhousa i Smitha 
(1936) oraz Astrupai Darlin g a (1940). 
W opracowaniu tego systemu w warunkach na- 
szej pracowni brał udział J. K o ło d z į e j (1948) 
i przez krótki czas A. Sty pa. 


Жа jednostkę przyjęliśmy aktywność takiego 
preparatu trombiny, który dodany do równej 
objętości szczawianowego osocza ludzkiego w łaź- 
ni wodnej o temperaturze 37° © powoduje skrzep 
w ciągu 30 sekund. Za jednostkę protrombiny 
przyjmuiemy takie stężen'e protrombiny, która 
przy optymalnej konwersji w trombinę w warun- 
kach metody dwustopniowej daje trombinę o mo- 
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cy jednej jednostki. Te jednostki nazywamy „jed- 
nostkami wrogławskimi". 

Jednostka wrocławska pokrywa się w przybl:- 
żeniu z jednostkami przyjętymi dla oznaczania 
preparatów handlowych trombiny, jak wypłynie 
z późniejszego opisu wyników. 

Najbardziej istotną zmianą, jaką wprowadzi- 
liśmy do przepisu metody dwustopniowej jest za- 
stąpienie roztworu fibrynogenu w metodzie ory- 
£inalnej jako test do oznaczania trombiny przez 
beztrombinowe osocze krwi. Zadecydowało tutaj 
obszerne doświadczenie, nabyte w początkowym 
ckresie pracy, w którym posługiwaliśmy się fi- 
brynogenem sporządzanym w pracowni różnymi 
metodami Używaliśmy jako testu roztworu fibry- 
nogenu zbadanego przedtem na własność krzepli- 
wości za pomocą preparatu trombiny o znanej 
mocy. Postępowanie to oparte było na wzorze 
pracy M. Hu r n i współpracowników, którzy 
mając do dyspozycji fibrynogen pochodzenia fa- 
brycznego uważali jednak za konieczne kontrolo- 
wać ilościowo jego krzepliwość za pomocą prepa- 
ratów trombiny znanej mocy. przed użyciem go 
do metody dwustopniowej. Kontrola ta jest ko- 
nieczna, gdyż preparaty handlowe fibrynogenu 
mają zmienne własności krzepniecia, nie mniej 
od preparatów sporządzanych doraźnie w labora- 
torium; czas krzepnięcia pod wpływem prepara- 
tów trombiny znanej mocy waha s'e w znacznych 
granicach. Metody oznaczania poziomu protrom- 
biny oparte na założeniu, że fibrynogen ma nie- 
zmienne własności krzepnięcia pod wpływem 
trombinv o znanej тосу, przekonywująco skryty. 
kował R i e b e n (1947). 

Liezne próby wykazaty. że mimo kontroli krzen- 
lwości fibrynogenu rozsiew wyników metody 
dwustopniowej jest bardzo znaczny i metoda obcią- 
żona tym błedem nie daje wyników bardziej wia- 
rorwndnvch od postepowania jednostopniowego. 

Natomiast beztrombinowe osocze ludzkie oka. 
zało się stosunkowo jednol'tym testem na trom- 
binę i daje wyniki bardziej jednostajne niż fi- 
brynogen; dlatego przeszliśmy w końcu wyłącz- 
nie na modyfikację poniżej przedstaw'oną. 

Jako zastrzeżenie teoretyczne można by wysu- 
паб użycie osocza bezprotrombinowego dlatego. że 
osocze takie bezwątpienia zawiera substancje, któ- 
re wpływają na szybkość konwersji nrotromb ny 
i na optymalną wydainość trombinyv. Ponadto oso- 
cze .bezprotrombinowe* zawiera ślad protrombi- 
ny, której nie usuwa adsorbria, jak tego dowiodła 
praca Abuecewicza (1950). 

Mimo tych zastrzeżeń. uznaliśmy to postępowa- 
n'e za wystarczające dla celów klin'cznych. po- 
nieważ rozsiew wyników przy badaniu osoczy 
prawidłowych zmodyfikowaną przez nas metodą 
jednastonniową jest niewielki. 

Materiał niniejszej pracy obeimuje badania po- 
ziomu tromb'ny metodą jednostopniową i dwu- 
stopniową u 352 osób zdrowych lub chorych z kli- 
nik wrocławskich. 

Materiał porównawczy przedstawiony w niniej- 
szej pracy wykazuje eelowaść stosowania metody 
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dwustopniowej nie tylko dla badań teoretycznych, 
lecz również dla praktycznego użytku klinicznego. 

Wykonanie wrocławskiej modyfikacji metody 
dwustopniowej możliwe jest w każdej pracowni 
klin'cznej, mającej wyposażenie podstawowe. Je- 
den pracownik może w ciągu 7-godzinnego dnia 
pracy wykonać około 20 badań osoczy równo- 
cześnie metodą jednostopniową i dwustopniową. 


Odczynniki i metody pomiarów 


1) Osocze szczawianowe: do strzykawki, zawie 
rającej jedną objętość 01 mol roztworu szczawia- 
nu sodu lub potasu pobiera się 9 objętości krwi. 
Krew winna być odwirowana ji badana w ciągu 
kilku godzin, gdyż zwłaszcza przy metodzie 
l-stopniowej, już następnego dnia może wystąpić 
przedłużenie czasu protrombinowego. 

2) Zawiesina tromboplastyny: św'eży mózg kró- 
lika oczyszczony dokładnie z naczyń krwionoś- 
nych i opon należy starannie rozetrzeć w moż- 
dzierzu z dodatkiem acetonu trzykrotnie zmien'*a- 
nego ро 20 ml Po odlaniu acetonu miazgę należy 
suszyć w płaskim naczyniu na łaźni wodnej 
o temperaturze 870. Zawiesine tromboplastyny na- 
leży w dn'u badania przyrządzić w proporcji 15 
ml fizjologicznego roztworu sol; kuchennej na 
150 me suchego preparatu mózgu. Zawiesinę nale- 
ży wśród silnego wstrząsania emulgować przez 
15—20° w łaźni wodnej o temperaturze 54—55° C, 
po czym pozostawia sie ją w próhówce w temne- 
raturze pokojowej aż do opadnięc'a strątu. Od- 
dzielona mleczna zawiesina jest gotowym roztwo- 
rem tromboplastvnv: przed badaniem należv ро 
zadać równa obiętością roztworu chlorku wannia 
o stężeniu 0 095 mol i umieścić w łaźni wodnej 
o temneraturze 370 C. 


3) Osncze pozbawione protrombiny otrzymnie- 
my przez wvtrząsanie osocza szezawianowegń 
nrzez 10 w łaźni wodnej o temneraturze 37° © 
z dadatkiem weslann baru w proporcji 195 me na 
1 ml osorza. Osocze to nastenn'e uwalnia się od 
węglanu baru przez mocne wirowanie. 


Metoda jednostopniowa 


Pomiar czasu protrombinowego wykonujemy 
w ten sposób, że do próbówek, zawierających 0.5 
ml badanego osocza. uprzednio ogrzanego w łaźni 
wodnej до 37° С, dolewa sie p'pętą 1 ml zawiesiny 
tromboplastyny zadanej chlorkiem wannia. rów- 
nież przedtem ogrzanej do 87°С. Kilką sekund 
przed spodziewanym wystąpieniem skrzepu wyj“ 
muiemy próbówkę z łaźni wodnej i kontroluiemy 
wvstąpien'e skrzepu za pomocą pałeczki szklanej, 
którą próbujemy wyciągnąć nitkę skrzepu. Czas 
pcjawienią się nitki, wyznaczony stoperem, jest 
miarą poziomu protrombiny we krwi. 

Przy oznaczaniu |l-stopniowym wykonujemy 
kontrolny pomiar z osoczem prawidłowym nie- 
rozcieńczonym (100%), rozcieńczonym 4-krotnie 
(25%) i rozcieńczonym 8-krotnie (12,5%). Przy 
tym nie uwzgledniamy rozcieńczenia osocza przez 
roztwór szcząwianu potąsu użytego jako antykoa: 
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gulen. Z wartości uzyskanych z osoczem prawi- 
dłowym wykreślamy krzywą wzorcową na papie- 
rze lvgarytmicznym. Na logarytmicznej os, od- 
ciętych wyznaczamy stopień rozcieńczenia oso- 
cza, który rownocześnie odpowiada procentowi 
protrombiny w osoczu (100%, 25%o, 12,5%). Na lo- 
garytm.cznej osi rzędnych wyznaczamy czas 
krzepnięcia. Wartości uzyskane w pomiarach 
z osoczem badanym interpolujemy na krzywej 
wzorcowej. 


Przeciętny czas protrombinowy prawidłowego 
osocza nierozcieńczonego wynosi 17,5” (+: 1,42), 
osocza rozcieńczonego czterokrotnie 28,5” (-+8,5), 
a osocza roze.eńczonego b-krotnie 47,8 (75). 
Są to średnie z 78 pomiarów poziomu protrombi- 
ny u ludzi zdrowych, w wieku 20—40 lat. 


Metoda dwustopniowa 


Sporządza się rozcieńczenie osocza badanego za- 
zwyczaj 1/85 w roztworze fizjologicznym soli ku- 
chennej z dodatkiem szczawianu potasu 0,001 mo- 
larnego; tak rozcieńczone osocze rozlewa s.ę po 
0,5 mł do 5 próbówek wstawionych do łaźni wod- 
пеј w 87° С. Do 6. próbówki wlewa się roztwór 
tromboplastyny z chlorkiem wapnia, a do 7. oso- 
cze pozbawione protrombiny i odczekuje ľ dla 
wyrównania temperatur. Następnie kolejno doda- 
je się po 1,0 ml kalcynowanego roztworu trombo- 
plastyny do próbówek zawierających rozcieńczone 
osocze co 80” z kontrolą stoperem. Zabieg ten wy- 
maga zatem 2 minut cząsu. Dokładnie po 2° 80“ 
dodaje do probówki Nr 1—05 ml osocza pozba- 
wionego proirombiny. W probówce zatem Nr 1 — 
dokladnie przez 230” istniały warunki do kon- 
wersji protrombiny w trombinę. Z chwilą doda- 
nia osocza pozbawionego protrombiny trombina 
ta rozpoczyna przemianę fibrynogenu w f.brynę. 
Ten czas trombiny trwa w osoczu normalnym oko- 
ło 80”. 

Po upływie jednej minuty od zadania osoezem 
bezprotrombinowym probówki Nr 1, dodaje się 
0,5 ml osocza bezprotrombinowego do próbówki 
Nr 2 W drug.ej próbówce zatem czas konwersji 
protrombiny w trombinę wynosi dokładnie 3’ i od 
tego terminu mierzymy czas trombinowy, który 
zazwyczaj jest krótszy niż w próbówce Nr 1. Tę 
samą czynność powtarza się co minutę z próbów. 
kami Nr 8, 4 i 5. Ogółem zatem w 5. próbówkach 
otrzymujemy wyniki konwersji protrombiny 
w czas.e od 230—3:30”. Zazwyczaj trombinowe 
czasy krzepnięcia są najkrótsze w próbówce 3 i 4. 

Jeżeli optimum czasu trombinowego wynosi do- 
kładnie 20”, można bezpośrednio przystąpić do 
obliczenia poziomu protrombiny; jeżeli optimum 
wypadnie powyżej lub poniżej 20”, wówczas nale- 
ży sporządz.ć odpowiednie dalsze rozcieńczenia 
osocza badanego( w wypadku prawidlowego oso- 
cza 1/40: lub 1/80) i powtórzyć cale postępowanie. 
Jeżeli w drugim pomiarze optymalny czas trom- 
binowy wypadnie powyżej lub poniżej 20”, wów- 
czas należy przez graficzną interpolację na pa- 
pierze logarytmicznym wyznaczyć rozcieńczenie, 


które by dawało dokładnie 20-sekundowy opty- 
malny czas trowbinowy. 

Jeżeli Ż-stopniowe oznaczenie mocy trombiny 
przy postępowaniu 5-próbówkowym nie da wy- 
raźnego optimum czasu trombinowego około 20”, 
należy nastawić dodatkowo kilka próbówek na 
czas według potrzeby krótszy od 2,80” lub dłuż- 
szy od 480”. 

Optymalną aktywność trombiny w osoczu ba- 
danym mnożymy przez rozcieńczenie osocza. Z du- 
ie] serii pomiarów czasu trombinowego, wyzna- 
czonych na osoczu bezprotrombinowym w tych 
samych warunkach, w jakich odbywa się pomiar 
poziomu protrombiny w metodzie dwustopniowej, 
ale przy użyciu trombiny znanej mocy, ustalono, 
że przeciętna moc trombiny, która powoduje 
krzepnięcia w ciągu 20” wynosi 6,2 jednostki; po- 
dobnie ustalono, że тос trombiny powodująca 
skrzep osocza bezprotrombinowego w ciągu 18” 
wynosi 7,0 jednostek. 

Jeżeli zatem stwierdzono, że osocze badane 
w rozcieńczeniu 1/35 powoduje skrzep osocza bez- 
protrombinowego w c.ągu 20”, to w tym wypadku 
poziom protrombiny wynosi 35X6,2=217 jedno- 
stek. Ponieważ jednak osocze badane jest roz- 
cieńczone dodatkiem roztworu szczawianu potasu, 
wprowadza się dodatkową poprawkę w postaci 
współczynn.ka, który w prawidłowej krwi wyno- 
si 1,2. Ostatecznie zatem poziom protrombiny 
w przykładzie omawianym wynosi 217X1,2=260 
jedn. wrocł. 

Mimo znacznego rozcieńczenia osocza badanego 
może się w n.m wytworzyć po dodaniu trombo- 
plastyny z chlorkiem wapnia wiotki skrzep — 
rozbijamy go pałeczką szklaną, a ponieważ jako 
moment odczytu przyjmujemy powstanie litego 
skrzepu, obecność śladu włóknika nie przeszka- 
dza w pomiarze. Odwłóknianie osoczą badanego 
za pomocą śladu trombiny, przepisane w orygi- 
nalnej metodzie zarzuciliśmy jako teoretycznie 
i praktycznie wadliwe. 

Pon żej podana tablica I ilustruje na konkret- 
nym przykładzie przebieg analizy і obliczenie 
wyniku. 


Wyniki badania poziomu 
protrombiny u zdrowych 
iw przypadkach klinicznych 


Średni poziom protrombiny ustalono u 78 osób 
zdrowych w wieku 20—40 lat, przeważnie u stu- 
dentów. Średnia wynosi 270 jednostek wrocław- 
skich + 27 z rozpiętością wyników od 226—340 
jednostek wrocławskich, co odpowiada 84% do 
124% normy. Średnia ta dobrze się zgadza z wy- 
nikami np. M. H u r n, która podaje średnią 
317 jednostek z rozpiętoścćą 244—378, co odpo- 
wiada w procentach wahaniom od 77% do 119%. 

Poniżej zestawiono w tablicy wyniki badań 
poziomu protrombiny w osoczu krwi u ludzi 
zdrowych i chorych. Zestawione są wyn ki śred- 
nie i rozpiętość wyników badań metodą jedno- 
i dwustopniową. 
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Tablica I. 


a 
В 
a | 0,5 ml osocza szezawia- 
0-1 Е 
u %@ 
E E В nowego  rozcieńczonego Konwersja 
h 4 
= 5 +1,0 ml zawiesiny protrombiny 
>| © 
N © + 
Ф| & tromboplastyny + w minutach 
| a 
ج‎ CaClg 
С 
|) 


Próbówki 
Obliczenia 
1 2 3 4 5 w jednost- 
2.30. 3.00 3.30 | 4.00 | 4.30 kach 


22” | 19” | 18” | 19” | 23” 


ү О | „ | 35XGAX1 
27 | ai |2” рж” ом” | заат 


Widoczne jest, że metody jednostopn:owa 
i dwustopniowa dają na ogół wyniki zgodne co 
do kierunku wychylenia od normy zwyżkowe- 
go lub zniżkowego. 

Wśród przypadków o nieprawidłowym poziomie 
protrombiny zwraca uwagę grupa schorzeń wą- 
troby (cirrhosis hepatis, hepatitis i neoplasma 
hepatis). Obniżenie boz.omu protrombiny wystę- 
puje w tych przypadkach bardzo wyraźnie zgod- 
nie z danymi w piśmiennictwie. 

W przypadkach zapalenia wsierdzia (grupa en- 
docarditis) obniżenie poziomu protrombiny rów- 
nież jest wyraźne, zwiaszcza znamienne w zesta- 
wieniu z 2 przypadkami gośćcowego zapalenia 
wsierdzia, u których poziom protrombiny leży 
w granicach normy. 

Zwraca uwagę grupa przypadków z rozpozna- 
niem thrombophlebitis acuta, z regularn.e pod- 
wyższonym poziomem  protrombiny, zwłaszcza 
znów w zestawieniu z grupą rozpoznań morbus 
Biirger, w której przeciętny poziom protrombiny 
zgadza się z wartością u ludzi zdrowych z zazna- 
czoną tylko tendencją zwyżkową. 

Wzrost poziomu protrombiny w przypadkach 
zakrzepowego zapalenia żył opisywał Shapiro 
(1944), potem Bram b e1 (1945). Jednak Hurn 
i współpracownicy (1947) w materiale 17 przy- 
radków ostrego zakrzepowego zapalenia żył nie 
otrzymali stałego przyrostu poziomu protrombi- 
ny metodą 2-stopniową, lecz wyniki zmienne: 
mniej więcej w równej ilości przypadków bardzo 
wysokie i bardzo niskie. Podobnie zmieniał się 
także badany przez nich poziom antytrombiny. 

W każdym razie і te badania wykazały, że w za- 
krzepowym zapaleniu żył ulega zaburzeniu he- 
mostatyczna regulacja krzepnięc:a krwi. 

Wśród ostrych spraw zapalnych 2 przypadki 
zapalenia ucha środkowego dały uderzająco niski 
poziom protrombiny metodą 1- i 2-stopniową. 

Hemofilia j małopłytkowość istotna dają wy- 
niki bliskie normy. 
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Przy badaniu osoczy krwaweów metodą 2-stop- 
niową zwróciło uwagę przedłużenie czasu kon- 
wersji protromb.ny. Wynosiła ona średnio przy 
wielokrotnym badaniu osoczy trzech różnych 
krwawców: 550”, z wahaniami od 3730” do 3, pod- 
czas gdy normalny czas konwersji w przypadkach 
prawidiowych wynosi Średnio 330” z wahaniami 
od 230” — 480”. Badanie czasu konwersji pro- 
trombiny w 3h po wstrzyknięciu globuliny prze- 
ciwhemofilowej wykazało skrócenie czasu kon- 
wersji na średnio 410“. ] 

Sprawę tę należy przebadać dokładniej z uży” 
diem ściślejszej metody oznaczania akceleratora 
globulinowego w osoczu krwi. 

Kliniczne znaczenie tego spostrzeżenia może być 
duze; једе się potwierdzi, że przedłużenie czasu 
konwersji spowodowane jest n.edoborem akcele- 
ratora globulinowego, zatrze się granicą między 
hemofilią prawdziwą z niedoborem trombokinazy 
osoczowej a parahemofil ą, która według badań 
Ow rena (1944) polega na niedoborze czyn- 
nika przyspieszającego konwersję protrombiny 
w trombinę, nazwanego przez niego czynni: 
kiem V, jak się zdaje identycznym z akcelerato- 
rem globulinowym Ware'a, Guesta i Seegersa 
(1947) lub Fausta i Nance'a (1946). 

W 4 przypadkach nadtarczyczności nie obser” 
wowaliśmy spadku poziomu protrombiny, o któ- 
rym donosił K u b i c k i (1950). 

U położnie hiperprotrombinemia jest zjawi- 
skiem klinicznie powszechnie znanym; podwyż- 
szenie poziomu występuje zarówno w metodzie 
I-stopniowej, jak i 2-stopniowej. 

Grupa 7 przypadków niedokrwistości wtórnych 
różnego pochodzenia miala przeciętny poziom 
protrombiny nieco obniżony (metodą I-stopniową 
98% „2-stopniową 248 jedn.) ze znacznymi waha” 
niami poniżej, a nawet powyżej normy, 

Przy końcu tablicy zamieszczona jest grupa 29 
przypadków, w których krew nadesłano z klinik 
z rozpoznaniem wątpliwym lub z rozpoznaniem, 


które w toku pracy tylko się jeden raz ustaliło; 
w grupie tej znajdują się „zatem wszystkie te 
schorzenia, w których o poziomie protrombiny 
niczego pewnego nie można powiedzieć. Znajduje 
s.ę wśród nich jeden przypadek napadowego he- 
moglobinomoczu i jeden przypadek cukrzycy, 
z normalnymi poziomami protrombiny. Jedyny 
badany przypadek moczówki prostej miał poziom 
protrombiny metodą 2-stopniową = 303 jednostek. 
Grupa 6 przypadków z rozpoznaniem thrombophle- 
bitis suspecta miala przeciętny poziom protrom- 
ріпу w górnej granicy normy (metodą 1-stopnio- 
wą 112%, metodą 2-stopniową 300 jednostek). 

W toku badań poziomu protrombiny, wykony- 
wanych dla klinik poczyniono spostrzeżenia, które 
mają pewną wartość zarówno dla oceny metody 
dwustopniowej, jak j dla poznania wahań pozio- 
mu protrombiny w różnych stanach. 

W przypadku choroby Biirgera we wstrząsie 
hipoglikemicznym i po leczeniu insuliną można 
stwierdzić metodą dwustopniową nie duży, ale re- 
gularnie pojawiający się spadek poziomu pro- 
trombiny średnio z 290 na 205 jednostek wroclaw- 
skich; spadku tego metodą jednostopniową nie 
można wykazać, różnica przed leczeniem i po le- 
czeniu wynosiła średnio 4%. Nie jest to spowodo* 
wane mniejszą dokładnością pomiaru czasu pro- 
trombinowego w metodzie jednostopniowej, lecz 
skutkiem przyspieszenia czasu konwersji. W tym 
kierunku dokładnych badań nie wykonano, ale 
przeciętny czas wytwarzania trombiny przy wy- 
konywaniu metody dwustopniowej jest w naszym 
materiale nieco krótszy po leczeniu niż przed roz- 
poczęciem leczenia insuliną. Sprawa hipopro- 
trombinemii we wstrząsie insulinowym będzie 
przedmiotem osobnej pracy wspólnie z dr Қ a- 
nia k jem z II Kliniki Chorób Wewnętrznych 
we Wrocławiu, który opracowuje zagadnienie 
leczenia insuliną choroby Birgera. 


Wpływ leczenia insuliną na poziom protrombiny 
(dziennie po 60—100 jedn. insuliny przez 20 dni). 


Poziom protrombiny 


Liczba w jednostkach: 
Rozpoznanie przypad- т 
ków przed po 
leczeniem leczeniu 
| 
Thromboangiitis 25 290 205 
obliterans w (198—879) | (111—270) 


W materiale pomiarów poziomu protrombiny 
u osób leczonych dikumarolem w 8 przypadkach 
według doniesienia z klinik wystąpił krwiomocz. 
Poziom protrombiny wynosił w tych przypad- 
kach metodą jednostopniową 3—5% normy, meto- 
dą dwustopniową 3—7% normy. Zwraca uwagę 
w tych przypadkach, że tak znaczne obniżenie po- 
ziomu protrombiny i skazę krwotoczną u osób 
z prawidiowym poziomem protrombiny przed le- 
czen.em wywołały stosunkowo nieduże dawki di- 
kumarolu: w 1 przypadku 600 mg w ciągu 7 dni, 
w 2 przypadku 1000 mg w ciągu 15 dni, w 3 1500 
w ciągu 16 dni. Dawkowanie dikumarolu powinno 
być zawsze kontrolowane pomiarem protrombiny 
przynajmn.ej metodą jednostopniową. W 3 oma- 
wianych przypadkach krwiomoczu obok znaczne- 
go obniżenia poziomu protrombimy stwierdzono 
rownież przediużenie czasu konwersji, ktory wy- 
nosił średn.o 4 min. 45 sekund (w granicach od 4 
min. 30 sek. do 5 min). Przedłużenie czasu kon- 
wersji w przebiegu leczenia dikumarolem świad- 
czy, że równocześnie ze spadkiem poz.omu pro- 
trombiny obniża się poziom akceleratora globu- 
linowego we krwi; zwrócili już na to uwagę 
Andrejen Ко (1948), Owen i Во] 
m ann (1948) oraz O i w i п (1949). 


W 24 przypadkach badano poziom protrombiny 
przed zabiegami operacyjnymi laryngologicznymi 
(tonsillectomia lub antrotomia) oraz po zabiegu 
tego samego dn.a i trzeciego dnia. 


Dwustopniowa metoda wykazała nieznaczne 
podwyższenie poziomu protrombiny po zabiegu 
operacyjnym, jednostopniowa potwierdziła ten 
wyn.k. 

W 11 przypadkach kontrołowano poziom pro- 
trombiny u chorych, którym jednorazowo podano 
witamin „К“ w dawce 2 em* (Kapathrom lub Ka- 
vitan) domięśniowo. Ta mała ilość miała zupeł- 
nie znikomy wpływ na poziom protrombiny meto- 
dą dwustopniową, dający się już wykazać po 8 
godzinach, kiedy metoda jednostopniowa jeszcze 
żadnego wahania nie wykazała. Po 24 godzinach 
stwierdzono w kilku przypadkach dalszą niezna v- 
ną zwyżkę metodą dwustopniową, metoda jedno- 
stopniowa zwyżki jeszcze nie wykazywała. Obser- 
wacje są skąpe 1 niewątpliwie witamin К był po- 
dany w zbyt małych ilościach, aby można było 
stwierdzić jego swoiste działanie na poziom pro- 
trombiny. 


Wpływ zabiegów operacyjnych laryngolłogicznych 
na poziom protrombiny we krwi 


Rozpoznanie 


Otitis media 
Tonsillitis chronica 


przed operacją 


(148—400) 


Poziom protrombiny w jednostkach: 


po operacji 


w dniu w 8 dni po 

zabiegu zabiegu 
251 304 298 

(185—458) (208—420) 


769 


Wpływ przetaczania krwi na 


poziom protrombiny 
БШШ R а ЖЕЙ u 


олот protrombiny w jed- 


Iłość nestkach 
Rozpoznanie krwi 
przela- przed | dwa dni 
nej przeto- po prze- 
czeniem toczeniu 
Thrombopeni 
mala 150 cm? 222 319 
Thrombopenia 
essentialis 150 cm? 210 А 
Cirrhosis biliaris | 200 cm? 149 186 


średnio: | 194 | 258 


————— ا 


W 3 przypadkach kontrolowany był poziom 
protrombiny przed przetoczeniem i po przewocze” 
n.u (44— godzin) matych ilości krwi (оа 150—200 
cm“). Wzrost poziomu protrombiny przewidziany 
teoretycznie powinien był wyn.eść około 5 jedno- 
stek. Pomiar metodą dwustopniową wykazal je- 
dnak zwyżkę przeciętną około 60 jednostek, co 
oznacza średnią zwyżkę poziomu wyjściowego 
о 86%. Wydaje się zatem, że przetoczenie krwi 
zwiększa poziom protrombiny. 

Metoda jednostopniowa nie potwierdziła tego 
wyniku. Przyrost poziomu protrombiny wyniósł 
po transfuzji tylko około 12%. Zapewne stoi to 
w związku z tym, że czas konwersji uległ po trans- 
fuzji przedłużeniu. Wynosił on przed transfuzją 
średnio 3 minuty 40 sekund. 


Ocena jedno-i dwustopniowej 
metody badania poziomu 
protrombiny 


Metoda jednostopniowa daje wartości porów- 
nawcze w procentach normy. Metoda dwustopnio- 
wa natomiast daje wartości w jednostkach bez 
względnych; rozsiew wartości spotykanych w oso- 
czu ludzkim prawidłowym jest przy metodzie 
2-stopniowej stosunkowo nieduży (+ 97 jedno- 
stek). Jeśli sie zważy, że rozsiew czasu protrom- 
binowego badanego metodą jednostopniową wy- 
nosi w osoczu prawidłowym czterokrotnie rozcień- 
czonym 3,5 minuty, co odpowiadą wahaniom po- 


ر ا ا 


ziomu protrombiny od 88% do 150%, to staje вів 
odrazu widoczne, że wahania są tu znacznie więk- 
sze niż w metodzie 2-stopniowej. 

Mniejszy rozsiew metodą dwustopniową osiąga- 
my między innymi dlatego, gdyż metoda dwu- 
stopniowa jest w pewnej mierze niezależną od 
przypadkowej jakości tromboplastyny. 

Metoda 2-stopniowa daje wyniki niezależne 
w dużej mierze od obecności w osoczu krwi ciał 
przyspieszających lub hamujących konwersję pro- 
trombiny, gdyż w metodzie tej badane osocze jest 
rozcieńczane kilkadziesiątkrotnie roztworem fi- 
zjologicznym soli kuchennej. Jak duże pod tym 
względem zachodzić mogą różnice, świadczy po- 
równanie wyników metody jedno- i dwustopn.o- 
wej przy badaniu osocza królika і człowieka. 

Krótszy czas konwersji u królików przy niskim 
poz omie protrombiny nie tłumaczy się mniej- 
szym rozcieńczeniem osocza, gdyż osocza ludzkie 
o podobnym poziomie protrombiny mają czas 
konwersjj znacznie dluższy. 

Û królika metoda jednostopniowa daje wyniki 


„kilkakrotnie wyższe niż u człowieka, zaś metodą 


dwustopniową uzyskujemy wyniki znacznie n.ż- 
sze od dolnej granicy normy człowieka. Należy to 
prawdopodobnie przypisać obecności dużej ilości 
akceleratora globul.nowego w osoczu królika, któ- 
ry mimo ubóstwa tego osocza w protrombinę 
skraca znacznie czas protrombinowy mierzony 
metodą jednostopniową. 

Ten stosunek wyników metody jedno- i dwu- 
stopniowej może ulegać u królika znacznym zmia- 
nom. U królików np. skrwawionych przewlekłe 
przez pobieranie krwi z serca obserwowano jako 
średnie z dwóch badań przy 712% normy metodą 
jednostopniową, 305 jednostek wrocławskich me- 
toda dwustopniową. 

Metoda dwustopniowa w naszej modyfikacji 
daje wyniki zgodne z danymi piśmiennictwa, np. 
Aif ren i współpracownicy (1942) zwracali 
uwagę, że w chorobach wątroby wyniki metody 
dwustopniowej są niższe od wyników metody je- 
dnostopniowej. W naszej serii chorób wątroby, 
obejmujących 26 przypadków z rozpoznaniami he- 


patitis, cirrhosis hepatis îi neoplasma hepa: 
ts — średni wynik metody jednostopniowej 
z osoczem nierozcieńczonym = 69%, z osoczem 


rozcieńczonym 65%, natomiast metodą dwustop- 
niową 53%, 


Metoda 

ilość po- А х Czas Коп- 

Osocze miarów тайпан Ea dwustopniowa wersji 

py ртосеп сас w jednostkach 
normy 

5 270 od 3 min do 

Człowiek 78 100% (+27) 3.30 
21; 5930/0 137 od 1 min. do 

н аарыы : AU ا‎ 

krzepnięcia osocza 12 


razy rozcieńczonego). 


Odwrotnie ma się rzecz z chorymi, pobierają- 
cymi dikumarol. Podczas gdy w przypadkach 
z obniżeniem poziomu protrombiny poniżej 30% 
średnie metody jednostopniowej wyniosły z oso- 
czem nierozcieńczonym 15% z osoczem rozcień- 
ezonym 10%, metoda dwustopniowa dała w tych 
samych przypadkach 20%, 

Wyższość metody dwustopniowej nad jedno- 
stopniową wynika także stąd, że przy tej meto- 
dzie otrzymujemy nie tylko miarę poziomu pro- 
trombiny w osoczu krwi, lecz również miarę cza- 
su konwersji protrombiny w trombine. 

Według danych z piśmiennictwa (М. Н u r n 
i współpracownicy 1947, Owen i Bolmann 
(1948), O 1 w i п (1949) stosunek wyników metody 
jednostopniowej i dwustopniowej jest zmienny, 
zależy bowiem od dawkowania i czasu podawania 
dikumarolu. 

W wyniku przeprowadzonych pomiarów do- 
szliśmy do przekonania, że dwustopniowa metoda 
oznaczania protrombiny jest wartościowym ba- 
daniem pomocniczym, wykonalnym w każdej pra- 
cowni klinicznej i ma zdecydowaną wyższość nad 
metodą jednostopniową. 
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Tadeusz BOGDANIK Kraków 


Zależność fagocytozy od stanu układu nerwowego 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medycznej w Krakowie. Kierownik: 
Prof. dr Bronisław Giedosz) 


W poprzednich naszych doświadczeniach stwier. 
dziliśmy hamowanie lub całkowite zniesienie od- 
czynów hiperleukocytarnych w narkozie. Wysnu- 
liśmy wniosek, że czasowe, czynnościowe wyłącze- 
nie mózgowia, jakie występuje w narkozie, może 
wpływać ujemnie na odporność komórkową ustro 
ju. Celem dokładniejszego poznania odporności 
komórkowej ustroju w czasie narkozy nie wy- 
starcza badanie liezby i obrazu ciałek białych, 
ale należy zbadać także siłę fagocytarną cialek 
białych. Celem naszych obecnych doświadczeń 
jest zbadanie siły fagocytarnej ciałek białych 
w czasie okresowego, czynnościowego wyłączenia 
układu nerwowego w narkozie. 

Na znaczenie obliczania siły fagocytarnej cia- 
lek białych przy badaniu obrony komórkowej 
ustroju wskazują spostrzeżenia J unga, S a- 
slawa i Doana, którzy często stwierdzali 
przy hiperleukocytozie obniżenie siły fagocytar- 
nej poszczególnych fagocytów, zaś w leukopenii 
wyraźną zwyżkę indeksu fagocytarnego. 

Wpływ układu nerwowego na siłę fagocytarną 
był już od dawna przedmiotem badań. 


Оттоп К о у ska wykazała, że przecięcie 
nerwu błędnego i sympatycznego obniża siłę fa- 
gocytarną ciałek białych. Następnie autorka 
stwierdziła, że surowica krwi pobrana od zwierząt 
z przeciętymi nerwami błędnymi hamuje fagocy- 
toze cialek białych uzyskanych od zdrowych zwie- 
rat. Ludany, Berta i Gy ог у nato- 
miast stwierdzili po podrażnieniu nerwu sympa- 
tycznego zwyżkę, po podrażnieniu zaś nerwu 
blędnego obniżkę indeksu fagocytarnego. Podraż- 


171 


nienie nerwów trzewnych* wywoływało zwyżkę 
zdolności żernej ciałek białych. Po wstrzyknięciu 
atropiny ilość drobnoustrojów sfagocytowanych 
przez poszczególne ciałka żerne wzrastała, zaś po 
podaniu johimbiny znacznie obniżała sie. Pa pi 
lian i Russu w swych doświadczeniach zau 
ważyli obniżkę indeksu  fagocytarnego ро 
‚ wstrzyknięciu adrenaliny, natomiast po podaniu 
pilokarpiny stwierdzili wyraźną zwyżkę indeksu. 


Zmianami w stanie napięcia ukladu sympatycz- 
nego tłumaczono zwyżke fagocytozy po podaniu 
wyciągów z tarczycy (Fleischmann i Za- 
hors k i), jak też obniżkę zdolności żernej po 
wycięciu tarczycy (Asher, Dzwonkow- 
ska, Bierstein i Rabinovit.eh). 


Resumując powyższe doświadczenia widzimy, 
że nie doprowadziły one do ostatecznego stwier- 
dzenia, która część układu nerwowego autono- 
micznego pobudza fagocytozę, ale wykazały, że 
stan układu nerwowego autonomicznego ma prze- 
cież wybitny wpływ na zdolność żerną ciałek bia- 
łych. 

Iune badania miały na celu ustalenie wpływu 


ciał narkotycznych na zdolność fagocytarną cia- 
łek białych. 


Hamburger badał wpływ chloroformu 
i alkohólu na ciałka białe in vitro. Wyosabniał cial- 
ka biale z pobranej krwi i umieszczał w roztwo- 
rach chloroformu і alkoholu o różnym steżeniu. 
Ciała te w małych stężeniach zwiększały ilość 
ciałek białych okazujących fagocytozę. H a m- 
burger tłumaczy te spostrzeżenia tym. że 
alkohol i chloroform są ciałami rozpuszezającymi 
otcczkę lipoidową ciałek białych. Tym samym 
ciała te zmniejszają napiecie powierzchniowe fa- 
gocytów 1 zwiększają ich ruchy amebowate, co 
ułatwia fagocytozę. Duże stężenia chloroformu 
i eteru obniżały iłość ciałek białych fagocytują- 
cych. Podobne wyniki w doświadczeniach 
z fagocytozą in vitro w roztworach chloroformu, 
eteru i alkoholu otrzymali Demon, Rubin 
i Graham(wgFlejischmanna) Ham. 
burger uważa, że w badaniach jn vitro zmniej- 
szenie fagocytozy jest spowodowane trującym 
działaniem większych dawek tych ciał na proto- 
plazmę komórek. 


Podobne spostrzeżenia poczynili T or acca 
iHerwerden (wgFleischmanna), 
którzy badali zachowanie się fagocytozy w nar- 
kozie eterowej. Obaj stwierdzili wzrost indeksu 
fagocytarnego z początkiem narkozy i znaczną 
obniżkę w głębokiej narkozie. 


Hamburger badał także zachowanie się 
fagocytów w roztworze weronalu. Stwierdził przy 
małych dawkach nieznaczne obniżenie się ilości 
fagocytującyh ciałek białych a przy większych 
stężeniach znaczniejszą obniżkę. Brak zwyżki fa- 
gocytozy przy zastosowaniu małych dawek tłu- 
maczy Hamburger tym, że weronal, jako 
nierozpuszczalny w tłuszczach, nie zmienią na- 
pięcia powierzchniowego ciałek białych. 
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Kruschlin opisuje liczne doświadczenia 
mające па celu wyjaśnienie wpływu alkoholu 
na fagocyty. Podaje on, że K о e h stwierdził, 
iż podane doustne drobnoustrojów cholery po 
uprzednim doustnym wprowadzeniu alkoholu po- 
woduje szybsze zakażanie zwierząt doświadczal- 
nych. K o c h sądził, że przyczyna tkwi w po- 
drażuieniu błony śluzowej żołądka przez alkohol. 
Kontrolne doświadczenia D o y en a polegające 
na zakażeniu zwierząt zarazkami cholery drogą 
doustną, po uprzednim zadrażnieniu śluzówki żo- 
łądka olejkiem krotonowym lub kantarydyną, 
wykazały brak przyspieszenia zakażenia przy 
tym sposobie postępowania. Thomas i Ab- 
bo tt, którzy wstrzykiwali zarazki dożylnie 
w momencie wyraźnego oszolomienia alkoholowe- 
go stwierdzili, że szybsze zakażenie tych zwierząt 
mie jest spowodowane łatwiejszym przenikaniem 
drobnoustrojów do krwi przez podrażnioną błonę 
śluzową żołądka. Uważali oni, że alkohol wplywa 
hamująco па humoralne składniki odpornościowe 
ustroju. Tym też tłumaczyli większą zapadalność 
alkoholików w czasie epidemii cholery. 

Kruschjilin w swoich doświadczeniach 
badał szybkość znikania ze krwi zarazków 
wstrzykniętych dożylnie po uprzednim dożylnym 
podaniu alkoholu. Stwierdził powolniejsze znika- 
nie drobnoustrojów z krwi zwierząt, którym po- 
dano dużą dawkę alkoholu. Wskazywało to na 
osłabioną zdolność żerną układu siateczkowo- 
śródbłonkowego. 

Di Maecco(wgFlejschma nna) stwier- 
dził, zgodniez Hamburgere m, że małe 
dawki alkoholu zwiększają fagocytozę przez 
zmniejszenie napięcia powierzchniowego ciałek 
białych. 

Niektórzy z autorów, np. Hamburger, 
przeprowadzali swoje doświadczenia in vitro 
umieszczając ciałka białe w badanym roztworze. 
Inni zaś, jak Kruschilin badali fagocy- 
tozę in vivo, co mogłoby być próbą zdolności żer- 
nej ciałek białych і układu siateczkowo-śródbłon- 
kowego. 

Nasze doświadczenia mające na celu zbadanie 
wpływu zahamowania czynności centralnego 
układu nerwowego na [agocyty przeprowadziliś- 
my na zwierzętach narkotyzowanych, pobierając 
z ich krwi ciałka białe do badania fagocytozy in 
vitro. 


Metodyka badań własnych 


Doświadczenia, z wyjątkiem jednego, przepro- 
wadziliśmy na psach. Jedno badanie wykonaliś- 
my na króliku. 

Przed każdym doświadczeniem pobieraliśmy 
surowicę krwi badanego zwierzęcia i używaliśmy 
jej do wszystkich badań w danym doświadcze- 
niu. 

Przed rozpoczęciem każdej narkozy pobieraliś- 
my krew celem zbadania siły fagocytarnej ciałek 
białych przed narkozą. Następnie rozpoczynaliś- 
my nastepujące typy narkoz: I elerową, wziewną, 


II pentotalową, dożylną i III luminalową, dożyl- 
ną. W czasie narkozy pobieraliśmy krew do ba- 
dania co 30 minut lub co 60 minut zależnie od 
typu narkozy j czasu jej trwania. W niektórych 
doświadczeniach pobieraliśmy krew po uplywie 
30 minut od chwili obudzenia się zwierzęcia lub 
w 24 godziny od początku narkozy. 

Pobieraliśmy 6 ml krwi z żyły do strzykawki 
zawierającej 2 ml cytrynianu sodu 3,8% i 2 ml 
roztworu fizjologicznego. Używaliśmy 38,8% roz- 
tworu cytrynianu sodu zmieszanego z równą iloś- 
cią roztworu fizjologicznego celem uzyskania 
1,9% roztworu, gdyż, jak stwierdził W right 
(cyt wg Hamburgera), takie stężenie cy- 
trynianu nie wpływa hamująco na fagocytozę. 
Zarówno cytrynian, jak i roztwór fizjologiczny 
ogrzewaliśmy przed użyciem w cieplarce do 370 O. 

Po zmieszaniu krwi w strzykawee, wirowal:śmy 
ją na połowie (-- 2500) obrotów wirówki przez 3 
minuty. Unikaliśmy zbyt silnego wirowania, gdyż 
wtedy ciałka białe zbijały się. Następnie zbiera- 
liśmy oddzielone osocze, pod którym na cialkach 
czerwonych była widoczna cienka warstwa ciałek 
białych. 

W każdym doświadczeniu pobieraliśmy stale tę 
samą ilość zawiesiny ciałek białych do danego 
znaczka w pipecie Pasteurowskiej. Pobrane cial- 
ka umieszczaliśmy na szkiełku zegarkowym. Do 
tych ciałek bialych dodawaliśmy tą samą pipetą 
identyczną ilość surowicy i równą ilość jednoli- 
tej dobrze zmieszanej zawiesiny drobnoustrojów. 

Do badań używaliśmy stale zawiesiny staphy- 
lococeus pyogenes aureus. Kolonie gronkowca 
otrzymaliśmy z Zakładu Mikrobiologii Lekarskiej 
А. М. w Krakowie. Do próbówk; z hodowlą gron- 
kowca na skośnym agarze wlewaliśmy wyjałowio- 
ny roztwór fizjologiczny i moeno, kilkakrotnie 
wstrząsaliśmy w celu otrzymania jednolitej za- 
wiesiny drobnoustrojów. 

We wstępnych doświadczesniach określaliśmy 
ilość zarazków, przy słagocytowaniu której ciał- 
ka białe nie ulegają rozpadowi. Zauważyliśmy 
bowiem, że przy zbyt dużej liczbie drobnoustro- 
jów fagocyty nadmiernie się nimi obładowują 
i następuje rozpad ciałek białych, co utrudnia 
obliczenie siły fagocytarnej poszczególnych cia- 
lek. 

Ро dokładnym zmieszaniu ciałek białych, suro- 
wicy i zawiesiny drobnoustrojów na szkiełku ze- 
garkowym, umieszczaliśmy je na przeciąg 15 mi. 
nut w cieplarce o 87° С. Оо 5 minut mieszaliśmy 
dokładnie zawartość szkielka. Po wyjęciu z cie- 
plarki, przelaniu do próbówki, odwirowaniu i -od- 
pipetowaniu surowicy wstrząsaliśmy próbówkę, 
gdyż obładowane fagocytozy opadały na dno 
i sporządzaliśmy rozmazy. Barwiliśmy preparaty 
6—10 minut zasadowym błękitem metylowym 
Loefflera. 

Oznaczaliśmy sile fagocytarną ciałek białych 
obliczając ilość drobnoustrojów sfagocytowanych 
przez 250 fagocytów. 

Łącznie obliczyliśmy 46 preparatów z fagocy- 
tozą. 


W naszych doświadczeniach zmianom ulegały 
właściwości żerne cialek bialych pobieranych 
w różnych okresach narkozy, natomiast surowica, 
zawiesina drobnoustrojów i środowisko fagocy- 
tów, tj. 1,9% roztwór cytrynianu sodu pozostawa- 
ły niezmieńione przez przeciąg całego doświad- 
czenia. 


Badania wstepne 


Najpierw ustaliliśmy normalną siłę fagocytar- 
па u psa i zbadaliśmy dokładność metody. 

U jednego psa, używając tej samej surowicy 
i tej samej zawiesiny drobnoustrojów, sporządzi- 
liśmy w ciągu 5 godzin 3 preparaty. Obliczyliśmy 
siię fagocytarną w 250 fagocytach, tj. określaliś- 
my ilość drobnoustrojów w jednym ciałku bia- 
tym. 

Siła fagocytarna wynosiła średnio: 


w 1 preparacie 20,5 
w 9 ; 24,1 
w 8 n 26,5 


Średnia z tych wyników wynosi 28,7. 
Bląd metody na podstawie powyższych wyników 
sięga do + 12,5%, 


I grupa doświadczeń 


Badaniesiłyfagoecytarnej 
ciałek białych w narkozie 
eterowej 


Wszystkie doświadczenia tej grupy przeprowa- 
dziliśmy na psach. 

Dwa pierwsze doświadczenia wykonaliśmy na 
tym samym psie, u którego obliczaliśmy indeks 
w badaniach wstępnych. Trzecią narkozę zastoso- 
waliśmy u innego рва i tym tłumaczymy inną siłę 
lagocytarną otrzymaną przed narkozą. 

Narkoza wziewna eterowa trwała 15 godziny. 
Badania siły fagocytarnej przeprowadziliśmy na 
viałkach bialych pobranych przed narkozą і w 30, 
60 i 90 minut od początku narkozy, a także i w 30 
minut od chwili obudzenia się zwierzecia, 


I doświadczenie. Pies nr 1. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 20,8 
w 80 minucie trwania narkozy 21,3 
w 60 „ » 99 38,4 
w 90 э 99 99 47,0 

80 minut po narkozie 12,4 


Średnia z liczb otrzymanych w czasie narkozy 
"wynosi 85,5. 


II doświadczenie. Pies nr 1. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 22,0 

w 30 minucie trwania narkozy 21,9 

w 60 s = 5 2,70 
w 90 _ Т к 5 nie udaly 
preparat 

30 minut po narkozie 24,9 


Średnia z liczb otrzymanych w czasie narkozy 
wynosi w tym doświadczeniu 12,3. 
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III doświadczenie. Pies nr 2. Siła fagocytarna 
wynosi 


przed narkozą 1,6 
w 30 minucie trwania narkozy 23 
w 60 p м * 8,5 
w 90 5 ы 5 15,3 

30 minut po narkozie 6,5 


Sila fagocytarna podczas narkozy wynosi śred- | 


nio 7,3. 

W pierwszym doświadczeniu narkoza była plyt- 
ka, okres pobudzenia wystąpił późno i trwał dłu- 
go і tym tłumaczymy znaczną zwyżkę siły fago- 
cytarnej ciałek białych. Dawka eteru była za ma- 
1а, aby wywołać głęboką narkozę j dlatego wystą- 
piło wyraźnie zjawisko zmniejszenia się napięcia 
powierzchniowego ciałek białych i wzrost indek- 
su. Być może, że wzrost siły fagocytarnej jest 
także wywołany pobudzającym działaniem ma- 
łych dawek eteru na centralny układ nerwowy. 

W doświadczeniu drugim narkoza była głęboka 
a okres pobudzenia trwał krótko i tym tłumaczy- 
my brak zwiększenia się siły fagocytarnej w po- 
czątkowym okresie narkozy. 

W trzecim doświadczeniu narkoza była najgłęb- 
sza a okres pobudzenia trwał krótko. Tym tłuma* 
czymy wyraźną obniżkę fagocytozy w pierwszej 
godzinie narkozy. Obawiając się porażenia rdzenia 
przedłużonego, z powodu zbyt głębokiej narkozy, 
zmniejszyliśmy podawanie eteru w ostatnich 30 
minutach narkozy. Wskutek tego pod koniec nar- 
kozy pies wykazywał już pierwsze oznaki budze- 
nia się i można przypuszczać, że narkoza była 
wtedy płytka i spostrzegany wzrost siły fagocy- 
tarnej był spowodowany pobudzającym działa- 
niem małych steżeń eteru na centralny układ ner- 
wowy. 

W dwóch doświadczeniach w pół godziny po 
odstawieniu narkozy siła fagocytarna wróciła do 
wartości wyjściowych. 


П grupa doświadczeń 
Badanie siły fągocytarnej 
ciałek białych w narkozje 

pentotalowej 

Do dalszych doświadczeń użyliśmy ciał narko- 
tycznych barbiturowych nierozpuszezalnych w tłu- 
szczach і nie zmieniających napięcia powierzch- 
niowego ciałek białych. 

Pentotal wstrzykiwaliśmy małymi dawkami do- 
Żylnie i utrzymywaliśmy zwierzę w narkozie przez 
przeciąg 1,5 godziny. Dwa doświadczenia przepro- 
wadziliśmy na psach, jedno na króliku. 

Ciałka białe pobieraliśmy co 30 minut podobnie, 
jak w narkozie eterowej. W jednym doświadcze- 
niu obliczyliśmy siłę fagoeytarną w 24 godziny 
po narkozie. Narkozę u królika utrzymywaliśmy 
przez przeciąg 2 godzin. 

1V. doświadczenie. Pies nr 1. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 28,8 
w 30 minucie trwania narkozy 19,5 
w 60 ji Е 0 3,5 
w 90 1,6 


э 7» » 
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w 30 minut po narkozie 18,8 

w 24 godziny po nąrkozie 24,4 

Siła fagocytarna podczas narkozy wynosi śred- 
nio 8,2. 


V. doświadczenie, Pies nr 2. Siła fagocytarna 
wynosi: 

przed narkozą 8,0 

w 30 minucie trwania narkozy nie udały 
preparat 

w 60 2 Ее 7 AG 

w 90 5 z 3,6 

w 80 minut po narkozie 8,1 


Srednia z liczb otrzymanych w czasie narkozy 
wynosi 2,95. 


VI. doświadczenie na króliku. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 13,9 
w 15 minucie trwania narkozy 8,6 
w 60 3 у; 4,2 
w 90 Е ДА 5 4,0 
w 120 A 5 ээ 2,8 


Średnia z liczb otrzymanych podczas narkozy 
wynosi 4.9. 


We wszystkich doświadczeniach stwierdziliśmy 
wyraźne zmniejszenie się siły fagocytarnej postę- 
pujące równolegle do głębokości narkozy. 

Narkoza przeprowadzona u psa nr 1 była głęb- 
sza j tym tłumaczymy fakt, że indeks nie wrócił 
do normalnych wartości w 80 minut po ukończe- 
niu narkozy. Powrót do wysokości wyjściowej 
nastąpił po 24 godzinach. 

Po narkozie peńtotalowej u psa nr 2, w ciągu 30 
minut od chwili odstawienia narkozy, siła fago- 
cytarna cialek białych wróciła do wartości spo. 
strzeganej przed doświadczeniem. 


IH grupa doświadczeń 


Badanie sily fagocytarnej 
ciałek białych w narkozje 
luminalowej 


Do naszych doświadczeń użyliśmy także lumina- 
lu, który jest ciałem narkotycznym działającym 
głównie na międzymózgowie, będące nadrzędnym 
ośrodkiem układu nerwowego autonomicznego. 
Luminal, podobnie jak pentotal jest preparatem 
barbiturowym nierozpuszczalnym w tłuszczach. 

Wszystkie doświadczenia w tej grupie wyko- 
naliśmy ma psach. Podawaliśmy psom luminal- 
natrium dożylnie jednorozawo w dawce 0,1 na kg 
wagi zwierzęcia. Po upływie 10 do 30 minut od 
chwili wstrzykmięcia rozpoczynała się narkoza. 
Czas jej trwania był różny. Wynosił od 4 do 6 go- 
dzin. Głębokość narkozy była różna u różnych 
psów. Najgłebszą narkoze spotykaliśmy po upły- 
wie 2 do 4 godzin od chwili wstrzyknięcia. 

Krew do badania pobierano w różnych odste- 
pach czasu zależnie od głębokości narkozy. W je- 
dnym doświadczeniu zbadano Sile fagocytarną 
w 24 godziny od początku narkozy. 


VII. doświadczenie. Pies nr 1. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 20,45 
w 1,5 godzinie trwania narkozy 118 
w 2,0 т 5 A 11,7 
w 3 7 » 5 5,9 
w 4 si = s budzenie się 


zwięrzęcia z narkozy. Nie udały preparat. 

Siła fagocytarna podczas narkozy wynosi śred- 
nio 9,6. 

VIII doświadczenie. Pies nr 8. Siła fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 19,2 
w 2 godziny trwania narkozy 15,8 
w 25 » o 9 18,5 
w 8 „” » » 4,5 
w 4 э » 99 9,1 
w 5 p „ * obudzenie się 


zwierzęcia z narkozy. Nie udały preparat. 
Średnia z liezb otrzymanych w czasie narkozy 
wynosi 10,7. 


1X. doświadczenie. Pies nr 4. Sila fagocytarna 
wynosi: 


przed narkozą 24,6 
w 1 godzinie trwania narkozy 1,6 
w 2 5 © m 3,4 
w 4 A s A 3,8 
w 6 s К „ budzenie się zwie- 


ттесіа z narkozy. 

w 24 godziny po narkozie 18,7 

Średnia z liczb ctrzymanych podczas narkozy 
wyrtosi 4,9. к 


We wszystkich doświadczeniach stwierdziliśmy 
wyraźne zmniejszenie się siły fagocytarnej ciałek 
białych w czasie trwania narkozy luminalowej. 
Wolniejsze lub szybsze występowanie osłabienia 
zdolności żernej przypisujemy różnicom czaso- 
wym w wystąpieniu stanu glębokiej narkozy. 
Zwyżki siły fagocytarnej stwierdzane w 4 godzi. 
nie od początku narkozy u psa nr 8 i 4 tłumaczy- 
my cofaniem się głębokiej narkozy. 

Brak powrotu siły fagocytarnej do normy po 
24 godzinach od początku narkozy u psa nr 4 tłu- 
maczymy długotrwałym działaniem narkotycz- 
nym luminalu. 

Stopień osłabienia zdolności żernej uzależnia- 
my od stopnia głębokości narkozy, która wylacza 
„zynność centralnego układu nerwowego. 


Wnioski 


1) Siła fagocytarna ciałek białych w narkozie 
eterowej jest zależna od stanu głębokości narko- 
zy. W płytkiej narkozie siła fagocytarna wzrasta, 
co tlumaczymy obniżką napięcia powierzchnio- 
wego ciałek białych lub pobudzeniem centralnego 
układu nerwowego przez małe dawki eteru. W głe- 
bokiej narkozie eterowej siła fagocytarna obniża 
się, co tłumaczymy zarówno trującym działaniem 
eteru bezpośrednio na komórki żerne, jak też 
czynnościowym wyłączeniem centralnego układu 
nerwowego. 


2) W narkozie peutotalowej występuje wybitna 
obniżka siły fagocytarnej ciałek białych, której 
stopień zależy od głębokości narkozy. Osłabienie 
siły fagocytarnej tłumaczymy w tych doświadcze- 
niach przede wszystkim wyłączeniem czynności 
centralnego układu nerwowego. 


3) W narkozie luminalowej, podobnie јак w pev- 
totalowej, pojawia się znaczne obniżenie siły fa- 
gocytarnej ciałek białych, przy czym najwybit- 
niej występuje ono w głębokiej narkozie. Osła- 
bienie siły fagocytarnej łączymy przyczynowo 
z wyłączeniem czynności centralnego układu ner- 
wowego, а zwłaszcza międzymózgowia. 


4) Z naszej poprzedniej pracy wynika, że w głę- 
bokiej narkozie, zarówno ogólnej eterowej, jak 
i dożylnej, luminalowej narkozie międzymózgo- 
wia, występuje hamowanie lub całkowite zniesie- 
nie odczynów hiperleukocytarnych. 7 obecnych 
doświadczeń wynika, że hamowaniu odczynów 
leukocytarnych w głębokiej narkozie towarzyszy 
jednocześnie obniżenie siły fagocytarnej ciałek 
białych. 


5) W głębokiej narkozie powodującej czasowe 
wyłączenie czynnościowe centralnego układu ner- 
wowego występuje obniżenie odporności komór- 
kowej ustroju. 
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Maria ŁACH Kraków 


Centralna regulacja przemiany węglowodanowej 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
A. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 


Zainteresowanie wpływem ośrodkowego układu 
nerwowego na przemianę węglowodanową sięga 
roku 1857, kiedy to Claude Bernard zwrócił uwagę 
na nakłucie dna czwartej komory. Późniejsze usi- 
lowania szły w kierunku umiejscowienia ó6środ- 


ta 


ków zawiadujących przemianą cukrową, wykaza- 
nia połączeń z gruczołami dokrewńymi j ich 
wzajemnego wpływu. 

Z badań tych wynika, że ośrodki regulujące 
przemianę materii znajdują się w podwzgórzu 
(w okoliey trzeciej komory), w pobliżu innych 
ośrodków życiowych. Głównie wymienić tu należy 
jądro guza popielatego i jądro przykomorowe. 
Drażnienie pierwszego prowadzić ma do przecu- 
krzenia, drażnienie zaś drugiego do niedocukrze- 
nia. 

Istnieje ścisła zależność między czynnością ko- 
mórek zwojowych podwzgórza a wewnętrznym 
wydzielaniem przysadki mózgowej. Jądru nad- 
wzrokowemu przypisuje się znaczenie ośrodka 
nerwowego dla czynności przysadki. Wykazano 
połączenia nerwowe między przysadką a między- 
mózgowiem (z jądrem nadwzrokowym, przykomo- 
rowym, jądrem guza popielatego i środkową isto- 
tą szara). Włókna nerwowe docierają do płata tyl- 
nego і środkowego, a nieliczne także do przednie- 
go. Poza tym oddziaływanie międzymózgowia na 
przysadkę odbywa się za pośrednictwem górnego 
zwoju szyjnego. Również znaleziono bezpośrednie 
połączenia żylne przysadki z podwzgórzem. Wres3z- 
cie nabłonek wyścielający trzecią komore wnika 
poprzez szypulę do przysadki, wobec czego jej 
hormony mogą przenikać do płynu mózgowo-rdze- 
niowego i na tej drodze wywierać wplyw na zwoje 
ośrodkowe w podwzgórzu. 

Przysadka oddziaływuje na przemianę węglo- 
wodanową za pomocą kilku hormonów (pankrea- 
totropowy, diabetogenny, glikogenolityczny, prze- 
ciwwysepkowy), a szczególnie poznana jest jej 
czynność uwidaczniająca sie w przecukrzeniu 
krwi. Narządem pośredniczącym są tu przede 
wszystkim nadnercza. 


Międzymózgowie, wpływając na wydzielanie 
przysadki, reguluje pośrednio czynność innych 
gruczołów dokrewnych, ale dziala na nie również 
bezpośrednio. I tak wykazano włókna nerwowe 
przebiegające w ścianie trzeciej komory od jądra 
przykomorowego do grzbietowego jądra nerwu 
blędnego, skąd podnieta wydzielnicza dostaje się 
do trzustki. Drażnienie nerwu błędnego powoduje 
wzmożone wydzielanie insuliny, lecz z drugiej 
strony przecięcie połączeń nerwowych trzustki nie 
hamuje jej czynności. Układ współczulny repre- 
zentnje ośrodek znajdujący się prawdopodobnie 
w jądrze guza popielatego, skąd bodziec wędruje 
poprzez nerw trzewny do nadnerczy. Wreszcie 
wspomnieć należy o możliwości regulowania za- 
pasu glikogenu w wątrobie przez ośrodki mózgo- 
we w sposób bezpośredni, za pomocą włókien ner- 
wowych zaopatrujących ten narząd. 

Większość badań nad wpływem ośrodkowego 
układu nerwowego na przemianę węglowodanową 
przeprowadzano wprost na tkance mózgowia. Ze 
względu jednak na trudności natury technicznej 
oraz wychodząc z założenia, że tego rodzaju za- 
biegi stanowią wielki wstrząs dla ustroju. przez 
co mogą zacierać wyniki, wydaję się nam, że lep- 
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sze może być zadziałanie na układ nerwowy środ- 
kami chemicznymi. 

Ośrodkowo-nerwowa regulacja przemiany we- 
glowodanowej mimo pewnego już piśmiennictwa 
nie wyczerpuje zagadnienia і pozostawia jeszcze 
wiele luk. Celem naszej pracy było uzupełnienie, 
czy raczej wyświetlenie dotąd nie poruszanych 
spraw. Udało nam się za pomocą nie krwawych 
metod, ale za pomocą tzw. narkozy międzymóz- 
gowia dojść do pewnych wyników, które przed- 
stawiamy w niniejszej pracy. Wyniki te mogą 
mieć, jak nam się zdaje, nie tylko znaczenie teo- 
retyczne, ale ewentualnie i znaczenie praktyczne. 

Jako zwierząt doświadczalnych używaliśmy kró- 
lików 1 psów. Króliki wagi 1,5 do 2,0 kg, obydwu 
płci, rozmaitej maści, żywiono burakami pastew- 
nymi i sianem. Psy wagi 4,0 do 9,0 kg, także oby- 
dwu płci karmiono pożywieniem mieszanym. 

Doświadczenia wykonywaliśmy o jednakowym 
czasie, a zwierzęta używane w danym dniu pozo- 
stawały na czczo. 

Zawartość cukru we krwi oznaczaliśmy przy 
pomocy metody Hagedorna—Jensena. 
Krew do badań pobieraliśmy z żył usznych. 

Dla poznania wpływu ośrodków regulujących 
przemianę węglowodanową zastosowaliśmy w 


I serii doświadczeń narkozę eterową, ozna- 
czając poziom cukru. 
1. na czczo 
2. po obciążeniu dożylnym cukrem gronowym, 
3. po obciążeniu dojelitowym cukrem gronowym, 
II serię stanowią badania przeprowadzane 
biegu cukrzycy eksperymentalnej. Tu zastosowa- 
mocy luminaln. Dokonaliśmy tu pomiarów po- 
ziomu cukru: 
1. w narkozie głebokiej 
a. па czczo 
b. po obciążeniu dożylnym cukrem gronow. 
c. po obciążeniu dojelitowym cukrem gron. i 
д. w narkozie przewlekłej płytkiej z następową 
jednorazową głęboką i równoczesnym obciążeniem 
dożylnym. 


DMI зет і а obejmuje doświadczenia w prze- 
biegu cukrzycy eksperymentalnej .Tu wykonaliś- 
my: 

1. obciążenie dożylne cukrem gronowym 

2. podskórnie insulinę 

3. przewlekłą narkozę międzymózgowia (trzy do- 
świadczenia), 

4. insulinę w przebiegu przewlekłej narkozy 
międzymózgowia. 

Zanim przedstawimy wyniki naszych doświad- 
czeń, podamy zachowanie się poziomu cukru we 
krwi u zwierząt prawidłowych. 

1. Oznaczanie poziomu cukru u królików na 
czczo przez trzy godziny wykazało, że utrzymuje 
się on na jednakowej wysokości, a odchylenia 
(wzrost zawartości cukru) spostrzegaliśmy równo- 
legle do zaniepokojęnia zwierząt przy pobieraniu 
krwi (rys. 1). 
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a 1 4h 2 dh 5 
Куз. 1. 


zat Dośw. 6. Królik XXII. na czezo. 


"est to zgodne z wynikami E is lera 
i Hemprich’a, którzy oznaczając poziom cu: 
kru każdorazowo w 2 próbkach zauważyli poja- 
wiamie się większych różnic zawartości cukru, 
jeżeli z powodu trudności technicznych między 
jednym pobraniem a drugim upłynęło kilka mi- 
nut, a zwierzę wykazywało w tym czasie wzmożo- 
ną pobudliwość. 

2. Z kolei podawaliśmy królikom cukier grono- 
wy dożylnie w ilości 1,0 g/kg wagi ciała. Krzywa 
cukrowa charakteryzuje się wysokim szczytem, 
występującym w !# godz. і przewyższającym pra- 
wie dwukrotnie poziom wyjściowy (o 90 do 130 
mgo). Dalej rzuca się w oczy szybki spadek war- 
tości tak, że po godzinie (najdalej do 1/2 godz.) 
osiągają one już poziom zbliżony do początkowe- 
go. Ро 11/2 do 2 godz. zaznacza się okres niedocuk- 
rzenia, przy czym najniższy poziom wynosi śred- 
nio o 10 mgo mniej niż wyjściowy (rys. 2). 


100 
i A ША 1 27, Э goda. 
Rys. 2. 
Dośw. 17. Królik I — 1,0 g/gk cukru gronowega 
dożylnie, 


Podobnie przedstawiają się wyniki przy obcią- 
żeniu wykonanym na psach. 

3. Obciążenie dojelitowe cukrem gronowym dało 
w porównaniu z doświadczeniem poprzednim nie 
tak gwałtowny wzrost poziomu cukru. Notowa- 
liśmy bowiem zwyżkę o 82 do 75 mg w 1/2 godz. 
od podania glukozy, Po 1 godz. zaznaczał się lek. 
ki spadek, który po 11/2 godz. dochodził do war- 
tości wyjściowych lub poniżej nich (rys. 3). 


/› 1 VA 2 1h Xd godz. 
Rys. 8. 
Dośw. 16. Królik IV. — 1,0 g/kg cukru gronowego 
dojelitowo. 


Seria I doświadezeń 
"narkoza eterowa 


1. Oznaczając u królików poziom cukru w uśpie- 
niu eterowym przez trzy godziny, w ciągu całego 
doświadczenia usiłowaliśmy utrzymać głęboką 
narkozę (oddychanie powolne, napięcie mięśnio- 
we 1 odruchy zniesione). We wszystkich przypad- 
kach nastąpił wzrost zawartości cukru we krwi 
(o 39 do 150 mg%), który utrzymywał się przez 
cały okres doświadczenia na mniej więcej jedna- 
kowym poziomie, wykazując jedynie wahania 
w momentach osłabienia narkozy (rys. 4 i 5). 

Wyniki te są zgodne ze spostrzeżeniami m. іп. 
Fujii i Такаі, Rossa Elisona, 
Davidsa, także Eïslera i Hempri- 
с Һа, którzy podają, że w narkozie eterowej za- 
chodzi podwyższenie poziomu eukru proporcjo- 
nalnie do głębokości uśpienia. 

2. Przy dożylnym podaniu cukru gronowego 
w ilości 1,0 g/kg w 15 min. od początku uśpienia 
eterowego szczyt przecukrzenia przypadający 
w pierwszej !° godz. przewyższał poziom wyjścio- 
wy o 189 do 251 mg czyli był wyraźnie wyższy 
niz przy obciążeniu bez narkozy. Dalej należy pod- 
kreślić, że spadek zawartości eukru we krwi na- 
stępował tu dopiero w 11/2 do 21/2 godz. Okres za- 
tem utrzymywania się krzywej na wysokim po- 
ziomie był dłuższy aniżeli przy obciążeniu bez 
narkozy. Pod koniec doświadczenia, tj. jeszcze 
w trzy godz. od podanią glukozy, poziom cukru 
przewyższał stąn początkowy, co — jak wynika 
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Rys. 4. 
Seria І. Dośw. 24. Królik У. w narkozie eterowej. ` 460 c 
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- Seria І. (2). Dośw. 29. Królik VIII — narkoza etero- 
wa — 1,0 g/kg cukru gronowego dożylnie 
100 аа 7 
Ы ЕРИ godz. an 
ma^s 
Rys. 5. Э 
Seria I. Dośw. 21. Królik II w narkozie eterowej. 220 
z powyżej podanych oznaczeń — można przypisać 200 
wpływowi przecukrzającemu samej narkozy ete- 
rowej. (rys. 6). 180 
3. Przy obciążeniu dojelitowym przeprowadzo- 
nym w narkozie eterowej zasługuje na uwagę leć 


fakt, że szczyt krzywej występował dopiero po 
1% godz. (w obciążeniu bez narkozy po +2 godz.), 
co mogłoby wskazywać na zwolnione wchłanianie |40 
z jelit (rys. 7 i 8). Końcowy odcinek krzywej za- 
chowuje się podobnie, jak w doświadczeniu po- 
przednim. 


Podobnie Eisler i Hemprich na pod- 
stawie swych badań doszli do wniosku, że ioo a an w cnn) 


w uśpieniu eterowym po obciążeniu cukrem gro- 3 nh 195% 2 Żh  Jgodz, 
nowym zachodzi przedlużenie okresu przecukrze- Rys. 7, 
nia. r Seria І, (3). Dosw. 32. Królik V — 1 g/kg cukru 
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Куз. 8. 
Seria I. (8). Dośw, 80. Królik IX. — narkoza eterowa 
— 1,0 g/kg cukru gron. dojelitowo. 


Seria II doświadczeń 


narkoza luminalowa 


Dotychczasowe badania nad wpływem narkozy 
międzymózgowia na poziom cukru we krwi nie 
doprowadziły do jednolitych wniosków. I tak 
Eisler i Hemprieh, stosując uśpienie 
luminalowe, zauważyli po początkowej nieznacz- 
nej zwyżce poziomu cukru — spadek, który osią- 
gał najniższy punkt w trzy godz. od podania lu- 
minalu. Natomiast dawka śmiertelna dawała 
wzrost poziomu cukru. Po obciążeniu glukozą 
przeprowadzonym w narkozie międzymózgowia 
(w 15 min. od uśpienia) otrzymywali wspomniani 
autorzy przedłużenie okresu przecukrzenia. Poda. 
nie zaś eukru gronowego tuż przed narkozą lub 
w późniejszym okresie jej trwania według tych 
autorów nie wpływało na krzywą cukrową lub 
zmieniało ją tylko nieznacznie D a vis wyka- 
zał, że luminal niezależnie od dawki obniża u psów 
zawartość cukru we krwi. Także Le r man 
wywoływał przy pomocy luminalu obniżkę pozio- 
mu cukru. Lucke i Koch stwierdzili 
w czasie narkozy pnia mózgowego brak tworze- 
nia hormonu przeciwwysepkowego. 7 badań 
Hóglera i Zel la wynika, że narkotyki 
pnia mózgowego nie wpływają istotnie na poziom 
cukru we krwi królików, a zmniejszają tylko 
przecukrzenie pokarmowe. L a r s o п stosując 
m. in. sól sodową kwasu barbiturowego stwier- 
dził brak wpływu na ilość cukru we krwi zwierze- 
cia prawidłowego. 


1. W pierwszej grupie tej serii naszych do- 
świadczeń oznaczaliśmy poziom cukru w głębokiej 
narkozie luminalowej. Celem jej uzyskania sto- 
sowaliśmy * dożylnie rozpuszczalny luminal- 
natrium w dawkach 0,10 do 0,12 g/kg wagi ciała. 
Sen następował u królików prawie natychmiast, 
u psów w kilka do dwudziestu kilku minut. Na- 
pięcie mięśniowe było zniesione, odruch rogówko- 
wy zachowany. Niekiedy, szczególnie u psów, wy- 
stępowało drżenie mięśniowe utrzymujące się na. 
wet kilką godzin. Reakcja na ból przeważnie za- 
chowana, u królików w trzeciej godzinie wzmo- 
żona. Długość utrzymywania się narkozy była 
różna. U królików budzenie występowało już zwy- 
kle w trzy godziny od rozpoczęcia doświadczenia. 
Po 24 godz. jedne z nich były zupełnie przytom- 
ne i przyjmowały prawidłowo pożywienie, wy- 
kazując jedynie pewne trudności w poruszaniu 
się. Kilka z nich w tym czasie padło, kilka pozo- 
stawało w głębokim Śnie i te przeważnie padały 
w ciągu następnej doby. U psów następował po- 
wrót do przytomności po 24 do 48 godz., a znik- 
nięcie niezborności ruchów po 48 do 72 godz. 

a) Na 11 królików w narkozie międzymózgowia 
u 10 wystąpił spadek zawartości cukru we krwi 
о 10 do 80 10°. Najniższy poziom przypadał zwy- 
kle na 2/: godz. od podania luminalu. Niekiedy 
wśród ogólnej skłonności zniżkowej pojawiały się 
nieznaczne, przemijające zwyżki zawartości cu- 
kru. Występowanie ich pokrywało się zwykle 
z podnieceniem zwierząt wywołanym trudnościa- 
mi przy pobieraniu krwi (rys. 9). 
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Rys. 9. 
Seria II. (1). — a. Dosw. 34. — Królik VII. narkoza 
luminalowa. 


W jednym przypadku (tu podaliśmy łączną 
dawkę luminalu 0,17 g/kg częściowo dożylnie, 
zęściowo domięśniowo) nie nastąpił w ciągu 
trzech godzin spadek poziomu cukru, natomiast 
zanotowaliśmy dwukrotną zwyżkę tegoż. Po 24 
godzinach zwierzę w dalszym ciągu głęboko spa- 
lo, a zawartość cukru we krwi wynosiła o 48 110/0 
mniej, niż przy rozpoczęciu doświadczenia, a więc 


| 1 tu potwierdziło się działanie narkozy między- 


mózgowia. 
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Zupełnie podobnie u psów wystąpił w czasie 
narkozy międzymózgowia spadek poziomu cukru 
о 26 do 34 mg” (rys. 10). ; 
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Rys. 10. 
Seria II. (1) — a. Dośw. 72. — Pies II w narkozie 
luminalowej. 


b) W tej grupie doświadczeń obciążaliśmy kró- 
liki dożylnie cukrem gronowym bezpośrednio po 
wystąpieniu narkozy. Tu na uwagę zasluguje 
okres niedocukrzenia, w którym poziom cukru we 
krwi obniża się przeciętnie o 21 mgo w stosunku 
do wartości początkowych, podczas gdy przy ob- 
ciążeniu bez narkozy obniżał się tylko o 10 mg% 
(rys. 11). 
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Rys. 11. 
Seria II, (1) — b. Dośw. 46. Królik V. — narkoza 
luminalowa — obciążenie dożylne. 


Podawaliśmy również glukozę w 1⁄2 godz. oraz 
1 godz, od wstrzyknięcia luminalu. Krzywe eukro- 
we uzyskane w tych doświadczeniach nie wykazują 
pogłębionego okresu niedocukrzenia. Ta różniea 
w porównaniu z wynikami opisanymi powyżej 
pochodzi, być może stąd, że w czasie kiedy powin- 
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no było nastąpić niedocukrzenie, narkoza zaczy- 
nala przemijać. 

Wyraźnie zaznacza się wpływ narkozy między: 
mózgowia na krzywą cukrową po obciążeniu 
u psów. Tu w jednym przypadku przecukrzenie 
w ogóle nie wystąpiło, a nawet pomimo obciąże- 
nia poziom cukru był niższy od wyjściowego. 
Stan ten utrzymywał się przez caly okres do- 
świadczenia z wyjątkiem niewielkiej podwyżki, 
jaka zjawiła się w 21/2 Bgodz. od wstrzyknięcia 
glukozy (rys. 12). 
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Rys. 12. 


Seria II. (1). — b. Dośw. 64. Pies I. od 24 godz. w nar- 
kozie luminal. obciążenie dożylne. 


W drugim znów przypadku spostrzegaliśmy 
w 1» godz. po podaniu glukozy wzrost poziomu 
cukru zaledwie o 36 mg» w stosunku do wartoś- 
ci początkowej. Następowe niedocukrzenie wyno- 
silo 28 mgo poniżej poziomu wyjściowego (rys. 
18). 
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Rys. 18. 
Seria II. (1) — b. Dośw. 73 — Pies II narkoza luminal, 
po 1/2 godz. obciążenie dożylne. 


с) Dojelitowe podanie eukru gronowego króli- 
kom w narkozie międzymózgowia (bezpośrednio 
ро jej rozpoczęciu) dawało przecukrzenie, którego 
szczyt występował dopiero po godzinie, podczas 
gdy przy obciążeniu bez narkozy już po '⁄2 godz. 
(rys. 14). 

9. Celem wywołania przewlekłej narkozy między- 
mózgowia w następnej grupie podawaliśmy kró- 
likom luminal domięśniowo w dawce 0,08 g/kg 
pięciu z nich przez 3 dni, trzem przez 7 dni (w !/ 
do 1 godz. występowała senność nie przeszkądza- 
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Rys. 14. 
Seria II (1) — е, "обу. 54 — Królik XVI — narkoza 
luminalowa — obciążenie dojelitowe. 


jąca jednak w przyjmowaniu pokarmu). W dniu 
doświadczenia otrzymywały zwierzęta dawkę 0,12 
g/kg dożylnie, a w 10 min. potem glukozę również 
dożylnie w ilości 1,0 g/kg. I tu zaznacza się tylko 
nastepowy okres niedocukrzenia (rys. 15). 
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Куз. 15. 
Seria II. (2). Dośw. 68 — Królik XIX — przewlekła 
narkoza luminalowa, obciążenie dożylne, 


3 godz. 


Seria Ш. 


cukrzyca doświadczalna 


W uśpieniu morfinowo-eterowym usuwaliśmy 
całkowicie trzustkę u psów. Do doświadczeń przy- 
stąpiliśmy dopiero po zupelnym wygojeniu -sie 
rany operacyjnej. Podwyższenie poziomu cukru 
stwierdzaliśmy już w trzecim dniu po usunięciu 


rczpoczęciem doświadczeń stosowaliśmy insulinę 
w dawkach 6 do 16 jedn. na dobę. 

W trzy tygodnie po operacji wykonaliśmy 
u zwierzęcia z cukrzycą następujące badania: 

1. Obciążenie dożylne cukrem gronowym (1,0 
g/kg) — dawało ono krzywą o wysokich wartoś- 
ciach szczytowych utrzymujących się do 2 godz. 
Spadek do poziomu wyjściowego następował do- 
piero po 8 godz. (rys. 16). 


mg'/e 
460 
44o 
40 
400 
380 
360 
3ko 
520 
500 
2%0 
140 


240 


220 


DĄ 415 god: 


Rys. 16. 
Seria III. (1). Dośw. 78 — Pies V — eukrzycowy 
obciążenie dożylne cukrem gronowym. 


9. Określaliśmy również poziom cukru we krwi 
po podaniu 6 jedn. insuliny (przy wadze zwierzę- 
we krwi z 259 na 128 mg” (rys. 17). 
we krwi z 259 na 128 mg” (rys. 17). 

3. Przeprowadziliśmy 3 doświadczenia z prze- 
wlekłą narkozą międzymózgowia. 

W pierwszym doświadczeniu podawaliśmy zwie- 
rzęciu luminal w dawce 0,05 g/kg przez 4 dni, 
a w 5-tym dniu 0,025 g/kg. Pierwsze objawy sen- 
псбеї występowały w 1 do 2 godz. po podaniu lu- 
minalu. Po dwu dniach pojawiła się niezborność ' 
ruchów utrzymująca się nawet przez 24 godz, od 


trzustki (upr 169 015%, 239 уро). W okresie przed | podania luminalu. Poziom cukru mierzony w -ym 
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Куз. 17. 


Seria III. (2). Doświadczenie 79. Pies V — b. jedn. 
insuliny. 


dniu doświadczenia wynosił 140 mgo czyli 
c 119 mg» mniej aniżeli poziom przed rozpoczę- 
«ciem narkozy międzymózgowia (rys. 18). 

W drugim doświadczeniu zastosowaliśmy daw- 
ke 0,037g/kg przez 2 dni, trzeciego dnia 0,025 g/kg, 
a ponieważ objawy narkozy wystąpiły mniej wię- 
cej tak wyraźnie, jak w doświadczeniu poprzed- 
nim zmniejszyliśmy dawke do 0,012 g/kg. Tę ilość 
luminalu podawaliśmy przez 4 dni. Ona jednak 
okazała się zbyt niska, dlatego też obniżony przed- 
tem poziom cukru podniósł się znów do wyso- 
kich wartości. Wyniki tego doświadczenia obra- 
zuje rys. 19. 

W trzecim doświadczeniu podawaliśmy zwierzę- 
ciu celem wywołania przewlekłej narkozy mię- 
dzymózgowia luminal w dawce 0,025 g/kg przez 
7 dni. Dawka ta wywoływała ociężałość j senność, 
zaś niezborność ruchów zaznaczała się tylko 
słabo. W trzecim dniu od rozpoczęcia doświadcze- 
nia wystąpiła obniżka poziomu cukru o 177 mg 
w stosunku do poziomu wyjściowego. Wahania 
dzienne wynosiły kilka do trzydziestu kilku mg% 
Powrót do wartości wyjściowych nastąpił po pie- 
ciu dniach od ostatniego podania luminalu (rys. 
20). ү! Ж 

Z opisanych doświadczeń wynika, że 'nawet 
płytka narkoza międzymózżgowia (pomimo że od- 
żywianie zwierzęcia w czasie jej trwania nie było 
upośledzone) wydatnie obniża poziom 
w przebiegu cukrzycy eksperymentalnej. I tak 
przeciętny poziom cukru bez narkozy wynosił 
242 mg/h, zaś w przebiegu przewlekłej narkozy 
międzymózgowia 163 mgo. 

4. Insulina zastosowana w przebiegu przewlekłej 
narkozy międzymózgowia (ostatnio luminal przed 
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cukru 


24 godz.) w dawce 6 jedn. powodowała w ciągu 2 
godz. podobny spadek zawartości cukru, jak bez 
narkozy. Zauważyliśmy jednak, że w 3 godz. od 
rozpoczęcia doświadczenia, tj. w około 1 godz. po 
zakończeniu badań, pomimo że zwierzę nie pozo- 
stawało już na czczo wystąpiło bardzo wyraźne 
osłabienie, senność, wstrząsanie głową, co wska- 
zmywałoby na stan niedocnkrzenia, tym bardziej, 
że dojelitowe podanie cukru gronowego wydatnie 
poprawiło stan ogólny. Tego rodzaju zaburzeń nie 
spostrzegano nigdy przy stosowaniu 6 jedn. in- 
suliny bez narkozy międzymózgowia. 


Nie pokrywa się to ze spostrzeżeniami Eis le- 
га i Hempricha, którzy w narkozie lumi- 
stwierdzili 


nalowej osłabienie poinsulinowego 


luminal 
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Rys. 18. 


Seria III (3). Dosw. 80. Przewlekła narkoza między- 
mózgowia w cukrzycy dośw. 
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Rys. 
Seria III (3). Dośw. 82. Przewlekła narkoza 


spadku poziomu cukru į skrócenie czasu jego 
trwania. Również Larson podaje, że pochod- 
ne kwasu barbiturowego osłabiają nieco dziala- 
nie insuliny. Natomiast według Hóglera 
i Zella insulina podana w czasie narkozy 
międzymózgowia prowadzi do głębokiego spadku 
poziomu cukru. 

Na podstawie naszych badań wynika. że stan 
ośrodkowego układu nerwowego odgrywa bardzo 
duże znaczenie w regulacji przemiany węglowo- 
danowej. Zwróciliśmy tu szczególnie uwagę na 
międzymózgowie. 

W naszych doświadczeniach potwierdziliśmy za- 
patrywania innych autorów na wpływ narkozy 
ogólnej (eterowej). Wiadomą jest bowiem rzeczą 
od dawna, że narkoza wziewna eterowa powoduje 


8 3 dni 


19. 
między mózgowia w cukrzycy doświadczalnej, 


wzrost poziomu cukru we krwi, co przy sposob- 
ności naszych doświadczeń istotnie mogliśmy 
w zupełności potwierdzić. Przy tym stwierdziliś- 
my, że obciążenie glukozą w czasie narkozy daje 
różne krzywe. Ten różny obraz krzywych zależy 
od drogi podania glukozy. Inaczej wygląda krzy- 
wa po podaniu glukozy dożylnie, inaczej po po- 
daniu dojelitowym. 

Так samo zgodnie z innymi autorami wykaza- 
liśmy, że narkoza międzymózgowia obniża poziom 
cukru u zwierząt prawidłowych. Przy tym wyka- 
zaliśmy nie tylko to, że w tej narkozie obniża się 
poziom cukru we krwi, ale i to, że po obciążeniu 
glukozą w narkozie międzymózgowia zjawia się 
bardziej zaznaczony okres następowego niedocu- 
krzenia niż po obciążeniu bez narkozy. 
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Seria III (3), Dośw. 84. Przewlekła narkoza 


Z dalszych naszych badań wynika, że narkoza 
międzymózgowia obniża poziom eukru we krwi 
w przebiegu cukrzycy eksperymentalnej, na co, 
jak się nam zdaje — na podstawie dostępnego nam 
piśmiennictwa — zwracamy po raz pierwszy 
uwagę. : 

Przy sposobności naszych badań zauważyliśmy 
również w jednym wypadku, że hipoglikemiczne 
działanie insuliny może być większe w czasie nar- 
kozy międzymózgowia. 

Z badań naszych zatem wynikać może, że nar- 
koza międzymózgowia hamuje działanie hormonu 
diabetogenicznego, jaki przeważa w razie braku 
wydzielania jego antagonisty — insuliny. To ha- 
mowanie zaznączaąj się szczególnie wyraźnie 
w trzustkowej eukrzycy doświadczalnej. 
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1? dni 


międzymózgowia w cukrzycy doświadczalnej. 


Zdaje się na podstawie naszych doświadczeń, 
że narkoza międzymózgowia łagodzi cukrzycę, że 
może nadawałaby się ona w celach leczniczych, 
zwłaszcza w cukrzycy ośrodkowej (przysadkowej 
czyli tzw. insulinoopornej), gdzie zachodzi nad- 
mierne tworzenie hormonu diabetogennego. Nar- 
koza międzymózgowia może oszczędzałaby ilość 
insuliny, potrzebnej w leczeniu cukrzycy. 


Wnioski 


Resumując wyniki naszych doświadczeń może- 
my powiedzieć, że: 

1, Uśpienie eterowe powoduje wzrost zawartości 
eukru we krwi. 


9. Cukier gronowy podany dożylnie w czasie 
narkozy eterowej zostaje wolniej usuwany ze krwi 
niż prawidłowo. 

5. Przy dojelitowym podaniu cukru gronowego 
w tej narkozie występuje poza tym zwolnienie je- 
go wchłaniania. 

4. Narkoza międzymózgowia wpływa na prze- 
mianę węglowodanową (obniżające poziom cukru 
we krwi), co wyraźnie zaznacza się w przebiegu 
cukrzycy eksperymentalnej. 


5. Doświadczenia nasze mogą wskazywać na zna- 
czenie czynnościowego stanu układu nerwowego 
ośrodkowego na przemianę węglowodanową, co 
może mieć znaczenie nie tylko w patofizjologii 
przemiany materii, ale i w patofizjologii tego 
układu. 
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Bronisław SŁOWIK Kraków 


Wpływ układu „pozaprzysadkowego* na jajniki 


(Z Zakładu Patologi Ogólnej i Doświadczalnej. 
Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 


Przysadka mózgowa i śródmózgowie odgrywa- 
ją decydującą rolę w korelacji hormonalnej ustro- 
ju. Na to może wskazywać już sam fakt istnienia 
lieznych połączeń między przysadką a śródmóz- 


gowiem. Drogi te przebiegają przez guz popiela- 
ty i szypułę przysadki, dochodząc do jej płatów. 
-Hormony przysadkowe mogą być wydalane także 
do krwi specjalnego układu żylnego wrotnego. 
Nabłonek wyścielający dno komory trzeciej wni- 
ka przez szypułę do przysadki, wobec czego wy- 
dzieliny mogą wnikać także z przysadki do komo- 
ry trzeciej i do płynu mózgowordzeniowego. 
Istnieje Ścisła zależność między czynnością 
komórek zwojowych podwzgórza a wewnętrznym 
wydzielaniem przysadki. Istnieje także hipoteza, 
że niektóre komórki podwzgórza zdolne są wy- 
twarzać hormony, w zasadzie tworzące się w przy- 
sadce mózgowej. W tkance guza szarego, w Szy- 
pule przysadki i płynie mózgowordzeniowym ko- 
mory trzeciej stwierdza się u człowieka obecność 
substaneji gonadotropowych oraz hormonu ty- 
reoiropowego. 


Śródmózgowie a zwłaszeza hypothalamus odgry- 
wają doniosłą rolę w życiu wegetatywnym ustro- 
ju i regulują procesy życiowe gruczolów dokrew- 
nych. Guzowi popielatemu przypisuje się. naczel- 
ną rolę w regulacji hormonów gonadotropowych 
i uważa się go za ośrodek płciowy (W u s t a- 
mante i inni), Nie jest rzeczą wyjaśnioną, czy 
śródmózgowie gromadzi hormony produkowane 
przez przedni płat przysadki, czy tez samo jest 
zdolne produkować hormony identyczne z hormo- 
nami przysadki mózgowej. Znane są w patologii 
liczne zaburzenia o charakterze wybitnie przy-. 
sadkowym po zniszczeniu niektórych części środ- 
mózgowia bez równoczesnego uszkodzenia przy- 
sadki. Zaburzenia takie powstać mogą po uszko- 
dzeniu guza popielatego, lejka przysadki lub dna 
komory trzeciej W podwzgórzu znajdują się 
oprócz guza popielatego liczne jądra, jak jądro 
przykomorowe, nadskrzyżeniowe, podwzgórzowe 
przednie, podwzgórzowe tylne, łukowate, sutko- 
wate przysadkowe, sutkowate boczne, przedsut- 
kowate i wstawkowe. 

Śródmózgewie wywiera wpływ na gruczoły do- 
krewne za pośrednictwem układu nerwowego 
współczulnego, przywspółczulnego i za pomocą 
hormonów przysadki. Przysadka wywiera przy 
tym bezpośredni wpływ na wzgórze; jej wydzie- 
lina dostaje się do podwzgórza przez naczynia 
krwionośne lejka, następnie do komory trzeciej. 
Tstnieje przy tym przypuszczenie, że są także inne 
szlaki nerwowe, łączące przysadkę z innymi czę- 
Ściami układu nerwowego. Szlaki te biegną praw. 
dopodobnie z kory mózgowej do śródmózgowia 
i do przysadki a następnie do gruczołów o wew- 
nętrznym wydzielaniu. 


Z drugiej zaś strony gruczoły obwodowe prze- 
gylają swoje bodźce poprzez przysadkę do Śród- 
mózgowia. Z tego wynika, że z jednej strony na 
narządy wewnątrzwydzielnicze obwodowe wywie- 
ra wpływ regulujący przysadka za pośrednictwem 
hormonów glandotropowych, z drugiej zaś strony 
na gruczoły te wywiera również działanie śród- 


mózgowie za pośrednictwem układu autonomicz- 


nego. 
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Już Berbli nger (1923) podkreślał, że 
przysadka mózgowa i śródmózgowie stanowią ca- 
łość pod względem czynnościowym. 

Badania doświadczalne na zwierzetach potwier- 
dzają olbrzymi wpływ układu nerwowego na 
czynności wydzielnicze przysadki mózgowej. Ja- 
jeczkowanie u królików powstaje pod wpływem 
nadmiernego podniecenia płciowego. Uszkodzenie 
mechamiczne czy farmakologiczne przysadki czy 
śródmózgowia powoduje pewne stany niedomogi 
lub zahamowania czynności jajników. Fakt ten 
jest znany tak z eksperymentu, јак і z kliniki. 
Z niektórych doświadczeń wynika, że zadziałanie 
na centralny układ nerwowy sprowadza zmiany 
w jajnikach j narządach rodnych. Borgatti 
np. stwierdził, że cykl rujowy u szczurów, któ- 
rym podawał brom ulega zaburzeniu, a w jajni- 
kach następuje opóźnienie dojrzewania pęcherzy- 
ków Graafa. Autor wspomniany wykazał przy 
tym, że po odstawieniu bromu stan jajników wra- 
ca do normy, natomiast równoczesne badanie tar- 
czycy wykazało w niej zmiany silniejsze i dłużej 
się utrzymujące. 

Dalej Westm an podkreślił wpływ elektro- 
wstrząsów na cykl płciowy, przyjmujące zależność 
dojrzewania pęcherzyków Graata od impulsów 
płynących z mózgu do przysadki. Badania u ko- 
biet nie wykazały jednak zmian w ilości substan- 
cji gonadotropowych. 


Badania własne 


Celem naszych badań było poznanie wpływu tak 
zwanego przez nas układu pozaprzysadkowcego na 
jajniki. Na podstawie własnych doświadczeń 
pragnęliśmy rozstrzygnąć, czy i o ile zadziałanie 
na układ pozaprzysadkowy wywrze wpływ na 
stan jajników oraz na ich reaktywność. 


W tym celu zastosowaliśmy tak zwaną narkozę. 


śródmózgowia. Narkozę tę wywoływaliśmy poda- 
waniem ogólnie do tego celu używanego ciała, ja- 
kim jest luminal. Ponadto użyliśmy także dru- 
giego środka podobnie działającego, tj. medinalu: 
Poza tym stosowaliśmy w pewnej grupie doświad: 
czeń narkoze ogólną eterową. Wreszcie w innych 
doświadczeniach staraliśmy się zadziałać równo- 
cześnie ma śródmózgowie i na korę mózgową, 
stosując luminal razem z bromem. W tej grupie 
doświadczeń wywołaliśmy narkozę międzymózgo- 
wią dawką 011 luminalu podskórnie przez 4 dni 
codziennie i równocześnie podawaliśmy ро 5 ет? 
10% natrium bramatum dożylnie także codzien- 
ліе przez 4 dni. 

Do badań naszych użyliśmy królie wagi od 1500 
do 2000 g. Króliki te pozostawały w pomieszcze- 
niu odpowiednim j odpowiedniej ciepłocie, na po- 
żywieniu alkaliczno-kwaśnym. Wyniki badań oce- 
nialiśmy tak pod względem makroskopowym, jak 
i mikroskopowym. Badanie mikroskopowe służy- 
ło nam do potwierdzenia spostrzeżeń makrosko- 
powych i wykazania zmian, których gołym okiem 
wykryć nie zdołaliśmy. Badania mikrosko- 
powe przeprowadzaliśmy sposobem powszechnie 
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używanym: utrwalanie w alkoholu-formolu, zata- 
pianie w parafinie i barwienie hematoksyliną 
1 eozyną. 

Doświadczenia nasze podzieliliśmy na krótko- 
trwałe i na długotrwałe. W krótkotrwałych do- 
świadczeniach stosowaliśmy luminal przez 4 dni 
w dawce 0,15 dziennie na każde zwierzę. W długo- 
trwałej narkozie stosowaliśmy po 0.11 luminalu 
przez 8 do 4 tygodni codziennie. Doświadczenie 
z narkozą eterową przeprowadziliśmy w ten spo- 
sób, że królice utrzymywaliśmy w tej narkozie 
przez 24 godziny. Zwierzęta na ogół znosiły zupeł- 
uie dobrze tak narkozę śródmózgowia, jak i nar- 
kozę ogólną oraz międzymózgowiowo-korową. 
U niektórych tylko zwierząt zaznaczała się więk- 
sza senność przy narkozie śródmózgowia. 

Tak przygotowanym zwierzętom podawaliśmy 
w doświadezeniach krótkotrwałych w czwartym 
dniu obok luminalu ciała gonadotropowe jedno- 
'azowo dożylnie lub domięśniowo. Z ciał gona- 
dotropowych zastosowaliśmy preparaty fabrycz- 
пе, a to Prelobin Schering w dawce 10-jednostek 
szczurzych na zwierzę; Prolan Bayer 90 jednostek 
szezurzych na zwierzę; w pewnej grupie doświad- 
czeń użyliśmy moczu cieżarnej z wczesnego okre- 
su ciąży, wstrzykując po 10 ст? dożylnie również 
jednorazowo; wreszcie w innych doświadczeniach 
podawaliśmy ciała gonadotropowe otrzymane we 
wlasnym zakresie w Zakładzie z moczu ciężarnej. 
W doświadczeniach przewlekłych ciała gonado- 
tropowe podawano w ostatnim dniu stosowania 
narkozy międzymózgowia, to znaczy w tym dniu 
podawaliśmy jednocześnie ostatnią dawkę lumi- 
nalu i ciał gonadotropowych. W grupie z narkozą 
eterową postępowaliśmy w ten sposób, że natych- 
miast po wstrzyknięciu dożylnym 10 еш? moczu 
rozpoczynaliśmy narkozę eterową. W doświadcze- 
niach z narkozą Śródmózgowiowo-korową ciała 
gonadotropowe podawaliśmy w 4 dniu razem 
z ostatnią dawką luminalu і bromu. W narkozie 
śródmózgowia wywoływanej medinalem a utrzy- 
ntywanej przez 8 dni ciala gonadotropowe poda- 
waliśmy w 8 dniu, tj. w ostatnim dniu podawania 
medinalu. 

We wszystkich doświadczeniach w 24 godziny 
ро podaniu ciał gonadotropowych zwierzęta usy- 
piano eterem i po otwarciu powlok brzusznych 
wycinano jajniki celem badania makro i mikro- 
skopowego. Natychmiast po pobraniu jajników 
utrwalono je i postępowano w podany wyżej spo- 
sób. 

Do badań naszych użyliśmy razem 60 zwierząt 
a więc i liczba dokonanych doświadczeń wynosi 
tyleż samo. 

Z kolei przedstawimy wyniki naszych doświad- 
czeń. 


Grupa I. 


Przewlekłanarkozaśwódmózgowia 


Picrwsza grupa zwierząt (7 królie) pozostawała 
przez 3 tygodnie w narkozie śródmózgowia. Kró- 
liki te otrzymywały codziennie po 0,11 luminal- 


natrium domięśniowo. W narkozie tej króliki by- 
ły lekko oszołomione, przeważnie mało ruchliwe, 
pożywienie jednak przyjmowały normalnie. Po 
trzech tygodniach zw.erzęta otrzymały oprócz 
dawki luminalu po 100 jednostek szczurzych Pre- 
lobiny podskórnie. Tę samą dawkę Prelobiny 
otrzymało zwierzę nie narkotyzowane jako kon- 
trolne. Po 24 godzinach od wstrzyknięcia pobrano 
jajniki do badania. 


Makroskopowy obraz jajników zwierząt doświad- 
czalnych wykazał jajniki małe, blade, bez widocz- 
nych pęcherzyków Graafa, nie stwierdzono wybro- 
czyn krwawych do pęcherzyków ani też ciałek 
żółtych. U królika kontrolnego jajn ki duże, wi- 
doczne pęcherzyki Graafa oraz w dwóch pęche- 
rzykach Graafa wylewy krwawe. 


Ciałek żółtych makroskopowo nie stwierdzono. 


Badanie mikroskopowe wykazało u zwierząt do- 
świadczalnych jajniki z nielicznymi małymi pe 
cherzykami QGraafa, niektóre pęcherzyki Graafa 
zarastające, miąższ jajnika zbity, wylewów krwa- 
wych do pęcherzyków ani też ciałek żółtych rów: 
n.eż mikroskopowo nie stwierdzono (rycina 1). 


Rycina 1. 


U królicy kontrolnej znalazłem liczne i du- 
że pęcherzyki Graafa, wśród nich 3 do 4 ciałek 
żółtych (rycina 2). 


Rycina 2. 


Działanie więc prolanów przez wyłączenie śród- 
mózgowia narkozą luminalową zostało powstrzy- 
mane, czyli innymi słowy reaktywność jajników 
na podane ciała gonadotropowe została zahamo- 
wana. 


Grupa II. 


Królikom wagi 1600 do 2000 g podawano przez 
miesiąc ро 0,15 luminalu rozpuszczonego w wo- 
dzie po zobojętnieniu ługiem sodowym. Zwierzę- 
sa były po tej narkozie senne, pokarm przyj- 
mowały jednak normalnie. Po 4 tygodniach kró- 
l.ki te oprócz dawki luminalu otrzymały dożylnie 
po 10 от? moczu kobiety ciężarnej (2 miesiąc cią- 
ży). Po 24 godzinach od chwili wstrzyknięcia mo. 
czu pobrano jajniki do badania. 


Makroskopowo stwierdzono u zwierząt doświad- 
czalnych jajniki powiększone, przekrwione, z wi- 
docznymi pęcherzykami Graafa, u niektórych 
w kilku pęcherzykąch wylewy krwawe Jajniki 
po stronie lewej wykazywały silniejszą reakcję 
aniżeli jajniki po stronie prawej. Makroskopowo 
u królicy kontrolnej była jeszcze silniejsza reak- 
cja. Liczniejsze były pęcherzyki Graafa, dość wy* 
raźne punkty krwawe oraz widoczne ciałka żółte. 


Badan'em mikroskopowym spostrzeżono w jaj- 
nikach królika nr 1 wagi 1700 g dwa pęcherzyki 
Graafa; wylewów krwawych ani też ciałek żół- 
tych nie znaleziono (rycina 3). 


Rycina 3, 


W jajnikach królika nr 2 wagi 1600 g znaleziono 
liczne і bardzo duże pęcherzyki Graafa, niektóre 
atretyczne, w kilku pęcherzykach Graafa stwier- 
dzono wylewy krwawe. Ciałek żółtych nie znale- 
zono. W jajnikach królika nr 3 wagi 2000 g wy- 
kazano duże i liczne pęcherzyki Graafa, w tym 
jeden luteinizujący i jedno ciałko żółte. Jajniki 
w całości miernie przekrwione. 


W jajnikach królika nr 4 wagi 1800 g stwierdzo- 
no duże i liczne pęcherzyki Graafa, w tym 3 lutei- 
nizujące, jedno ciałko żółte i silne przekrwienie 
miąższu jajnika. 
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U królika kontrolnego wagi 1700 g spostrzeżono 
duże i liczne pęcherzyki Graafa (rycina 4) oraz 


3 do 4 ciałek żółtych, silne przekrwienie miąższu ; 
jajnika i wylewy krwawe do pęcherzyków Graafa. 


| 
i 


cherzyki Graafa, niektóre z nich atretyczne, liez- 
ne małe pęcherzyki położone zwłaszcza па obwo- 
dzie jajnika. Jajniki miernie przekrwione (ry- 
cina 5). 


Rycina 4. 


Tw tej grupie doświadczeń, jak widać, z opisu 
makro і mikroskopowego jajników, przez wyłą- 
czenie układu pozaprzysadkowego istotnie nastą- 
piło zmniejszenie oddziaływania 
ciała gonadotropowe. Widoczna jest bowiem róż- 
nica w stopniu reakcji; podczas gdy u zwierząt 
doświadczalnych stwierdziliśmy powiększone pe- 
cherzyki Graafa, skąpe wybroczynki krwawe do 
pęcherzyków Graafa, jedno ciałko żółte, to u zwie- 
rzęcia kontrolnego były duże pęcherzyki Graafa, 
wyraźne wylewy krwawe do pęcherzyków Graafa 
oraz trzy — cztery ciałka żółte. 


Grupa III. 


Narkoza śródmózgowia 
krótkotrwała 


Następnej grupie zwierząt (5 samic) podawano 
przez 7 dni po 0,1 luminalu w pastylkach dojeli- 
towo. Króliki ten sposób wywoływania narkozy 
śródmózgowia znosiły także zupełnie dobrze, by- 
ły co prawda zamroczone, ale nie spały. W siód- 
mym dniu oprócz luminalu podano zwierzętom po 
0,15 mg prolanów (sporządzonych w tutejszym Za- 
kładzie). Grupa kontrolna, składająca się z 5 sa- 
mie otrzymała taką samą dawkę prolanów. Po 24 
godzinach po podaniu prolanów pobrano jajniki 
do badania histologicznego. 

Badaniem makroskopowym jajników zwierząt 
narkotyzowanych stwierdzono jajniki blade, ma- 
łe, słabo przekrwione, bez widocznych pęcherzy- 
ków Graafa; punktów krwawych ani ciałek żól- 
tych także nie znaleziono. 

U zwierząt kontrolnych stwierdzono jajniki 
powiększone z widocznymi dużymi pęcherzykami 
Graafa, w każdym jajniku stwierdzono 1 do 2 
punktów krwawych, ciałek żóltych i tu makro- 
skopowo nie widziano. 

Badanie mikroskopowe jajników zwierząt do- 


Rycina 5. 


W jajnikach zwierząt kontrolnych znaleziono 
bardzo duże pęcherzyki Graafa, miąższ jajnika 
silnie przekrwiony, 1 do 2 punkty krwawe. Cialek 


jajników na | żółtych rozwiniętych nie stwierdzono, ńatomiast 


w jednym jajniku samiey kontrolnej znaleziono 
2 luteinizujące pecherzyki Graafa (rycina 6). 


Rycina 6. 


Doświadczenie to również wykazało, że wskutek 
zahamowania układu przysadkowo-śródmózgo- 
wiowego reakcja jajników na ciala gonadotropo* 
we została zahamowana. 


Grupa IV. 


W tej grupie doświadczeń zastosowaliśmy паг- 
kozę śródmózgowia krótkotrwałą. Doświadczenie 
to przeprowadziliśmy na 4 samicach. Samicom 
tym podawano przez 4 dni codziennie po 0,11 lu- 


'minal-natrium. Zwierzęta te były bardzo senne, 


budziły się tylko na parę godzin na dobę. Czwar- 
tego dnia podano tym zwierzętom po 0,22 lumina- 


świadczalnych tej grupy wykazało dość liczne pe- | lu i po 90 jednostek szczurzych Prolan ad. usum. 


788 


vet. Bayer. Kontrolny królik otrzymał sam pro- 
lan. Po 24 godzinach od chwili wstrzyknięcia po- 
brano jajniki do badania. 

Makroskopowo nie stwierdzono żadnych zm 'an 
w jajnikach wszystkich zwierząt, jajniki były 
małe, blade, bez widocznych pęcherzyków Graafa; 
wylewów krwawych ani też ciałek żółtych nie 
stwierdzono. Badaniem mikroskopowym stwier- 
dzono w jednym tylko wypadku u zwierzęcia 
z narkozą śródmózgowiową bardzo skąpe i małe 
pęcherzyk: Graala, kilka pęcherzyków atretycz- 
nych; wylewów krwawych ani też ciałek żółtych 
nie stwierdzono. W jajnikach zaś królików nr 2, 
3 i 4 (rycina 7) i w jajnikach król ka kontrolnego 
znaleziono liczne j duże pęcherzyki Graafa (ryci- 
na 8). 


Rycina 7. 


Rycina 8. 


W tym typie doświadczen'a, jak widać, nie było 
różnice między zwierzętami  doświadczalnymi 
a zwierzęciem kontrolnym. 


Grupa V. 


Następne doświadczenie tego samego typu prze- 
prowadzono na 5 samicach wagi 1500 do 2000 р, 
którym podawano codziennie po 0,17 luminalu 


podskórnie przez 4 dni. Po takiej narkozie zwie- 
rzęta były bardzo oszołomione, niektóre spały po 
kilka godzin na dobę. W czwartym dniu zwierzęta 
te oprócz luminalu otrzymały ро 10 еш? moczu 
ciężarnej Królik kontrolny otrzymał tylko mocz. 
Po 24 godzinach pobrano jajniki do badania. 

Makroskopowo stwierdzono jajniki małe, blade, 
bez widocznych pęcherzyków Graafa; punktów 
krwawych ani też ciałek żółtych nie zauważono. 
Królik kontrolny wykazał reakcję silniejszą: 8 do 
4 pęcherzyków Graafa, w dwóch z nich stwierdzo- 
по wylewy krwawe. 

Badanie mikroskopowe wykazało w jajnikach 
4w.erząt doświadczalnych duże i liczne pęchęrzy- 
ki Graffa, niektóre z nich bardzo duże. W jajni- 
„ach królika nr 1 wagi 1700 g było dużo pęcherzy- 
ków Graafa, miernej wielkości, niektóre atretycz- 
ne. U królika nr 2 wagi 1500 g widziano duże 
і liczne pęcherzyki Graata, niektóre z nich słabo 
krwotoczne, miąższ jajnika silnie przekrwiony. 
W jajnikach krolika nr 3 znaleziono jeden pęche- 
rzyk luteinizujący i jedno ciałko żółte. W jajni- 
kach królika nr 4 znaleziono jedno ciałko żółte, 
duże 1 liezne pęcherzyki Graata. W jajnikach 
królika nr 5 stwierdzono punkty krwawe і dość 
silne przekrwienie jajników. Zwierzę kontrolne 
wykazalo duże i liczne pęcherzyki Graafa bardziej 
dojrzałe oraz jeden olbrzymi pęcherzyk Graafa 
krwotoczny. 


Grupa VI. 


Te grupę zwierząt przygotowywaliśmy, podob- 
nie, jak poprzednią, podając zwierzętom po 0,15 g 
luminal-acidum podskórnie, W 4 dniu oprócz lu- 
minalu podaliśmy po 10 еш? moczu ciężarnej każ. 
demu zwierzęc.u. Po 24 godzinach pobrano jajni- 
ki do badania. ” 

Makroskopowo stwierdzono jajniki małe, blade, 
bez widocznych pęcherzyków Graafa, punktów 
krwawych i ciałek żółtych. 

W jajnikach zwierząt kontrolnych już badaniem 
makroskopowym stwierdzić można było liezne 
i dużo pęcherzyki Graafa. W dwóch pęcherzykach 
Graala widoczne były wylewy krwawe. 

Badanie mikroskopowe wykazało w grupie do- 
św adczalnej nieliczne pęcherzyk; Graafa, niektó- 
re z nich atretyczne, jedynie większa liczba ma- 
tych pęcherzyków widoczna była w cześciach 
brzeżnych jajnika (rycina 9). 

W jajnikach 2 królików znaleziono po jednym 
ciałku żółtym. 

Zwierzę kontrolne do tej grupy wykazało duże 
i liczne pęcherzyki Graafa leżące tak w częściach 
brzeżnych, jak i w środkowej jajnika. W dwóch 
pęcherzykach Graafą znaleziono wylewy krwawe 
(rycina 10), 
oprócz tego stwierdzono obecność do trzech 
ciałek żółtych; miąższ jajnika w całości był jak. 
by zluteinizowany, obrzękły. 
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rzykami Graafa. Wybroczyn krwawych арі też 
ciałek żółtych nie zauważono. 

Zwierzę kontrolne wykazało widoczne pęcherzy- 
ki Graafa i wylew krwawy do jednego pęcherzy- 
ka. 

Badaniem mikroskopowym stwierdzono u całej 
grupy doświadczalnej zaznaczony pierwszy sto- 
pień reakcji, to jest liczne i duże pęcherzyki Gra- 
afa umieszczone w głębi i na obwodzie jajnika, 
niektóre atretyczne w mniejszym lub większym 
stopniu. Wylewów krwawych ani też ciałek żół- 
tych nie stwierdzono. U królika kontrolnego zna- 
leziono 4 duże pęcherzyki Graafa i przekrwienie 
okołopęcherzykowe (hyperaemia perifollieularis), 
W dwóch pęcherzykach Graafa znaleziono skąpe 
wybroczynki krwawe (rycina 11). 


Rycina 10. 


Zestawiając powyższe dane otrzymane z trzech 
ostatnich grup zwierząt doświadczalnych (grupa 
IV, V, VI), obejmujących 17 zwierząt, stwierdzić 
możemy, że wyłączenie śródmózgowia przez nar- 
kutyzowanie go luminalem przez 4 dni osłabia re- 
akcję jajników na ciała gonadotropowe. Doświad- 
czalne zwierzęta w porównaniu z kontrolnymi wy. 
kazały mniejszy odczyn na ciała gonadotropowe. 


Grupa VII 


Narkoza korowo-śródmóggowiowa 


W toku następnych doświadczeń staraliśmy się 
przekonać, jaki wpływ wywrze na jajniki narkoza 
korowo-śródmózgowiowa. W doświadczeniach 
tych obok luminalu używaliśmy bromu w postaci 
soli sodowej (natrium bromatum) w roztworze 
10%, Zwierzętom tej grupy w liczbie 5 podawaliś- 
my codziennie po 0,1 luminalu podskórnie i po 5 
cm3 10% natrium bromatum dożylnie. Zwierzęta 
były senne, mało ruchliwe, ale zjadały pożywienie 
dobrze. W 4 dniu oprócz luminalu 1 bromu podano 
zwierzętom po 10 cm? moczu ciężarnej. Zwierzę 
kontrolne, jak zwykle, otrzymało sam mocz. Po 
24 godzinach pobrano jajniki do badania. Makro- 
skopowo u zwierząt, które pozostawały w narko- 
zie korowo-międzymózgowiowej stwierdzono jaj- 
niki blade, małe, z widocznymi niedużymi pęche- 
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Rycina 11. 


Rozpatrując wyniki powyższego doświadczenia, 
stwierdzić możemy, że doświadczenie to wykazało 
słabą różnicę w reakcji jajników zwierząt kontrol- 
nych j doświadczalnych. 


Grupa УШ. 


Narkoza śródmózgowia — medinal. 


Następne doświadczenie obejmowało grupę zwie- 
rząt, którym przez 8 dni podawano po 0,15 g me- 
dinalu. Preparat ten zwierzęta znosiły bardzo do. 
brze. W ósmym dniu równocześnie z medinalem 
zwierzęta otrzymały ро 10 cm? moczu ciężarnej. 
Po 24 godzinach od chwili wstrzyknięcia moczu 
pobrano jajniki do badania. 

Makroskopowo jajniki były małe, blade, bez wi- 
docznej reakcji, wylewów krwawych ani też cia- 
łek żółtych nie znaleziono. U zwierzęcia kontrol- 
nego były widoczne duże pęcherzyki Graafa, w je- 
dnym mały punkt krwawy, ciałek żółtych nie 
zauważono. 

Badaniem mikroskopowym stwierdzono u kró- 
lików doświadczalnych małe i nieliczne pęcherzy- 
ki Graafa, umiejscowione obwodowo j w środku 
jajnika, miąższ jajnika miernie przekrwiony. 
Niektóre pęcherzyki Graafa atretyczne. Wylewów 
krwawych do pęcherzyków Graafa ani ciałek żół- 
tych nie znaleziono (rycina 12). 


Rycina 12. 


Zwierzę kontrolne wykazało kilka bardzo du- 
żych pęcherzyków Graafa, dwa pęcherzyki krwo- 
toczne, miąższ jajnika silnie przekrwiony (ryci- 
na 18). 


Rycina 13. 


W tej grupie zaznacza się w porównaniu z kon- 
trolnym zwierzęciem także zahamowanie reakcji 
jajników na ciała gonadotropowe przez narkozę 
tak zwanego układu pozaprzysadkowego. 


Grupa IX. 
Narkoza eterowa. 


Następną grupę zwierząt, składającą się z 10 
król ków poddano 24-godzinnej narkozie eterowej. 
Bezpośrednio przed narkozą wszystkie zwierzęta 
otrzymały po 10 cm3 moczu ciężarnej dożylnie. 
Do doświadczenia tego użyto 3 zwierząt kontrol- 
nych, przy czym u jednego z nich zastososowano 
tylko narkozę eterową. Drugiemu wstrzyknięto 
10 ет? moczu. Wszystkie przy tym zwierzęta po- 
zostawały w tej samej pozycji, przywiązane do 
stolika operacyjnego. Po 24-godzinnym ekspery- 
mencie pobrano od wszystkich królików jajniki 
do badania. 


Makroskopowo stwierdzono u wszystkich zwie- ; 


rząt dość silne przekrwienie jajników i duże ре- 


cherzyki Graafa; wybroczyn krwawych do pę- 
cherzyków Graafa ani też ciałek żółtych nie zna- 
leziono. 

Króliki kontrolne wykazały także silne prze- 
krwienie jajników. W jajnikach królików kon- 
trolnych widoczne były nieduże pęcherzyki Gra- 
afa. 

Badanie mikroskopowe wykazało u królika do- 
św.adezalnego nr 1 od 3 do 5 dużych pęcherzyków 
Graafa oraz liczne, małe rozmieszczone na obwo- 
dzie i w centrum jajnika, jajniki silnie prze- 
krwione. U królika nr 2 widoczne 2 do 8 dużych 
pęcherzyków Graafa rozmieszczonych przeważnie 
na obwodzie. Wybroczyn krwawych ani też ciałek 
żóltych nie znaleziono. Zaznaczona zatem reakcja 
jajników pierwszego stopnia. U królika nr 4 zna- 
leziono od 8 do 6 dużych pęcherzyków Graafa, 
niektóre atretyczne, w dwóch pęcherzykach wy- 
broczynki krwawe. Zaznaczony przy tym drugi 
stopień reakcji (rycina 14). 


Rycina 14. 


W jajnikach pozostałych zwierząt poza liczny- 
mi pęcherzykami Graafa i przekrwieniem innych 
zmian nie znaleziono. U królika kontrolnego, 
który otrzymał sam mocz ciężarnej stwierdzono 
2 do 3 pęcherzyków Graafą średniej wielkości, 
poza tym małe, nieliczne pęcherzyki i mierne 
przekrwienie jajnika (rycina 15). 

U królika kontrolnego, który nie otrzymał nar- 
kozy ani iniekcji moczu stwierdzono jajniki bar- 
dzo małe, ale z dużymi pęcherzykami Graafa 
i przekrwieniem. U królika kontrolnego, który był 
poddany tylko narkozie eterowej wykazano 7 do 8 
pęcherzyków Graafa średniej wielkości, poza tym 
jajniki były bez zmian. 

Jak widać z tej grupy doświadczeń narkoza ete- 
rowa nie wywiera wpływu па ódczyn gonadotro” 
powy jajników. Nie stwierdza się żadnej różnicy 
pomiędzy reaktywnością jajników zwierząt w nar- 
kozie i bez narkozy, 

Na podstawie naszych doświadczeń i po kry- 
tycznym rozpatrzeniu ich wyników możemy 
przyjąć, że przy narkozie śródmózgowia stopień 
reaktywności jajników ulega wyraźnym zmia- 
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my” 


Rycina 15. 


nom Zmiany w jajnikach w naszych doświadcze- 
niach wypadły najwyraźniej wtedy, jeśli narko- 
za śródmózgowia trwała dłuższy czas. Mn.ej wy- 
raźne wyniki otrzymaliśmy w naszych doświad- 
czeniach przy zastosowaniu krótkotrwałej narko- 
zy śródmózgowia. Z doświadczeń naszych wynika 
dalej, że równoczesny wpływ na korę mózgową 
nie zwiększa efektu narkozy śródmózgowia. 
W naszych doświadczeniach podkreślić musimy 
jeszcze raz i to, że reakcję jajników na ciała go- 
nadotropowe badaliśmy w 24 godziny po wstrzyk- 
nięc u ciał gonadotropowych, a wiece bardzo weze- 
śnie, a to w celu możliwie dokładnego zoriento- 
wania się w możliwości hamowania reaktywności 
jajników przez zadziałanie ną centralny układ ner- 
wowy. 

Mimo to, że uwzględniamy osobniczą wrążli- 
wość jajników na ciala gonadotropowe możemy 
stwierdzić, że narkoza śródmózgowia wyraźnie 
wpływa na jajniki. Na to wskazywały także do- 
świadczen'a przeprowadzone przez В. G i e а о- 
s z a. Możemy przy tym przyjąć, że stosowane 
przez nas środki nie mogły jako takie przez swój 
toksyczny wpływ wywrzeć szkodliwego działania 
na same jajniki Na podstawie danych ekspery- 
mentalnych i spostrzeżeń kl nicznych oraz wyni- 
ków własnych doświadczeń możemy wnosić, że na 
stan czynnościowy jajników wpływa nie tylko 
przysadka, ale tak zwany przez nas układ poza- 
przysadkowy. Z doświadczeń naszych mogło by 
wynikać, że czynność jajników i ich zdolność od- 
dz'aływania może być zależna od stanu ośrodko- 
wego układu nerwowego. Doświadczemia nasze 
potwierdzają znane klinice spostrzeżenia, że przy 
uszkodzeniu śródmózgowia czy pobliskich obsza- 
rów występują zaburzenia jajnikowe. 


Wnioski. 


1) W przypadku długotrwałej narkozy śród. 
mózgowia 3 do 4 tygodni trwającej uzyskiwaliśmvy 
całkowite zahamowanie reakcji jajników na poda- 
ne cała gonadotropowe. 

2) W wypadkach stosowania narkozy śródmóz- 
gowia przez 8 dni następowało zahamowanie reak- 
cji o jeden stopień. 
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8) Wynik ten potwierdziliśmy innym doświad- 
czeniem, w którym podawaliśmy inne połączenie 
barbiturowe, mianowicie medinal. 


4) W przypadkach zaś krótkotrwałej narkozy 
śródmózgowia trwającej przez 4 dni wyniki bvły 
niejasne. Jenak stwierdza się mimo to, że w więk- 
szej części przypadków reakcja jajników na ciała 
gonadrtropowe była słabsza u zwierząt w narko- 
zie śródmózgowia, aniżeli u zwierząt prawidło- 
wych. 

5) Narkoza eterowa nie powoduje różnicy 
w stopniu reakcji w stosunku do zwierząt kontrol- 
nych. 

6) Narkoza korowo-śródmózgowiowa nie wyka- 
zala większych różnie w stosunku do samej nar- 
kozy śródmózgowia. Wynik ten wskazuje na to, 
że z chwilą wyłączenia śródmózgowia kora mór- 
gowa зу eksperymencie naszym nie odgrywa 
szczególnej roli. 

7) Stan czynnościowy jajników względnie ich 
reaktywność mogą zależeć, iak wynika z naszych 
doświadczeń, od stanu ośrodkowego układu ner- 
wowego. 
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Kazimierz SPETT Bytom-Kraków 

O zabnczenin przemiany porlirynowej огу 
przewlekłych zatruciach niektórymi 
rozpuszczalnikami aromatycznymi 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medycznej w Krakow'e. 
Kierown'k: Prof. dr Bronisław Giędosz). 


Wstep. 


Liczne związki porfirynowe, występujące 
w ustroju ludzk m są pochodnymi dwóch rdzeni 
efl'oporfirynowych: etioporfiryny 1, tj. 1, 8. 5, 
7'czterometylo. — 2, 4, 6, S-czteroetyloporfiny 
і etioporfiryny 111, tj. 1, 3. 5. S-czterometylo — 2, 
4. 6. 7-czteroetyloporfiny, przy czym zaznacza 
się ogromna przewaga ilościowa związków typu 
111 nad typem 1. 

Tak więc typ 11 stanowi pod postacią proto- 
porfiryny, tj. 1, 8, 5, 8, — czterometylo, — 2, 4 — 
dwuwinylo, — 6, 7 — dwupropionoporfiny polą- 
czonej z żelazem dwuwartościowym, grupę proste. 
tyczną hemoglobiny Ponadto związki porfiryno- 
we typu 111 z żelazem i odpowiednim białkiem 
wchodzą w skład myoglobiny, fermentu oddecho- 
wego Warburga, cytochromów, katalazy i praw- 
dopodobnie peroksydazy. W wolnej postaci wystę. 


pują w ilościach śladowych w moczu j w kale jako 
koproporfiryna 111 (1, 8, 5, 8 — czterometylo, -- 
9, 4. 6, 7 — ezteropropionoporfina i uroporfiryna 
111), 1, 8, 5, 8, — czteroacetylo, — 2, 4, 6, 7 —— cztero- 
propionoporfina). Obecność reszt kwasu propio- 
nowego w koproporfirynie 111 w miejsce reszt wi- 
nyłowych protoporiiryny 11 i reszt kwasu octo- 
wego w uroporfirynie 111 w miejsce reszt mety- 
lowych protoporfirynry 111 wskazuje, że kopro- 
i uroporfiryna 111 mogą być uważane za produk- 
ty utlenienia protoporfiryny 111. 


. W przeciwieństwie do porfiryn typu 111, spel- 
niających doniosłą rolę w budowie grup proste- 
tycznych hemo- i myoglobiny oraz całego szere- 
gu tkankowych enzymów oddechowych. związki 
porfirynowe typu 1 nie posiadają według do- 
tychczasowych badań żadnych funkcji fizjolo- 
gieznych. Występują опе w warunkach normal- 
nych wyłącznie w niewielkich ilościach w moczu 
i kale jako kopro- i uroporfiryna 1: Analogicznie 
do poprzednich koproporfiryna 1 jest 1, 8, 5, 7 — 
ezterometylo — 2, 4 6, 8 — czteropropionoporfiną, 
a uroporfina 1 jest 1, 8, 5, 7 — czteroacetylo — 
2, 4, 6, 8 — czteropropionoporfiną. Zatem porfi- 
ryny znajdowane w moczu і kale występują pod 
dwiema  izomerycznymi postaciami: jako uro- 
i koproporfiryny typu 11111, przy czym ich łączne 
wydalanie w moczu nie przekracza w warunkach 
prawidłowych 30 gamma na dobe. Przyczyna wy- 
stępowania tego „dualizmu“ porfiryn w wydali- 
nach ludzkich jest nieznana. 


Pewne światło na to zagadnienie rzuciły bada- 
nia Dobrinera і Rh oa d sa, którzy spo- 
strzegli, że stanom niedokrwistości towarzyszy 
zwiększone wydalanie koproporfiryny 1 i że jej 
ilość jest ściśle proporcjonalna do ilości wytwo- 
rzonej protoporfiryny 111 Na podstawie tych 
spostrzeżeń autorzy dochodzą do wniosku, że oba 
{уру związków powsta'ą w zależności od siebie, 
produkowane w tym samym procesie chemicznym 
i tworzą się równolegle według następującego 
schematu: 


Z badań wymienionych autorów wynika dalej, 
że ilość wydalonej koproporfiryny 1 stanowi 
wskaźnik czynności krwiotwórczej. podczas gdy 
ilość wydalonego urobilinogenu jest w przybli- 
żeniu wskaźnikiem ilości rozpadłej hemoglobiny. 


zmniejszenie aktywności szpiku kostnego, przy 
czym również ilość czerwonych ciałek dochodzi do 
prawidłowych wartości. Podobnie w niedokrwi- 
stościach hemolitycznych obserwuje się znaczny 
wzrost wydalania koproporfiryny 1. 


Zaburzenia przemiany porfirynowej występują 
w łączności z różnymi stanami patologicznym! 
o znanej etiologii oraz w schorzeniach, w których 
na plan pierwszy wysuwa się zwiększone wydala- 
nie porfiryn, połączone z objawami klinicznymi 
o nieznanym tle Te ostatnie zaburzenia, występu. 
jące pod postacią tzw. porfirii lub porfirynurii 
wrodzonej oraz ostrej idiopatycznej porfirii, sta- 
nowią bardzo rzadką anomalię przemiany materii. 
Porfiria wrodzona, spotykana głównie u osobni- 
ków męskich, rozpoczyna się zwykle w niemo- 
wlęetwie lub we wczesnym dzieciństwie, a nie- 
kiedy już w życiu płodowym. Chorzy wykazują 
wyraźne uczulenie na światło, w moczu ich znaj- 
dują się bardzo duże ilości porfiryn, dochodząe 
do 900 gamma na dobę, które nadają mu zazwy- 
czaj barwę czerwoną. Porfiryny występujące 
w moczu chorych z wrodzoną porfirią należą pra- 
wie zawsze do typu 1. Są to uro- i koproporfiry- 
na 1. odkładające sie pod postacią brunatnych pig- 
mentacji również w kośćcu j zębach i uczulające 
ustrój na promienie świetlne. Ten wrodzony błąd 
w metabolizmie polegać ma na zaburzeniu і dys- 
proporcji w syntezie typu 1 porfiryn. Ostra idio- 
patyczna porfiria jest schorzeniem również rzad- 
kim. W odróżnieniu od poprzedniej postaci wystę. 
puje ona w wieku dojrzałym i dotyczy przede 
wszystkim kobiet, przy czym zaznacza się tu wy” 
raźnie skłonność rodzinna. Klinieznie charaktery- 
zuje się ona bólami brzucha typu kolkowego, nud- 
nościami, wymiotami, zaparciem, pigmentacją 
skóry, niekiedy żółtaczką і nadciśnieniem. W póź- 
niejszych okresach do powyższych objawów dołą- 
czyć się może porażenie wstępujące typu L a n- 
d г y ego. Ten typ schorzen'a charakteryzuje się 
dużym stopniem śmiertelności. Według М a- 
son'a zmiany patologiczne występujące w ostrej 
porfirii uszkadzają układ nerwowy, głównie ner- 
wy obwodowe, rdzeń kręgowy i być może zwoje 
układu współczulnego, szczególnie trzewi brzu- 
sznych. W moczu pojawiają się nadmierne ilości 


— typ I związków porfirynowych —-——= koproporfiryna 1 — — —= wydalanie 
Substancja macierzysta porfiryn 
= -|- Fe i białko 


protoporfiryna 111 


Przy niedokrwistości złośliwej np. ilości wydala- 
nej koproporfiryny 1 i urobilinogenu wzrastają 
wybitn'e podczas nawrotów choroby, a powracają 
do normy po zastosowaniu leczenia swoistego. 
Wyniki te oznaczają, że w okresie nawrotu szpik 
kostny wykazuje największą aktywność, a więc 
erytrocyty tworzą się znacznie szybciej aniżeli 
normalnie, lecz ulegają również bardzo szybkie- 
mu rozpadowi. W okresie remisji następuje 


—e НЬ, myoglobina itd. 


porfiryn: protoporfiryny, koproporfiryny i uro- 
porfiryny, należących zazwyczaj do typu 11], co 
nie jest jednak regułą. W wyjątkowych bowiem 
wypadkach spostrzegano w ostrej porfirii prze- 
wagę porfiryn typu 1 nad typem 111, jak również 
we wrodzonej porfirii przewagę typu 111 nad ty- 
реш 1 tak, że według Watsona nie można 
uważąć poszczególnych typów porfiryn za objaw 
patognomoniczny dla danego schorzenia. 
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Znacznie częstsze od powyższych zaburzeń są 
wypadki porfirii towarzyszące różnym stanom 
patologicznym. Oprócz wspomnianej już porfirii 
w niedokrwistości złośliwej i w stanach hemoli- 
tycznych pojawia się ona w szeregu uszkodzeń spo- 
wodowanych zatruciem sulfonalem,  trionalem, 
weronalem, a przede wszystkim ołowiem. Ponadto 
wedlug Spies'a towarzyszy porfiria stale pela- 
кте, а Brugsch spostrzegał nadmierne wy- 
dalanie porfiryn przy wszelkich stanach niewy- 
dolności wątroby i uważa je za wczesny objaw 
tego rodzaju schorzeń Szczególnie dobrze zbadane 
są stany porfirii występujące przy zatruciu oło- 
wiem. Sam obraz kliniczny tego zatrucia przypo- 
mina w dużym stopniu objawy towarzyszące 
ostrej porfirii, a więc bóle brzucha typu kolko- 
wego, obwodowe zapalenie nerwów (neuritis peri- 
рһегіса), nadetśnienie і oliguria, przy czym masi- 
lenie ich jest według Watson'a mniej więcej 
proporcjonalne do stopnia porfirynurii Rieux 
i Bouillot podają. że portirynuria towa- 
rzyszy około 60% przypadków ołowicy і uważają 
jej występowanie za objaw alarmujący o dużym 
znaczeniu. Przyczyną występowania porfirii w za- 
truciach oraz w pelagrze miałoby być uszkodzenie 
wątroby, odgrywającej dużą role w przemiauie 
porfiryn W związku z tym na uwagę zasługuje 
fakt. że porfiria w powyższych stanach cofa sie 
wybitnie pod wpływem podawania kwasu niko- 
tynowego і wyciągów wątrobowych. 


Metody badania 


W niektórych wypadkach porfirii mocz posiada 
zabarwienie różowe, czerwone lub brunatne, częś. 
ciej jednak zwiększenie ilości porfiryn nie jest 
tak drže, bv wpływało na zmane zabarwienia mo- 
елп. Niekiedy wydzielają się one pod postacią 
bezbarwnego porfirynogenu і również wtedy 
z wveladu moczu nie można wnioskować o zabu- 
rzeniach w ich wvdalanin. We wszystkich tych 
wypadkach uciec się musimy do specjalnych me- 
tod celem wykrycia i zidentyfikowania barwików 
porfirynowych oraz ewentualnego badania ilaś- 
ciowego Metodv te onieraią się na zasadzie róż- 
nei roznuszczczalności w rozpuszczalnikach i wła- 
sności wywoływania czerwonej fluorescencji pod 
wpływem światła ultrafiołkowego. Badanie iloś- 
ciowe metodą Carrié i Schreusa polega 
na porównaniu spektroskopowvm natężenia smug 
absorbcyjnych wyciągów porfirynowych z wzor- 
cowymi roztworami kopro- lub hematonorfirvnv 
Nenckiego. Aparatura potrzebna do tego 
celu składa się z kalibrowanego spektroskopu 
o dość szerokiej szczelinie, połączonego z kolory- 
metrem Authenrietha, w którego naczy- 


niu klinowym znajduie «іе roztwór wzorcowy, 


a w naczyniu równoległościennym wyciąg bada- 
nv. Przez zmianę wysokości klina uzyskujemy ta- 
kie stężenie wzorca, że jego smugi absorbcyjne 
posiadają jednakową intensywność ze smugami 
badanego wyciągu Druga metoda ilościowa ро- 
dana przez Fikentsche ra polega na po- 
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miarze wywołanej pod wpływem światła ultra- 
tiołkowego czerwonej fluorescencji badanych wy- 
jągów porfirynowych. Aparaturę stanowi lampa 
kwarcowa do analizy i fotometr Pulfricha. Meto- 
da ta jest znacznie czulsza od poprzedniej, uste- 
puje jej jednak pod względem swoistości. 

Próby jakościowe stosowane do wykrywania 
porfiryn pozwalają nie tylko na zidentyfikowanie 
tych barwików, lecz również na przybliżoną orien- 
tację w ich stężeniu w badanym wyciągu. Według 
metody Beckha. Ellingera i SŚpiesa 
zakwasza się 10 ml moczu kwasem octowym 
i ekstrahuje eterem Warstwę eteru oddziela sę 
w lejku rozdzielczym і po dwukrotnym przemy- 
ciu wodą destylowaną zadaje 3 ml 25% HCl Po- 
jawienie się różowego do purpurowego zabarwie- 
nia w warstwie kwasu świadczy o obecności nor- 
tiryn. Próba ta wg badań Watsona. Mefkle- 
јоһ па і Karka nie jest jednak ściśle swo- 
ista dla porfiryn. gdyż dodatni jej wynik spowo- 
dowany może być również przez utlenienie zwią. 
rów indolu rozpuszczalnych w eterze. prawdono” 
dobnie pochodnych uroseiny i ind'rubiny. Pomi- 
mo to dostarcza nam ona cennych danych rozpo- 
znawszych. które oczywiście muszą być poótw'ier- 
dzone przez odczyny bardziej swoiste. W tym ce- 
lu zakwasza się w leiku rozdzielezym około 25 ml 
moczu 10 ml lodowatego kwasu octowego i eks- 
trahuje tę mieszaninę dwukrotnie 50 ml eteru. 
Połączone wyciągi eterowe przemywa sie 10 ml 
50/0 HCI. Warstwę kwasu poddaje sie działaniu 
nromieni ultrafiołkowych i z nateżenia czerwonej 
fluorescencji wnioskuje sie o stężeniu kopronorfi- 
гуп w badanym wyciągu. Uroporfiryny są nieroz- 
puszczalne w eterze. Dla wykrycia ich oberności 
hada się pozostały po ekstrakcji mocz pod świa- 
ttem ultrafiołkowym Wystąpienie czerwonej flu- 
»reszencji jest dowodem obecności uroporfiryny. 
Ostateczne potwierdzenie daje badanie spektro- 
skopowe. Zazwyczai mocz wykazuie dwie smugi 
absorbcyjne charakterystyczne dla kompleksu 
nynkowego uronortirvny, podobne ze wzgledu na 
«we umiejscowienie do smug oksyhemoglobiny. 
Związek cynkowy rozłożyć można przez dodanie 
1—9 ml stężonego НСІ do 5,ml pozostałego ро 
akstrakcj;j moczu. Spektroskopowo obserwuje się 
wówczas 3 prążki absorbcyjne uroporfiryny. 


Niekiedy, nawet w wypadkach ostrej idiopa- 
tycznej porfiri wydzielają się porfirvny pod- 
nostacia bezbarwnego porfirynogenu. Мост taki 
wystawiony па światło słoneczne ciemnieje, 
л reakcie te przyspiesza obecność czynników utle- 
niającychh Watson i Schwartz podali 
nrostą próbę na porfirynogen (nprfobilinogem) 
ue zmodyfikowanym odczynnikiem Ehrlieha 
o następującym składzie: 07 g parad'metyłami- 
noazobenzaldehydu + 150 ml stęż. HCI + 100 ml 
wody. Zmieszać w rróbówce równe części moczu 
i odczynnika Ehrlicha Dodać równą objętość na- 
syconego octanu sodowego oraz kilka ml chloro- 
formu. Intensywnie zmieszać. Aldshydowy zwią- 
zek urobilinogenu opadnie po odstaniu w dół 


۴ czasu Rodzaj roz- 
Wiek działania puszcz. po- 
L. p. | Chory chofych SEKÓWI. wodującego | | | МЕ = 
kę subst. zatrucie Hb | Erytrocytów | C. białych Porfiryny e сы Ubg. 
miesiace jakościowo a 26 
1 T. G 34 32 benzol handl. 170*/0 3,340.000 5,400 
2 F. M. 42 30 с: 720/0 3,420,000 5,600 
3 A. L 26 30 г) 700/0 3,400.000 5,800 
4 5. Т. 29 38 т 780/0 3,630,000 5,000 
5 W. Т 28 29 А 709/0 3,240.000 4,800 
6 Z. U. 23 35 solw. nafta І. | 75% | 3,720.000 5,000 ft. ca, 80 + 
7 К. 5 49 32 ы 729/0 3,480,000 5,200 + са. 60 + 
8 J. Z. 52 35 p 76/0 3,660,000 4,800 
9 K. J 50 37 з 12/0 3,820.000 5,000 + са. 90 + 
10 | FM. | 38 34 К 73/0 3,300.00 5,600 
11 ARNE || 58 32 3 730/9 3,600.000 6,200 
12 | HM | 34 32 A 15/0 3,950,000 5,400 
13 | S.K. | 58 32 А 769/0 3,120,000 5,400 
14 LE. 38 30 Р 740/0 3,580,000 6,600 р. E + 
15 | K.P. | 29 30 2 15/0 3,850,000 5,200 
16 | ZM. | 45 34 | 690/0 3,340,000 5,000 КЕ са. 60 
17 J. K, 27 84 solw. nafta II. | 75% 3,640,000 6,400 
18 Т0; 48 34 эз 70%/0 3,660,000 6,600 + ca. 100 + 
19 M. S 34 34 n 720/0 3,880.000 5,200 + ca. 90 
20 T. J 36 30 A 740/o 3,660,000 5,000 
21 J. K. 33 32 » 700/0 3,800,000 6,200 + са. 90 ł 
22 Т. М, 40 30 5 70/0 3,510,000 5,800 са. 160 F 
23 J. H. 45 30 p 739/0 3,400.000 5,000 + са, 80 
3,840,000 4,800 
3,760,000 5,200 +F ca. 100 
3,400,000 6,400 
3,260,000 5,200 -+ ca, 80 
3,400,000 4,900 + ca. 60 
3,450,000 5,000 
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z warstwą chloroformową, natomiast porfiryno* 
gen nierozpuszezalny w chloroformie pozosta- 
nie w warstwie górnej, barwiąc ją na czerwomo. 


Badania własne. 


A) Cel badań. 


Przeprowadzenie doświadczeń, polegających na 
stwierdzeniu patologicznych ilości związków por- 
firynowych w meczu chorych na przewlekłe za- 
trucia aromatycznymi rozpuszczalnikami, miało 
na celu znalezienie objawu towarzyszącego tym 
schorzen'om і potwierdzającego nasze podejrzenia 
w kierunku tego rodzaju toksykoz. Do objawów 
spostrzeganych dotychczas w pracowni klinicznej 
przy zatruciach benzenem i jego bliskimi pochod- 
nymi należą przede wszystk'm zmiany spowodo- 
wane uszkodzeniem aparatu krwiotwórczego przez 
wymienione rozpuszczalniki, a polegające na 
niedokrwistości, leukopenii  (granulocytopenii) 
i wzelędnej limfocytozie. W moczu oprócz zwięk- 
szen'a wvdalania siarki esterowej stwierdza się 
często nadmierny wzrost urobilinogenu. Zwieksze- 
nie poziomu ziarki związanej organicznie jest wy- 
razem obrony ustroju przed zatruciem związkami 
fenolowymi, powstałymi na skutek utlenienia 
rdzeni aromatycznych Przez estryfikację bowiem 
fenolów z kwasem siarkowym powstają związki 
nieszkodliwe, wydalane łatwo z moczem. Nato- 
miast pojawien'e się nienormalnych ilości urobi- 
linogenu w zatruciu przewlekłym uważane być 
musi zawsze za objaw niekorzystny. Wszystkie te 
jednak objawy są tak nieswoiste, że nie możemy 
uważać ich za typowe dla zatruć rozpuszczalni- 
kami „aromatycznymi. Natomiast występowanie 
stanów niedokrwistości, a w szczególności nad- 
mierne wydalanie urob linogenu przy zatruciach 
rozpuszczalnikami cyklicznymi wskazywały na 
możliwość istnienia, podobne jak przy zatruciu 
ołowiem równoległych i łatwych do wykrycia 
zaburzeń w wydalaniu porfiryn. 


B) Rodzaje ; miejsca występowania szkodliwych 
rozpuszczalników. Z technicznych rozpuszczaln'- 
ków pochodnych benzenu produkowanych przez 
nasz przemysł koksowniczy wchodzą w rachubę 
następujące produkty suchej destylacji. 


1) Tzw. benzol surowy, będący zasadnie*zo ѓа: 
brycznym prodnktem przejściowym. Jest оп 
mieszaniną mniej w'ecej równych częśsi benzenu 
i toluenu, z niewielką, około 5%, domieszką ksy- 
lenu. 

2) Benzol motorowy o zawartości 55—65% benze- 
nu, 20—25% toluenu i 5—10% ksylenu: ; 

3) Benzol handlowy o zawartości 80—85% ben- 
zenu. około 15% toluenu і 2—5% ksylenu. 

4) Solwent nafta 1 (lekka), składająca się głów- 
nie z ksylenu — około 70%. Domieszka benzenu 
i toluenu nie przekracza 5%. każdego z tych skład- 
ników. 

5) Solwent nafta II (ciężka). Mieszanina ta skła- 
da się z 5% toluenu, 35% ksylenu i 60% wyższych 


homologów aromatycznych, jak  etylobenzeń 
CsH5sC2H;, propylobenzen C©,H5sC3H7 oraz trójme- 
tylobenzeny CH: (CHs)s. Zatrucia przewlekłe wy- 
nikłe na skutek wziewania par powyższych rozpu- 
szczalników organicznych powstają przede wszyst- 
kim w tych gałęziach przemysłu, gdz.e stosuje się 
je jako rozpuszczalniki szybko schnących farb 
i lakierów, politury, past oraz w przemyśle kau- 
czukowym j gumowym. W przeciwieństwie do za- 
truć ostrych, gdzie chorzy na ogół orientują się 
w przyczynie cierpienia, w zatruciach przewlek- 
łych chorzy nie wiedzą prawie z reguły o obecno- 
ści trujących rozpuszczalników w używanych 
przez nich przy pracy mater'ałach, co pociąga za 
sobą brak ostrożności i stosunkowo dużą zapadal- 
ność na cierpienia przewlekłe. 


С. Badany materiał. 


W badanym dostępnym materiale klinicznym, 
obejmującym chorych wyłącznie płci meskiej, dot- 
kniętych przewlekłym cierpieniem. 5 tylko przy- 
padków odnieść można było do zatrucia benzolem 
handlowym, 11 przypadków do zatrucia lekką (I), 
a 18 przypadków do zatrucia cieżką (ID, solwent 
naftą. Wiek chorych wahał się w granicach 23—58 
lat, a okres, przez który stykali się z powyższymi 
rozpuszczalnikami wynosił w przypadkach skraj- 
nych od 29—41 miesięcy. U wszystkich chorych 
wykonywano badania obrazu krwi obwodowej 
oraz przeprowadzano badania moczu na obecność 
urobilinogenu, porfobilinogenu i związków porfi- 
rynowych. 


D) Metodyka badań. 


Próby jakościowe na zwiazki 'porfirynowe 
orzeprowadzono mevodą В A ¢ k Һа, Ellin- 
пега і Spie 5'а oraz badaniem na różową 
fluorescencję pod wpływem światła ultrafiotko- 
wego kwasu solnego, uzyskanego z przemywania 
eterowych wyciągów moczów. Z braku lampy 
kwarcowej do analizy posługiwano się zwykłą 


dampą kwarcowa służącą do naświetlań. Ta ostat- 


nia próba pozwoliła na zidentyf kowanie porfiryn 
dzięki ich różne! rozpuszczalności w eterze. W ba. 
danych przypadkach spotykano prawie wyłącznie 
koproporfirynę, gdyż pozostałe po ekstrakcji ete- 
rowej тосле n'e wykazywały fluorescencji lub 
tylko nieznaczną różową fluorescencję pod wpły- 
wem światła ultrafiolkowego. Ilości wydalanych 
porfiryn były tak male, że za pomocą bezpośred- 
niej spektroskopii niezagęszczonego moczu nie 
można było stwierdzić ich obecności. Wszystkie 
mocze, w których stwierdzono dodatni wynik 
próby jakościowej, poddawano przybliżonemu ba- 
daniu ilościowemu wg metody Carrie 
i Schr e u sa. Z powodu braku wzorcowych 
roztworów koproporf'ryny lub hematoporfiryny 
do badań ilościowych używano w tym celu wy- 
ciągu sporządzonego wg metody Carrie 
i Sch re u Sa z 500 m! mieszaniny moczów 
pochodzących od 5 ludzi zdrowych. Uzyskany 
w ten sposób wyciąg umieszczony w naczyniu 
klinowym kolorymetru Authenrietha 


1% 


służył jako roztwór wzorcowy, a ilość zawartych 
w nim związków porfirynowych wynosi około 20 
gamma/litr moczu. Do badan'a natężenia prążków 
absorbcyjnych użyto kieszonkowego spektrosko- 
pu Zeissa Badania urobilinogenu i porfobilinoge- 
nu wykonano metodą Watsona i Schwr- 
tza. 

Wyniki uzyskane z tych doświadczeń przedsta- 
wiono w tablicy. 


Omówienie wyników 


U wszystkich badanych chorych stwierdzono 
miernego stopnia niedokrwistość. Liczba e. cz. 
w skrajnych przypadkach wahała się w grani- 
coch: 83950,000 3,240,000, ilość Hb wynosiła 
16—69%, przy czym liczba с. b. wahała się od 
6600 do 4800. Z badań moczów na składniki pato: 
logiczne wynika, że porfirynuria towarzyszy dość 
często stanom przewlekłego zatrucia aromatycz- 
nymi rozpuszczalnikami organicznymi Na 29 bo- 
wiem przypadków badanych 13 wykazuje nad- 
mierne wydalanie koproporfiryny w moczu, przy 
czym zaznacza się skłonność do wystepowan'a te- 
go zjawiska częściej przy zatruciach wyższymi 
homologami benzenu. Z pięciu bowiem przypad- 
ków zatrucia benzolem handlowym nie stwier- 
dzono w żadnym nadmiernego wydalania porfi- 
ryn'w moczu. Na 11 zatruć lekką solwent naftą 
przypada 5 ze wzmożoną porfirynurią, na 13 za- 
truć ciężką solwent naftą 8 wykazuie wzrost po- 
z'omu porfiryn w moczu. Ilości porfiryn wydala- 
ne w przypadkach przewlekłego zatrucia powyż- 
szymj rozpuszczalnikami są niewielkie i w jed- 
nym tylko przypadku wynosiły ponad 100 gamma 
na dobe. 


Spostrzegana porfirynuria nie występuje rów- 
nolegle do nasilenia stanu niedokrwistości czy 
zmian w liczbie ciałek białych we krwi obwo- 
dowej. 


Nadmierne wydalanie urobilinogenu towarzyszy 
9 przypadkom spostrzeganych porfirynurii. W 1 
przypadku stwierdzono wzmożone wydalan'e uro- 
bilinogenu bez odpowiedniego wzrostu wydalania 
porfiryn. W żadnym z badanych moczów nie 
stwierdzono wzmożonego wydalania porfobilino- 
genu. 


Wnioski 


Na podstawie otrzymanych wyników doświad- 
czalnych stwierdzić można, że pojawien'e się wiek- 
szych ilości porfiryn w moczu jest objawem to- 
warzyszącym częściej stanom przewlekłego za- 
trucia wymienionymi rozpuszczaln:kami orga- 
nicznymi, aniżeli nadmierne wydalanie urobilino- 
genu. Mechanizm tej porfirynurii jest trudny do 
wytłumaczen*a, podobnie jak przy zatruciu oło- 
wiem lub związkami barbiturowymi. Z cało- 
kształtu naszych obecnych wiadomości o przemia- 
nie porfiryn skłonni jesteśmy wnioskować, że 
przyczyną porfirynurii w opisanych zatruciach 
jest uszkodzenie miąższu wątrobowego przez 
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związki aromatyczne lub zaburzenia w gospodar- 
te tkankowych hemin oddechowych. Rozwiązanie 
tego zagadnienia przy obecnym stanie badań nie 
wydaje się łatwe ani bliskie. Natomiast już ођес- 
nie na podstawie uzyskanych wyników można 
stwierdzić, że wykazanie porfirynurij okazać się 
może cennym środkiem rozpoznawczym w zatru- 
ciach lotnymi rozpuszczalnikami aromatycznymi. 
Prostota wykonania zarówno prób jakościowych, 
jak i ilościowych na związki porfirynowe spra- 
wia. że badanie to powiększyć może nasz arsenał 
środków rozpoznawczych, w szczególności w zasto- 
sowaniu do medycyny przemysłowej, 
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Gospodarka azotowa w gnilen doświadczalnym*) 


I Poziom azotemii 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej + Dośw'adezalnej 
A. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 


Giędosz) 


Sprawa przemiany azotowej w doświadczalnym 
gnileu nie jest jednolicie przedstawiona Alpern 
tylko ogólnie wspomina, że w awitaminozach 


*) Rzecz przedstawiona na XV Zjeździe Internistów 
Polskich w Gdańsku r. 1949. 


zwiększa się poziom azotu pozabiałkowego we 
krwi. Svirbely i Wenda ll utrzymują, 
йе w gnilcu nie zachodzą zmiany w bilansie azo- 
towym, av.B a ena podaje, że witam па © prze- 
ciwdziała wzrostowi azotu pozabiałkowego u zwie- 
rząt zmuszanych do wykonania pracy. Wobec tak 
skąpych j niepewnych danych o zachowaniu się 
przem'any azotowej w doświadczalnym gnileu po- 
stanowiliśmy sprawę wyjaśnić. 

Do doświadczeń naszych użyl' śmy 21 świnek mor- 
skich wagi od 200 do 630 g Zwierzętom tym poda- 
waliśmy dietę pozbawioną witaminy C wg Lopez- 
Lomba. Z kolei w różnych okresach gn lca (10 20. 
i 80-dniu) pobieraliśmy krew z serca w ilości 15 
do 2 ml i oznaczaliśmy azot pozabiałkowy met 
Kjeldahla. 

Wyniki naszych doświadczeń przedstawiają się 
następująco: 

a) w okresie wczesnym gnilca stwierdzaliśśmy 
wyraźny wzrost azotu pozabiałkowego we krwi 
u wszystkich badanych Świnek. W liczbach zao- 
krąglonych azot pozabiałkowy wynos'ł od 39 do 
71 me, nodezas gdy u zwierząt prawidłowych 
stwierdziliśmy poziom azotu  pozabialkowego 
znacznie niższy, bo wynoszący od 29 do 40 mg”; 


Tabelka I 


RN przed RN w 10-dniu 
жака g nastawieniem gnilca 
500 85,28 mg"/o 56,00 mg?/o 
340 29,12 mg% 58,20 mg% 
280 31,36 mg% 56,00 mg% 
365 40,00 mg% 51,52 1199/0 
885 35,28 mg% 42,56 mg% 
780 43,72 mg*/o 49,86 mg"/o 
540 34,16 mg% 71,12 mg% 
350 82,72 mg”/o 67,20 mg"/o 


b) W okresie późniejszym gnilca (20-dzień) azot 
pozabiałkowy był nadal wyraźnie wyższy w sto- 
sunku do wartości wyjściowych. 

Na podstawie zestawienia powyższych wyników 
możemy stwierdzić, że w 20. dniu gn lca w porów- 
naniu z 10. dniem gmilca azot pozabiałkowy przed- 
stawiał się różnie; następował bowiem, dalszy 
wzrost RN albo jego spadek, a tylko w jednym 


przypadku utrzymywał sę on na tym samym ро. | 


ziomie w 10 i 20. dniu gnilea. 


Tabelka П. 


RN przed RN w 20-dniu 
waga g nastawieniem gnilca 

500 35,28 mg’/o 56,00 mg% 

350 43,68 mg% 59,36 mg’/o 

350 32,22 mg” 47,52 mg% 

340 29,12 mg% 47,60 mg”/o 

Tabelka HI 
RN przed RN RN 

waga Е | nastawieniem 10. dzień 20. dzień 
590 44,80 mg"/o | 46,48 199/0 44,80 mg?/o 
350 48,68 mg% 56,00 mg% 59,86 mg% 
340 29,12 mgo/o | 53,20 тар?» | 47,60 тю% 
385 35,28 mg”/o 42,56 mg”/o 56,00 12% 
540 | "84,16 mg% 71,12 mg” 54,82 mg% 
340 32,72 me | 67,20 mg% | 47,52 mg 
490 = 52,08 mg”%/o 57,12 mg% 
370 — 57,12 mg% 16,72 mg®/o 
290 — 56,00 mg”/o 60,48 mg% 
260 = 43,68 mg% 50,40 1150/0 
215 = 39,12 CE EG RZ 59,92 mg% 


c) W okresie końcowym gnilea (80 dzień) spo- 
strzegaliśmy często dalszy wzrost azotu pozabiał- 
kowego we krwi, jak wskazuje na to pon.ższa ta- 
belka. 

Zbierając wyniki naszych doświadczeń, możemy 
stwiedzić, że w doświadczalnej awitaminozie С 
zachodzi zaburzenie przemiany azotowej. W więk- 
szości naszych doświadczeń azot pozabiałkowy 
wzrastał wyraźnie i utrzymywał się na tym wyż- 
szym poziomie przez cały czas wywołanej choro- 
by niedoborowej. 
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"Tabelka IV. 


RN przed RN RN RN 
waga Е | nastawieniem 10. dzień 20-dzień 30. dzień 
780 43,62 mg% 49,84 1199/0 44,80 mg% 56,00 mg% 
620 41,44 22/0 |- 56,00-mg% 42,00 122/0 50,00 mg*/o 
215 == 39,20 169/0 59,92 mg% 15,04 mg% 
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Gospodarka azotowa w doświadczalnym gnilcu 


II. Wydalanie azotu z moczem 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
А. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


Dla zorientowania się w całości przemiany azo- 
towej w ustroju w czasie gnilca doświadczalnego, 
zwróciliśmy uwagę na wydalanie azotu całkowi- 
tego w moczu. 


Do badań naszych użyliśmy świnek morskich 
wagi od 290 do 670 g. Zwierzęta te pozostawały 
na diecie pozbawionej witaminy C, zestawionej 
wg Lopez-Lomba, zapewniającej odpowiedni do- 
wóz azotu, chlorków, białka, węglowodanów. Do- 
świadczenia nasze przeprowadzili śmy u 82 zwie- 
rząt, przeprowadzając u nich razem około 100 
oznaczeń azotu całkowitego w moczu. Azot całko- 
wity w moczu oznaczaliśmy met. Kjeldahla. Do- 
świadczenia nasze podzieliliśmy na trzy okresy: 
na okres wczesny (10. dzień gnilca), na okres póź- 
nieszy (20, dzień gnilea) і okres późny (29 gnilca). 

U tych samych zwierząt we wszystkich grupach 
oznaczaliśmy azot w moczu przed podaniem kar- 
my pozbawionej witaminy C. 

Przechodząc do omówienia wyników naszych 
doświadczeń, zaznaczyć pragniemy, że przed po- 
daniem diety gnilcorodnej wartości azotu w mo- 
czu u świnek wynosiły od 0,224 do 1,799 mg%. 

U świnek morskich pozostających na diecie 
gnilcowej stwierdzaliśmy zawsze zw 'ększone wy- 
dalanie azotu w moczu i to nieraz bardzo znaczne. 


gnileca w zależności od jego okresu. I tak zdaniem 
np Alperna w awitaminozach wydalanie to 
się zwiększa i z tym zgadzają się inni autorzy: 
Jedynie Caridroit*) uwzględniał zachowa- 
nie się wydalania azotu całkowitego w moczu 
w przebiegu gnilca i wraz z postępem zmian 
gnilcowych stwierdzał wzrost azoturii. Jednakże 
wyniki swoje oparł na doświadczeniach przepro- 
wadzonych jedynie na czterech świnkach mor- 
skich. W naszych doświadczeniach stwierdzaliś- 
my niewspółmierne zwiększenie wydalania azotu 
w moczu, utrzymujące się і narastające z poste- 
pem zmian gnileowych. 


Со się tyczy patogenezy gnilcowej azoturii, to 
możemy tu wyłączyć głód ilościowy. Azoturia 
zjawia się tu stosunkowo bardzo wcześnie, albo- 
wiem tuż po okresie gnilca utajonego, a mianowi- 
cie w 10. dniu stosowania diety gnileorodnej. Na- 
leży także wyłączyć udział nerek, gdyż w moczu 
świnek dotkniętych gnilcem nie wykazywal:iśmy 
białka. Skłonni jesteśmy w tłumaczeniu azoturii 
w toku gnilea poprzeć przypuszczenia С а r i- 
droita. 


B. GIĘDOSZ Kraków 


M. KANAREK 


Gospodarka azotowa w doświadczalnym gnilcu 


III. Wydalanie azotu z kałem. 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej t Doświadczalnej 
A. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


Celem poznania całokształtu gospodarki azoto- 
wej w ustroju w czasie gnilea doświadczalnego 
postanowiliśmy zbadać wywóz azotu z kałem. Od. 
powiednich badań w dotychczasowym dostępnym 


Waga Płeć | norma 

670g |samica 0,224 1,960 
290 g | samiec 1,799 1,036 
390 g | samiec 0,284 0,490 
380 g | samica 0,392 0,822 
520 g | samiec 0,565 = 


Zachowanie się wydalania azotu w moczu przed- 
stawia wyżej załączona tabelka. 

Jak widać z przedstawionych liczb, w gnileu do. 
sświadczalnym zachodzi azoturia і to nieraz bar- 
dzo dużego stopnia. Wprawdzie о azoturii w gn:|- 
cu wspominano. jedaakże nie spotkaliśmy syste- 
matycznych badań, które by pozwoliły na prze- 
Śledzenie wydalania azotu w moczu w przebiegu 
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10. dzień gnilca 


20. dzień gnilca | 27—29 dzień 


3,248 
4,760 
2,680 
1,880 


0,616 2,420 


nam piśmiennictwie nie spotkaliśmy. Sprawa wy- 
dalania azotu z kałem wydała się nam o tyle waż- 
na i interesująca, że na podstaw е określenia ilo- 
ści azotu w kale można by ewentualnie uzyskać 
podstawę do tłumaczenia stwierdzanej w gnileu 


*) Е. Caridroit: Compt. d. S. de TA Soc. 
de biol. T. XC. 1924. 


azofurii. Badanie azotu w kale mogłoby więc rzu- 
cić pewne światło na mechanizm wydzielania 
z moczem znacznych ilości azotu, jak to stwier- 
dziliśmy w poprzednich doświadczeniach. Na po- 
ziom wydzielania c'ał azotowych z moczem nie 
może wpływać skład diety gnilcorodnej przez nas 
zastosowanej, albowiem drożdże wchodzące 
w skład tej diety nie zwiększają wg Heupkego 
ilości kwasu moczcwego we krwi. Dalej wiadomo, 
że witamina C zmniejsza kreatynurię u szczurów 
spowodowaną podawaniem tyroksyny. Na udział 
witaminy € w przemianie azotowej mogłaby wska- 
zywać i ta okoliczność, że witamina С uczynnia 
mie tylko zaczyny diastatyczne, ale także proteoli- 
tyczne (G i r o u d). Słuszne też może być zdanie 
Bersina, że witamina С ma znaczenie w syn- 
tezie białka, 


Doświadczenia nasze przeprowadziliśmy па 
świnkach morskich, którym podawaliśmy poży- 
wienie wolne od witaminy С, a sporządzane, jak 
i poprzednio wg Lopez-Lomba. W  doświadcze- 
niach tych ograniczyliśmy się tylko do jednego 
okresu gnilea, a mianowicie przedstawione bada- 
nia przeprowadzaliśmy w 15. dniu gn'lca. W tym 
czasie zbieraliśmy od poszczególnych zwierząt do- 
bową ilość kału j oznaczaliśmy w nim azot met. 
Kjeldahla. Przed oznaczeniem azotu w kale pod- 
dawaliśmy go wysuszeniu, pozostawiając w temp. 
pokojowej przez 7 dni. Następnie pewną stałą od- 
ważoną ilość kalu (0,5 g) zadawaliśmy 10 ml 
H:S01 stęż. і spalaliśmy w kolbce Kjeldahla. Po- 
stępowanie dalsze nie odbiegało od zwykłych prze- 
pisów. 

Wyniki naszych doświadczeń są dosyć intere- 
sujące, albowiem stwierdzamy, że w przebiegu 
gnileca doświadczalnego u świnek morskich przy 
bardzo znacznej azotur'j wydalanie azotu z kałem 
zmniejsza się bardzo wyraźnie. 


Ilość dobowa azotu u świnek prawidłowych wg 
naszych obliczeń wynosi średnio 0139 g. podczas 
gdy u świnek w 15 dniu спіса ilość dobowa azotu 
obniża się bardzo znacznie, wynosząe średnia 0.03 
g- Poniższa tabelka przedstawia poszczególne 
wartości u wybranych zwierząt doświadczalnych. 


15. dzień gnilea 
ilość dobowa 


norma 
ilość dobowa 


0,132 g N 0,028 g N 
0,147 g N 0,067 g N 
0,010 g N 
0,031 g N 
0,014 g N 

PIŚMIENNICTWO 


1 С. Fischer і С. Oehme: Klin. Woch 1987. 
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Przemiana węglowodanowa w gnilcu 
doświadczalnym 


I. Krzywe cukrowe po obciążeniu glukozą 
dootrzewnowo. 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
А. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


Chyba w żadnym innym wypadku nie ma tyle 
sprzeczności zdań i wyników, ile w patologii go- 
spodarki witaminowej ustroju. Dotyczy to także 
gospodarki węglowodanowej w gnileu. Wg A l- 
perna w gnileu zachodzi zaburzenie przemiany 
węglowodanowej, zbliżające je do cukrzycy. Zda- 
niem innych autorów niski poziom cukru we krwi 
w chorobach niedoborowych w ogóle jest spowo- 
dowany między innymi upośledzonym wchłania- 
ńiem cukru z jelita. Przyjmowano і w gnileu hi- 
poglikemię, odnosząc ją między innymi do po- 
większęnia і pomnożenia wysepek Langerhansa. 
Wg Step p a witamina С wpływa na wchła- 
nianie glukozy z przewodu pokarmowego. Н a m- 
me znowu podaje, że krzywa cukrowa we krwi 
po obciążeniu w hipowitaminozie C jest przedłu- 
żona i w ogóle nieprawidłowa. Brak więc systema- 
tycznych danych albo skąpe 1 niejednol.te dane, 
dotyczące przemiany węglowodanowej w gnilcu 
skłoniły nas do opracowania tego zagadnienia 
w możliwie szerokim zakresie, 

7, doświadczeń naszych przedstawimy najpierw 
zachowanie się cukru we krwi po obciążeniu glu- 
kozą dootrzewnowo. 

Do badań użyliśmy świnek morskich wagi od 
340 do 590 g. Zwierzętom tym podawaliśmy dietę 
gnilcorodną wg Lopez-Lomba. W różnych okre- 
sach gnilca przeprowadziliśmy badania cukru we 
krwi po obciążeniu glukozą w ilości 05-g do- 
otrzewnowo .Po podaniu glukozy pobierano krew 
z serca со 1/2 godz. lub eo 15 min. przez 1'/+ do 
4 godzin. Poziom cukru oznaczany u świnek pra: 
widłowych na czczo wynosił od 100 do 125 mg%. 
Poziom cukru na czczo w gn.lcu zachowywał się 
niejednakowo і był jużto normalny jużto pod- 
wyższony. Obciążenie cukrem w ilości 0,5 g do- 
otrzewnowo u świnek prawidłowych powodowało 
wzrost glikemii o 52 do 127 mg%, przy czym do 
dwóch godzin krzywa cukrowa wracała do warto- 
ści wyjściowych. Dla zorientowania się, czy samo 
pobieranie krwi nie wpływało u świnek na glike- 
mię pobierano bez obciążenia eo pół godziny 
krew. Nie wykazano przy tym żadnych zmian 
w poziomie. cukru tak u świnek praw.dlowych, 
jako też u świnek w gnileu. 

Co się tyczy krzywej cukrowej po obciążeniu 
w gnileu, to możemy odróżnić 3 okresy: 1) w okre- 
sie wczesnym gnilca wzrost poziomu cukru we 
krwi wynosił o 61 do 78 mg%; charakter krzy- 
wych cukrowych wykazywał niejednolite zmiany: 
przebieg krzywej cukrowej po obciążeniu był pra- 
widłowy, w przeważnej jednak liczbie przypadków 
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stwierdzaliśmy krzywe cukrowe płaskie z zazna- 
czeniem nieraz nawet lekkiej hipoglikemii. Ma- 
ksymalny wzrost glikemii dochodził do 78 mg%, 
podczas gdy u świnek prawidłowych do 127 mgo. 

2) W okresie późniejszym gnilca wzrost glikemii 
po obciążeniu przekraczał wyjściową wartość 
o 145 mgo. Wygląd krzywej cukrowej po obcią- 
żen u u wszystkich prawie świnek w tym okresie 
przedstawiał charakter krzywej cukrowej, bo 
nıe tiyiko poziom glikemii był wyraźnie wyższy 
niż u normalnie żywionych zwierząt і u świnek 
we czesnym gnilcu, ale przy tym wysoka krzywa 
enkrowa utrzymywała się przez dlugi czas i prze- 
dłużała się znacznie ponad 2 godziny, w 7 wypad- 
kach nawet do 4 godzin. 

Poniższe zestawienie przedstawia to, cośmy wy- 
żej powiedzieli: 


B. GIĘDOSZ 
M. KANAREK 


Kraków 


Przemiana węglowodanowa w gnilcu 
doświadczalnym 


II Krzywe cukrowe po dojelitowym obciążeniu 
glukozą 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
A. M. w Krakowie. Kierown:k: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) . 


W dalszych naszych studiach nad zachowan'em 
się przemiany węglowodanowej w przebiegu gnil- 
ca doświadczalnego przeprowadzaliśmy obciążenie 

| przez dojelitowe podan'e 0,5 g glukozy w roztwo- 
rze wodnym (05 : 15 ml wody destylowanej). 
| Z kolei w odstępach półgodzinnych pobieraliśmy 


Tabelka Т, 


waga zwierzęcia 590 g 


okres gnilca 10. dzień 


okres gnilca 20. dzień 


na czczo 
0,5 godz. po obciążeniu 


1 godz. po obciążeniu 


116 mg” cukru 


142 mgo „ 


127 110% cukru 
244 mg/h „ 


242 mg” 


s 


1,5 godz. po obciążeniu 120 mg% ,„ 237 mg „ 
2 godz. po obciążeniu 105 mg , 289 mg”  ,, 
2,5 godz. po obciążeniu 114 mg” ,, 146 mg , 


105 mg „ 


Tabelka II. 


waga zwierzęca 480 g 


na czczo 
0,5 godz. po obciążeniu 
1 godz. po obciążeniu 


1,0 godz. po obciążeniu 


8) W okresie końcowym gnilea poziom wyjścio- 
wy cukru na czczo odpowiadał całkowicie wartoś. 
ciom u Świnek prawidłowo żywionych, a krzywa 
cukrowa była zupełnie płaska w tym okresie. 

Jak widać z powyższego, przemiana cukrowa 
w gn.leu nie zachowuje się jednakowo, a zacho- 
wuje się ona różnie zależnie od okresu gnilea. 
Tym też, zdaniem naszym, można tłumaczyć nie- 
zgodność wyników u różnych autorów. 


PIŚMIENNICTWO 


1. J. Mosonyi і Z. Aszodi: Klinische Woch. 
1988; — 2. Н. Bartelheimer: D. Arch. f. КІ. 
Med. tom. 182, zeszyt 5——6, 1938; — 8. Palladin: 
Wraczebnoje Dieło 1922; — 4. В. Hamme: Berth. 
f. die ges. Phys. u. exp. Pharm. 127, 1942; —5. W. 
Stepp: (Ref. Nowiny Lekarskie) 1937. 
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okres gnilea 10. dzień 


108 mg” cukru 
182 mg „ 
65 mg „ 


161 mg% ,„, 


okres gnilca 20. dzień 


144 mg” cukru 
250 mgo „ 
244 тро p 


268 mg” „ 


krew z serca celem wyznaczenia krzywej cukro- 
wej. 

U zwierząt prawidłowo żywionych po takim 
obciążen.u poziom cukru wzrósł po 0,5 godz., osią- 
gając szczyt ро 1 godz. lub ро 1,5 godz. U świnek 
prawidłowo żywionych wzrost cukru po obciąże- 
niu wynosił 87, 75, 100 i 124 mg”. Do 2,5 godz. 
krzywa cukrowa wracała prawie do cyfr wyj- 
ściowych. Obciążenie u świnek z gnilcem przepro- 
wadziliśmy w różnym czasie od podania diety poz- 
bawionej witaminy С Z doświadczeń przeprowa- 
dzonych u świnek morskich wynika, że w 15. dniu 
niedoborowego żywienia krzywa cukrową już po 
0,5 godz. obciążenia cukrem wykazywała wyraźny 
wzrost eukru, a więc tak, jak u prawidłowych. 
Wzrost ten utrzymywał się dość krótko і do 2,5 
„godz. poziom eukru wracał do poziomu wyjścio- 


wego. Szczyt przecukrzenia występował jużto po 
0.5 godz. jużto po 1 godz. od chwili obciążen a. 
Wzrost glikemii wynosił: 26, 58. 60, 48, 40, 41 mg%. 

U zwierząt w okresie późnego gnilca (32 dzień) 
stwierdziliśmy wyższy poziom krzywej cukrowej, 
który utrzymywał się tutaj długo, nie wracając do 
poziomu wyjściowego nawet po 25 godz nach. 
Szczyt przecukrzenia u tych zwierząt przypadał 
w 1,5 albo 2 godz. po obciążeniu. Wzrost glikemii 
wynosił 184 do 148 mg%. 

Z badań tych zatem wynika, że w przebiegu 
gnilca i tu krzywa cukrowa zachowuje się nieje- 
dnakowo. Jej charakter zależy od okresu gnilea. 
Krzywa cukrowa tylko w późniejszym okresie 
gnilca ma charakter krzywej cukrzycowej, bo 
i wzrost glikemii jest wyższy i krzywa cukrowa 
utrzymuje się długo na wysokim poziomie. 

Pon'żej zestawione tabele ilustrują wyniki na- 
szych doświadczeń. 


Krzywa cukrowa po obciążeniu 
dojelitowo Kontrola. 


świnka wagi 495 g 


na CZCZO 87 mg% 
0.5 godz. 158 mg”%o 
1 godz. 158 mg? 
1,5 godz. 187 mg% 
2 godz. 158 mg” 
2,0 godz. 98 mg% 


Krzywa cukrowa po obciążeniu 
15. dzień gnilca 


świnka wagi 380 g świnka wagi 475 g 


na czczo | 108 mg% па ©zGzo 89 mg%o 
0,5 godz. | 188 mg” 0,5 godz. | 149 mg% 
1 godz. | 166 mg% 1 godz. | 188 mgo 
15 godz. | 187 mg% 15 godz. 96 mg” 
2 godz. | 103 mg% 2 godz. 95 mg% 
25 godz. | 108 105% 25 godz. 86 mg% 


32. dzień gnilea 


świnka wagi 420 g świnka wagi 380 g 
Ж АТ" “Ны с = жш E лн” 


na czczo | 104 mg% na czczo | 114 mg% 
0,5 godz. | 201 mgo 0,5 godz. | 197 mg% 
1 godz. | 218 mg% 1 godz. | 221 mg% 
15 godz. | 246 mg"/o 15 godz. | 240 mg% 
2 godz. | 221 mg% 2 godz. | 248 mg 
2,5 godz. | 184 mgo 2,5 godz. | 239 mg% 


Nie wydaje się zatem, aby zachowanie się krzy- 
wej cukrowej zależało od wchłaniania cukru gro- 
nowego z przewodu pokarmowego. Wchłanianie 
to bowiem w okresie gnilea zdaje się być prawie 
zupełnie prawidłowe. 


PIŚMIENNICTWO 
W. Stepp: (ref. Nowiny Lekarskie) 1987. 
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III. Odczyn poadrenalinowy i poinsulinowy 
w gnileu doświadczalnym 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
A. M. w Krakowie. Kierown'k: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


W dalszej serii naszych doświadczeń nad prze- 
mianą węglowodanową w gnilecu uwzględniliśmy 
odczyn poadrenalinowy i odczyn po.nsulinowy. 
Już poprzednio zwracano uwagę, że w chorobach 
niedoborowych przemiana węglowodanowa jest 
zaburzona, co wyraża się m. in. niskim poziomem 
cukru we krwi i gwałtownym jego spadkiem po 
insulinie. Przyczyną tego ma być zmieniona czyn- 
ność wątroby, wysepek Langerhansa, kory nad- 
nerczy, upośledzona resorbcja w jelicie itd. Wg 
Shimamury witamina С u zdrowych świ- 
nek morskich nie wpływa na poadrenalinowe 
przecukrzenie krwi, u świnek natomiast gnilco- 
wych adrenalina działa słabiej przecukrzająco, 
przy czym jej działanie wzmacnia witamina C. 
Również Utewsky і Butom podają, że 
u świnek gnilecowych adrenalina nie podwyższa 
poziomu cukru tak, jak u świnek otrzymujących 
duże ilości witaminy С. 

W badaniach własnych podawaliśmy jednej gru- 
pie zwierząt (świnki morskie wagi od 220 do 570 g) 
w różnych okresach gnilea 0,1 do 0,2 adrenaliny 
1:1000. W drugiej zaś grupie zwierząt (świnki mor- 
skie wagi od 295 do 500 g) podawaliśmy podskór- 
nie 2 do 4 jedn. insuliny. Po wstrzyknięciu adre- 
naliny i insuliny pobieraliśmy krew z serca со 
15 minut przez 1,5 godziny. Podawaną dawkę adre- 
naliny j insuliny znosiły zwierzęta zupełnie do- 
brze. 

Zanim przejdziemy do omówienią otrzymanych 
wyników, podamy zachowanie się poziomu cukru 
we krwi u świnek morskich prawidłowo żywio- 
nych po wstrzyknięciu adrenaliny 1 insuliny 

U świnek prawidłowo żywionych stwierdziliśmy 
po adrenalinie przecukrżenie krwi, utrzymujące 
się nieraz przez cały okres badania. Najwyższy 
przy tym poziom cukru przypadał w rozmaitym 
czasie od chwili wstrzyknięcia adrenaliny. Wzrost 
poziomu cukru we krwi u świnek prawidłowo 
żywionych po adrenalinie wahał się w granicach 
od 25 do 107 mg%. U niektórych zwierząt poziom 
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cukru we krwi po pewnym wzroście wracał do 
poziomu wyjściowego w 90 minucie. 

U świnek morskich pozostających na diecie bez 
witaminy О oznaczaliśmy krzywe cukrowe poadre 
nalinowe w 10. dniu і 20. dniu gnilca. We wczes- 
nym okresie gnilea, tj. w 10. dniu wzrost cukru we 
krwi po adrenalin e w stosunku do wartości wyj- 
ściowej wynosił od 52 do 120 mg%, przy czym pod: 
wyższony poziom cukru we krwi we wszystkich 
prawie przypadkach utrzymywał się przez caly 
okres badania, tj. 90 minut, a najwyższy poziom 
przypadał w różnym czasie od chwili wstrzyknię- 
cia adrenaliny. 


W grupie zwierząt w okresie późnego gnilea 
(20. dzień) nie stwierdziliśmy po adrenalinie tak 
wyraźnego przecukrzenia krwi, jak u świnek w 10. 
dniu gnilca. Nieraz brak było reakcji poadrena- 
lincwej albo nawet zjawiało się obniżenie pozio- 
mu cukru. U innych zwierząt reakcja poadrena- 
linowa była słabsza w porównaniu ze zwierzętami 
kontrolnymi і zwierzętami w 10. dniu gnilca. 
Przecukrzenie krwi utrzymujące się со prawda 
przez cały czas badania wahało się między 38 a 67 
mg% w stosunku do wartości wyjściowej. I u tych 
zwierząt najwyższy poziom cukru wypadał w róż- 
nym czasie po wstrzyknięciu adrenaliny. 


Tablica I. 


Adrenalina u prawidłowych świnek 


świnka wagi 450 g 


świnka wagi 390 g 


na czczo — 120 mg% cukru 
15 min. — 130 mg% A 
30 min. — 168 mg” A 
45 min. — 149 mg’ K 
60 min. — 149 mg% РТ 
90 min. — 227 mg” Р; 


na czezo — 104 mg% cukru 
15 min. — 129 mgo „ 
30 min. — 104 mg , 
45 min. — 88 mg ,„ 
60 min. — 98 mg ,, 
90 min. — 100 mg% „ 


Tablica 2. 


Adrenalina u świnek w 10. dniu gnilca 


świnka wagi 850 g 


na czczo — 128 mgo na czczo 
15 min. — 158 mg’ 15 min. 
30 min. — 188 mgo 30 min. 
45 min. — 199 mg” 45 min. 
60 min. — 167 mg’ 60 min. 
90 min. — 184 mg% 90 min. 


świnka wagi 220 g 


świnka wagi 570 g 


— 120 mg% na czczo — 84mg% 
— 160 mg% 15 min. — 150 mg% 
— 158 mg% 30 min. — 148 mg’ 
— 158 mg% 45 min. — 164 mg% 
— 175 mg% 60 min. — 168 mg” 
— 156 mg% 90 min. — 204 mg’ 


Tablica 8. 


Adrenalina u świnek w 19. і 20. dniu gnileca 


19. dzień gnilca 


19. dzień gnilea 


20. dzień gnilca 20. dzień gnilca 


świnka wagi 280 g| świnka wagi 320 gj świnka wagi 300 gj świnka wagi 300 g 


na czczo 125 mg% 121 mg% 
15 min. 89 mg% 19 mg% 
30 min. 61 mg% 98 mg"/o 
45 min. 75 mg% 106 mg% 
60 min. 72 mg% 79 mg” 
90 min. 47 mg” 88 mg% 


108 mg% 112 mg% 
166 mg% 162 mg’ 
147 mg% 134 mg% 
149 mg% 132 mg% 
164 mg% 179 mg 
169 mg% 158 mg% 


Na podstawie powyższych doświadczeń możemy 
stwierdzić większe poadrenalinowe przecukrzenie 
krwi u świnek w 10. dniu gnilca aniżeli u świnek 
prawidłowych. W późniejszym zaś okresie gnilca 
reakcja poadrenalinowa słabnie lub w ogóle nie 
wystepuje. Badania nasze nie potwierdzają więc 
w calości wyników Shimamury, który 
przyjmuje, że adrenalina u świnek morskich dzia- 
ła w ogóle słabiej przecukrzająco. 

W drugiej grupie naszych doświadczeń zajęliś- 
my się wpływem insuliny na poziom cukru we 
krwi w przebiegu gnilea doświadczalnego. I tu po- 
dajemy najpierw zachowanie się cukru we krwi 
u zwierząt prawidłowych. Najniższy poziom cu- 
kru przypadał między 60 a 90 minutą po wstrzyk- 
nięciu insuliny tym zwierzętom. Spadek zaś wa- 
hał się u nich w porównaniu z wartością wyj- 
ściową na czczo od 32 do 96 mg%. 

W grupie zwierząt na diecie gnileorodnej w 8. 
dniu krzywa cukrowa po insulinie przedstawiała 
się niejednolicie. Spadek cukru wynosił 29, %, 72, 
36, 74 mg% i przypadał ma 90 minutę od chwili 
wstrzyknięcia insuliny, a więc tak, jak w normie. 
Podobnie na ogół zachowywała się krzywa cukro- 
wa ро insulinie u świnek w 10., 12. i 20. dniu gnil- 
ca. 


insulinę. Podczas gdy u świnek morskich prawi- 
dłowo żywionych obniżenie poziomu cukru po in- 
sulinie wahało się od 32 do 96 mg%, to u świnek 
gnilcowych wahania te wynosiły od 29 do 96 mg”, 
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В. GIĘDOSZ Krakow 


M. KANAREK 


Przemiana wedlowodanowa w gnilcu 
doświadczalnym 


IV. Zachowanie się glikogenu w niektórych 
narządach w gnileu doświadczalnym 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
A. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 

Wielokrotnie był podnoszony wpływ witaminy 
С па poziom glikogenu (E i g n er, Thad- 


Tabelka 4. 


Insulina u świnek w 8., 12. і 20. dniu gnilca 


8. dzień gnilea 
świnka wagi 310 g 
2 jedn. insuliny 


na czczo 130 mg” 
15 min. 74 mg” 
80 min. 83 mg 
45 min. 80 mg% 
60 min. 85 mg" 
90 min. 58 mg% 


8. dzień gmilca 
świnka wagi 500 g 

2 jedn. insuliny 
FP. _ т у «M > ا‎ Ai 


8. dzień gmilea 
świnka wagi 295 g 
2 jedn. insuliny 


112 mg% 147 mg” 
151 mg% 132 mg% 
159 mg% 94 mg'/o 
141 mg% 76 mgo 
103 mg% 60 mg% 
83 mgo 51 mgo 


Tabelka 5. 


12. dzień gnilca 
świnka wagi 500 р 
4 jedn. insulimy 


20. dzień gnilea 
świnka wągi 380 g 
4 jedn. insulimy 


na czczo 107 mg% 116 mg 
15 min. 42 mg% 78 mg% 
80 min. 18 mg% 58 mg”/o 
45 min. 67 mg” 81 mg% 
60 min. 25 mb% 48 mg*/o 
90 min. 71 mg” 42 mg% 


Na podstawie powyższych danych możemy po- 
wiedzieć, że w doświadczalnym gnileu nie zacho- 
dzi bynajmniej jakaś zwiększona wrażliwość na 


dea, Runne, Fischlach i Terbriig- 
к e n). Podkreślano także, że ilość glikogenu 
w awitaminozach w wątrobie ulega zmniejszeniu 
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(Alpe r n). Brak jednak badań systematycz- 
nych і uwzględniających zachowanie się glikoge- 
nu w niektórych najważniejszych przynajmniej 
narządach. To skłoniło nas do podjęcia niniej- 
szych doświadczeń. 

W badaniach nad awitaminozą С zwróciliśmy 
więc także uwagę na poziom glikogenu w niektó- 
rych narządach u świnek morskich w gnileu do- 
świadczalnym. Do doświadczeń użyliśmy świnek 
morskich wagi od 300 do 500 g. Zwierzęta te po- 
zostawały na pożywieniu gnileorodnym przez 
+ Я tygodnie. Zwierzęta w końcowym okresie 
gnilcą zabijaliśmy i przy zachowaniu mależytych 
ostrożności pobieraliśmy do badań na glikogeu: 
зегве, wątrobę, płuca і mięśnie szkieletowe. Gli- 
kogen oznaczaliśmy metodą Pfliigera. Wartości 
glikogenu prawidłowych świnek morskich, usta- 
lone w tych samych warunkach przez nas, przed- 
stawiają się następująco: 


wątroba od 108 do 1092 mg%o 
płuca - od 116 do 420 mg% 
serce — od 142 do 325 mg% 
mięsień — od 275 do 755 mg%* 


We wczesnych okresach gnilca, a więc około 10 
dnia diety niedoborowej, wartości glikogenu 
przedstawiały się następująco: 


wątroba — od 135 do 552,5 mg% 
płuca — ой 135 do 410,0 mg% 
serce — оа 75 do 345,0 mg% 
mięsień — od 286 do 650,0 mg? 


U świnek gnilcowych ilość glikogenu w bada- 
nych narządach w późniejszych okresach gnilea 
była uderzająco niska (20. dzień gnilea). 


wątroba — od 17,5 do 180 mg” 
płuca — od 4040 do 125 png” 
serce — od 18,5 do 85 mg% 
mięsień — od 5,0 do 175 mg% 


A więc z tego wynika, że już w początkowych 
okresach gnilca zaznacza się spadek ilości gliko- 
genu w badanych narządach mimo przecież do- 
brego stanu zwierząt i mimo wyłączenia możli- 
wości głodowania w tym okresie; zwierzeta bo- 
wiem jadły chętnie i obficie, pożywienie bogate 
zresztą w węglowodany. 

Poza tym określaliśmy tzw. wskaźnik glikoge- 
nowy płueno-wątrobowy, tj. stosunek ilości gliko- 
genu w płucach do ilości glikogenu w wątrobie. 
Z porównania tych ilości wynika, że u świnek 
morskich prawidłowo żywionych wskaźnik gliko- 
genowy płuecno-wątrobowy wynosi: 0,1, 0,2, 0,8 do 
0,5. Natomiast u świnek gmilcowych wskaźnik ten 
wynosi: 1,1, 1,5, 2,0 do 2,5. Tylko w nielicznych ra- 
zach (trzy przypadki) wskaźnik ten wynosił 0,4, 
0,4 i 0,7. 

Z tego wynika, że u świnek z awitaminozą Č mi- 
mo żywienia obficie węglowodanowego uwarun- 
kowanego składem diety gnilecorodnej przez nas 
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zastosowanej, ilość glikogenu w narządach jest 
mała. Wyłączyć tu musimy głodzenie ilościowe, 
albowiem przez cały czas doświadczenia zwierzęta 
jadały dobrze. Ponadto z doświadczeń tych wyni- 
ka, że zmienia sie rozłożenie glikogenu pomiędzy 
płucami a wątrobą podczas gnilca. Podczas gdy 
wątroba normalnie jest bogatsza w glikogen, 
a więc bogatsza weń niż płuca, to w gnileu wy- 
raźnie zaznacza się przewaga ilości glikogenu 
w płucach. Wynikiem tego jest wyższy przez nas 
oznaczony wskaźnik glikogenowy płucno-wątro- 
bowy. Jaki jest mechanizm i jakie znaczenie tego 
zjawiska w tej chwili rozstrzygać nie możemy. 
W każdym razie spostrzeżenie nasze popierać 
może pogląd, że płuca mają znaczenie w przemia- 


nie materii, zwłaszcza w przemianie węglowoda- 
nowej. 
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B. GIĘDOSZ Kraków 


M. KANAREK 


O stanie czynnościowym układu siateczkowo- 
śródbłonkowego w gnilcu doświadczalnym 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
А. M. w Krakowie. Kierownik: Prof. dr Bronisław 
Giędosz) 


Wiadomo, że czynność u. 5. Ś. W awitaminozach 
ulega zmianie. Jeżeli chodzi o wpływ witamin na 
u. s. 6, a szczególmie witaminy C, to przekonano 
sie, że przy blokadzie u. s. Ś. obniża się ilość wita- 
miny C we krwi u królików (Gugliuee 1). 
Także wg Uotila i Simo le zachodzą 
zmiany w u. в. Ś. w przebiegu awitaminozy C. 
Tislowitz znowu badał wpływ witaminy С 
na czas krążenia we krwi czerwieni Kongo. Brak 
jest jednak dokładnych danych o stanie u. s. $. 
w gnileu. | 

W tym celu przeprowadziliśmy doświadczenia, 
aby przekonać się, czy i 0 ile sprawny jest п. в, Ś. 
w gnileu doświadczalnym. Do badań użyliśmy 
świnek morskich wagi od 315 do 710 g samców 
i samic. Zwierzętom tym podawaliśmy dietę gnil- 
corodną zestawioną wg Randoin—Lopez—Lomba. 
Badania przeprowadzaliśmy w 10, 20 1 25 dniu 
gniłea. Jako sprawdzian wydolności u. s. 8. po- 
służył nam tzw. wskaźnik czerwieni Kongo (I. K.). 
Postępowanie było następujące: dosercowo wstrzy- 
kiwaliśmy 0,05 ml 1% roztworu czerwieni Kongo 
na 100 g wagi ciała. W 4 minuty i 80 minut po 
wstrzyknięciu barwika pobieraliśmy krew z serca 
w ilości 1 ml do strzykawki, do której poprzednio 
nabierano 0,25 ml 5% roztworu cytrynianu sodu. 
Krew odwirowywaliśmy i otrzymane próbki oso- 
cza porównywaliśmy ze sobą. Osocze 4-minutowe 


było dla nas standartem w porównaniu z 080- 
czem 30-minutowym. Wstrzykiwanie i pobieranie 
krwi zwierzeta znosiły zupełnie dobrze. Stan ne- 
rek w gnilcu nie ulega takim zmianom, aby czer- 
wień Kongo przechodziła do moczu. Dlatego mo- 
żemy na podstawie zabarwienia osocza wnosić 
o „fagocytarnej* zdolności u. s. ś. Z badań prze- 
prowadzonych na zwierzętach prawidłowych prze. 
konaliśmy się, że osocze 4-minutowe było inten- 
sywnie zabarwione czyli po 4-minutach jeszcze 
bardzo dużo barwiką krążyło we krwi. Po 30-mi- 
nutach natomiast osocze było zupełnie bezbarwne 
czyli cala ilość wstrzykniętego barwika została 
wychwytana. 

Postepowaliśmy następująco w myśl metody 
Adlera i Reimauna: osocze 4-minutowe odmierza- 
liśmy do znaczka 20 w rurce hemoglobinometru 
Sahliego. Do drugiej rurki Sahliego pobieraliśmy 
osocze 30-minutowe. I teraz w razie potrzeby roz- 
cieńczaliśmy fizjologicznym roztworem soli ku 
chennej osocze 4-minutowe do jednakowego za- 
barwienia z osoczem 30-minutowym. 

Obliczaliśmy I. К. wg następującego wzoru: 


X : 100 = 20 : 38 


Х =szukana liczba 

100% — osocze 4-minutowe 

20 — ilość osocza 4-minutowego pobrana do ba- 
dania do znaczka 20 w rurce Sahliego, 

88 — odczyt po rozcieńczeniu 20 mm? osocza 
4-minutowego 0,9% NaCl. 


Z powyższego przykładu wynikało by, że w 30 
minut po podaniu czerwieni Kongo we krwi krąży 
jeszcze 52,6% czerwieni Коло, tj. 47,4" podanej 
czerwieni Kongo zostało wychwytane. 

U świnek gnilcowych już osocze po 4 minutach 
było nieraz nawet mniej silnie zabarwione niż 
u świnek prawidłowych, a po 380 minutach osocze 
to było zupełnie bezbarwne w 19 oznaczeniach 
przeprowadzonych u 12 zwierząt 1 to tych samych 
w różnych okresach gnilca. W nielicznych tylko 
wypadkach (8 przypadki w 20. dniu gniica) osocze 
!h-godzinne było mniej lub więcej zabarwione, ca 
oznaczaliśmy znakami + lub ++, albowiem nie 
można było porównywać zabarwienia osocza 
50-minutowego z zabarwieniem osocza 4-minuto- 
wego z powodu innego tonu barwy. Trzy razy 
п trzech różnych zwierząt osocze 1/2-godzinne w 10. 
dniu gnilca było podbarwione (++, +++, i 80%), 
ale w dalszym okresie gnilca u tego samego zwie- 
rzęcia (20. dzień) osocze było zupełnie bezbarwne. 

Z doświadczeń naszych wynika zatem, że stan 
u. 8. 8. w gnilcu doświadczalnym niezależnie od 
okresu gnilca (10, 20, 25. dzień) nie przedstawia 
żadnych zmian czyli u. s. 8. jest zupełnie lub pra- 
wie zupełnie wydolny. Czasem tylko osocze 80-mi- 
nutowe było nieznacznie zabarwione tak, że me 
można było go porównać z osoczem 4-minutowyn 
ani z rozcieńczoną czerwienią Kongo. 
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Julian WALAWSKI Warszawa 


Elektrokardiograficzna analiza w przypadku 
zaburzeń rytmu i praktyczne z niej wnioski 


(Ze Szpitala Zakaźnego Nr 2 w Warszawie. 
Ordynator: Prof. dr Julian Walawski) 


Na Oddział Obserwacyjny (Ordynator: Dr Ju- 
lian Górecki) Szpitala Zakaźnego Nr 2 
w Warszawie (Dyrektor: Doc. dr Klemens Ger- 
n e r) przyjęto chorego lat 40, u którego wystą- 
piły kliniczne objawy podobne do zaburzeń krą- 
zenia wieńcowego lub nawet zawału mięśnia sev- 
cowego. Zdjęcie elektrokardiograficzne wykonane 
tego dnia wykazało zaburzenia rytmu w postaci 


JĄ HA KAN ر‎ A 
LAS wn | Ў ا‎ U l 
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Кус. 1 


(Odprowadzenia klasyczne) 


Ryc. 1а 
(Odprowadzenia przedsercowe) 
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bezłądnych со do czasu skurczów dodatkowych 
bez oznak zaburzeń krążenia wieńcowego lub za- 
wału mięśnia sercowego. W trzecim dniu pobytu 
chorego w Szpitalu rytm serca ustalił się kliniez- 
nie jako rytm bliźniaczy ciągły (bigemia conti- 
поа). (Ryc. 1 i la). Elektrokardiograficznie te 
charakter rytmu pochodził ze skurczów dodatko- 
wych komorowych z siedliskiem ogniska bodźco- 
twórczego u podstawy serca, w związku z czym 
zespoły komorowe nie były zbyt zniekształcone, 
Wygląd jednak skurczów dodatkowych wskazuje, 
że wychodzą one prawdopodobnie z dwóch bardzo 
blisko siebie polożonych ośrodków bodźcotwór- 
czych. Skurcze dodatkowe nadające krzywej elek- 
trokardiograficznej charakter rytmu bliźniaczego 
powstawały naprzemiennie w różnych odlegloś- 
ciach od skurczów prawidłowych. Objawy kliniez- 
ne, które mogłyby nasuwać podejrzenie upośle- 
dzenia krążenia wieńcowego nie potwierdziły sie, 
gdyż zachowanie się odcinka S—T i załamka T 
w odpr. III, który stał się ujemny, nie przemawia 
ani za zawałem tylnej ściany mięśnia sercowego 
ani też za zaburzeniem krążenia wieńcowego, 
gdyż mie występują załamki Q: i Оз, zalamek zaś 
Т w odpr. II nie jest zniekształcony. Prócz tego 
odprowadzenia przedsercowe są prawidłowe. 
Rytm bliźnaczy okresowo przechodził w ryta 
miarowy, co klinicznie i elektrokardiograficznie 
wyrażalo się w miarowości tętna i miarowo uło- 
- żonych zespołach komorowych, których na 1 mi- 
nutę było około 68. Krzywa elektrokardiograficz- 
па o charakterze miarowym (Ryc. 2) różniła się 


- SE RYB tm 


Ryc. 2 
(Odprowadzenia klasyczne) 
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jednak ksztaltem zespołów komorowych 
krzywej z rytmem bliźniaczym. Przede wszystkim 
kształt zespołów komorowych odpowiadał ściśle 
kształtom zespołów komorowych pochodzących ле 
skurczów dodatkowych, które jednak nie byiv 
zbyt zniekształcone, lecz z wydłużeniem przewo- 
dzenia Q—S. Umiarowienie więc czynności serca 
nastąpiło dzięki układaniu się skurczów dodatko- 
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wych rytmicznie przy zahamowaniu wytwarzania 
się bodźców do normalnych skurczów komoro- 
wych. W związku z tym powstał rytm miarowy 
z bodźeów heterotopowych. Klinieznie taka spra- 
wa nie uzewnętrznia się i bez badania elektrokar- 
diograficznego nie jest możliwa do wykrycia, a ct 
gorsza błędnie informuje lekarza o charakterze 
miarcwej czynności serca, która w tym przypadku 
jest heterotopowa z niepowstawaniem lub zablo- 


kowaniem bodźca nomotopowego. W dalszym 
przebiegu przypadku krzywa elektrokardiogra- 


liczna u tego chorego na nowo okresowo wyka- 
zywala rytm bliźniaczy. Po zastosowaniu atropi- 
ny rytm stał się z powrotem miarowy zarówno 
klinieznie, jak i elektrokardiograficznie. Elektro- 
kardiograficznie udało się jednak ustalić, że rytm 
miarowy pochodzi już z bodźców nomotopowych. 
(ryc. 8 i 8а). Heterotopowy bodziec po atropinie 
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nie przejawił się. Należy zaznaczyć, że chory ni- 
gdy nie otrzymywał naparstnicy. 

Wynikało by z tych badań elektrokardiograficz- 
nych, że częsta kontrola elektrokardiograficzna 
w każdym przypadku zaburzeń rytmu serca, 
a tym bardziej przejścia jednego rytmu w inay 
jest konieczna, gdyż zwykłe badanie kliniczne nie 
może ustalić pochodzenia і umiejscowienia bodź- 
ca Zresztą i analiza poszczególnych w oderwaniu 
od całości badań elektrokardiograficznych poje- 
dyńczych krzywych  efektrokardiograficznych 
w tym przypadku mogłaby doprowadzić do błęd- 
nego rozpoznania. Krzywa bowiem o miarowym 
rytmie heterotopowym nasuwa przypuszczenie 
stanu sympatykotonii w sercu na Ścianie przed- 
niej mięśnia sercowego, po atropinie zaś stanu 
sympatykotonii tylnej jego ściany. Sympatykoto- 
nia mogłaby być wynikiem stanu tzw. myocardi- 
tis insularis. Kluezem do prawdziwego rozpozna- 
nią jest w tym przypadku krzywa w postaci bige- 
mii ciągłej, w której widzimy dwa rytmy: jeden 
z bodźca nomotopowego, drugi z bodźca hetero- 
topowego. W krzywych bowiem dalszych widzi- 
my raz samoistny rytm miarowy z bodźea hetero- 
topowego, drugi raz już po atropinie rytm miaro- 
wy z bodźea nomotopowego. 

Bodziec heterotopowy przejawia swoją слуп: 
ność wtedy, kiedy mamy przewagę w działaniu 
nerwu błędnego, gdyż po jego porażeniu atropiną 
ustala się rytm miarowy z bodźca nomotopowego. 
Теп elektrokardiograficznie ujęty przypadek do- 
datkowo potwierdza moje dawniejsze poglądy, że 
zaburzenia batmotropowe mają w swoim podłożu 
przede wszystkim zmiany czynnościowe wywołane 
chwiejną równowaga układu wegetatywnego 
z przewagą działania nerwu błędnego na serce, 
atropina zaś przesuwając równowagę wegetatyw- 
ną na korzyść nerwu współczulnego ustala rytm 
nomotopowy. Próba więc atropinowa w tym przy- 
padku zaburzenia rytmu oddala cenne usługi, po- 
zwalając ustalić pochodzenie wegetatywne skur- 
czów dodatkowych, całość zaś sprawy ująć jako 
dystonię wegetatywną z przykrymi subiektywnie 
objawami sercowymi. 


Kazimierz DUX, 
Marian RUSZKARSKI 
i Władysław JASIŃSKI 


Poznań-Gliwice 


Zespół Cushinga w świetle ostatnich postępów 
endokrynologii z przedstawieniem dwóch 
przypadków własnych 


(Z 11 Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii 

Medycznej w Poznaniu. Kierownik: Prof. dr Jan 

Roguski oraz z Państwowego Instytutu Przeciw- 

rakowego w Gliwicach. Dyrektor: dr Stanisław 
Bylina) 


Wstep 
Otyłość ograniczona do tułowia і twarzy, wybit- 
ne rozstępy skórne, owłosienie twarzy typu mę- 


skiego u kobiet, nadciśnienie i przecukrzenie krwi 
orąz zrzeszotnienie kości — oto zespół objawów 


klinicznych, który Cushing w roku 1932 opi. 
sal 1 połączył w przyczynowy związek z zasado- 
chłonnymi gruczolakami przysadki mózgowej, 
znajdewanymj w badaniach pośmiertnych. 

Oro ok e (1935) na materiale 12 przypadków 
zespołu Cushinga stwierdził, że występowanie 
swoistych zmian szklistych w komórkach zasado- 
chłonnych i utrata ziaren przez te komórki jest 
bardziej stałą cechą przysadki mózgowej niż obec- 
ność w niej gruczolaków zasadochłonnych. © r o- 
о К е interpretował opisane przez siebie komórki 
zasadochłonne jako elementy będące w stanie 
wzmożonej czynności wydzielniczej. 

Późniejsze liczne opisy przypadków zespołu 
Cushinga poróżniły zapatrywania autorów, ktć- 
rych podzielić dzisiaj można na trzy obozy: 

1) jedni przytaczają coraz to nowe argumenty 
na korzyść pierwotnych poglądów Cushinga, 
9) inni natomiast — nie znajdując w przysadce 
gruczolaków zasadochłonnych — widzą pierwszą 
przyczynę powstawania zespołu Cushinga w sa- 
moistnej nadczynności dokrewnej gruczolakowo 
zmienionej lub przerosłej kory nadnerczy (M a r a- 
no n, 1939). Kepler i współpracownicy 
(1948), jako zwolennicy tej drugiej teorii uważa- 
ją, że opisane przez Or о о К e'a komórki zasa- 
dochłonne ze zmianami szklistymi są wyrazem 
wtórnych zmian wstecznych przysadki mózgowej, 
a nie wyrazem wzmożonej funkcji, jak podtrzy- 
muje sam С r о о ke jeszcze w 1948 r. 

Za słusznością poglądów pierwszej grupy auto- 
rów przemawiały dodatnie wyniki leczenia pro- 
mieniami Roentgena przysadki mózgowej (О u s- 
hing— 1932, Layani Goutnemr Gas- 
е o u — 1989). Z drugiej jednak strony przedsta- 
wiano przypadki zespołu Cushinga, w których 
operacyjne usunięcie stwierdzonego klinicznie gu- 
za nadnerczy powodowało szybkie 1 wyraźne co- 
fanie się objawów chorobowych (Kepler 
i współpracownicy — 1948). 

3) Trzeci pogląd reprezentują badacze radzieccy 
którzy ze wzgdędu na ścisłe zależności anato- 
miczne i czynnościowe pomiędzy przysadką móz- 
gową a międzymózgowiem rozpatrują te dwie 
okolice jako jednolity układ przysadkowo-mię- 
dzymózgowy. Tak więc szereg zaburzeń endokry- 
nologicznych może mieć pierwotną przyczynę 
w uszkodzeniu bądź urzysadki, bądź międzymóz- 
gowia, bądź też dróg nerwowych, łączących te 
dwa obszary. Icenko (1926) na kilka lat przed 
Cushingiem opisał zespół analogiczny do zespo- 
łu Cushinga*) i na podstawie spostrzeżonych 
zmian zwyrodnieniowych w przysadce i jądrach 
międzymózgowia uważał to schorzenie za „wege- 
tatywny zespół układu międzymózgowo-przysad- 
kowego“. Zajmując podobne stanowisko Sere- 
brennikow (1950) opisał przypadek chorej, 


*) Dlatego Komissarenko (1950) w swym pod- 
ręczniku endokrynologii klinicznej nazywa omawianą 
jednostkę chorobową zespołem Ieenko-Cushinga (К о- 
missarenko W. Р. Wwiedienje w kliniku zabolewa- 
nij żelez wnutrenniej sekrecji. Kijów 1950). - = 
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u której zespół Cushinga rozwinął się w związku 
z perlakiem (cholesteatoma) dna III komory móz- 
gu Podobnej patognezy można by się również do- 
myślać w innych przypadkach znanych z piśmien- 
nietwa (n. p. przypadek opisany w Polsce przez 
Apfelbaumai Chodkowską (1938), gdzie 
pośmiertnie nie znajdowamo gruczelakowych 
zmian ani w przysadce, ani w nadnerczach. 


Patogeneza zespołu Cushinga 


Ostatnie postępy badań chemicznych pozwoliły 
stwierdzić, że w patogenezie zespołu Cushinga za 
sadniczą rolę odgrywają hormony kory nadneć- 
cza, których własności biologiczne tłumaczą więk 
szość objawów zespołu, jak nadciśnienie, prze- 
krzenie krwi, pojawianie się u kobiet niektórych 
cech męskich. Dlatego też przed dalszymi wywo- 
dami wydaje się celowe, choćby krótko scharak- 
teryzować hormony nadnercza pod względem 
czynnościowym oraz przedstawić współzależność 
hormonalną (korelację) między korą nadnerczy 
a przysadką mózgową. 

aHormony kory nadnerczy. 
Z kory nadnerczy wydobyto i określono pod 
względem chemicznym znaczną ilość ciał (okołn 
25) o budowie sterydów, które w zależności od 
działania biologicznego można podzielić na 3 gru- 
py: 

1Hormony przemiany mineral- 
n ej. Głównym przedstawicielem tej grupy jest 
dezoksykortikostero п. Obniża on 
poziom potasu w surowicy krwi j w przestrze- 
niach międzykomórkowych, a podnosi poziom so- 
du i chloru, w związku z czym wpływa wybitnie 
na zatrzymanie wody w tkankach „Brak tego hor- 
monu u zwierząt pozbawionych nadnerczy, a u lu- 
dzi w przypadkach choroby Addisona prowadzi 
do hiperpotasemii i do nadmiernej utraty sodu 
i chlorków z moczem. 

2Hormony przemiany białko- 
wo-węgslowodanowej. Należą tu na- 
stępujące 4 hormony wyizolowane i określone che. 
micznie równocześnie, choć niezależnie od siebie, 
przez Kendalla і Reichsteiną w ro- 
ku 1936: 

1l-dehydrokortikosteron czyli składnik A Ken- 
dalla, 

kortikosteron czyli składnik B Kendalla, 

1-dehydro-17-hydroksykortikosteron czyli skład- 
nik E Kendalla, 17-hydroksykorfikosteron czyli 
składnik Е Kendalla. 

Wszystkie te ciała jako wspólną cechę chemicz- 
ną posiadają grupę wodorotlenową względnie 
tlenową przy 11 węglu jądra steranowego i dla- 
tego określa się je jako ll-oksysterydy. Wpływ 
ich na przemianę materii polega na przeeukrzeniu 
krwi przez zmniejszanie procesów utleniania cu- 
krów we krwi obwodowej, a przede wszystkim 
przez tak zwaną glikoneogenoze, która polego na 
syntezie cukrów kosztem rozpadu białek. Tak więc 
wstrzykiwanie  l-oksysterydów pozbawionym 
nadnerczy i głodującym zwierzętom powoduje 
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u nich zwiększenie się reszty azotowej w moczu 
(ujemny bilans azotowy) oraz odkładanie się gli- 
kogenu w wątrobie. Ta ostatnia własność hormo- 
nów została wyzyskuna dla prób biologicznych, 
mających na celu określenie ilości 1l-oksystery- 
dów w moczu człowieka. Й 4 wymienionych 
ll.oksysterydów najobficiej w prawidłowym nad- 
nerczu występuje składnik E Kendalla 
(Kendall 1942), który w ostatnich latach 
uzyskano w dużych ilościach drogą częściowej 
syntezy і nazwano kortiso ne m (cortison). 
Wyprowadzenie ilościcewych prób biologicznych 
i chemicznych ną ll-oksysterydy pozwoliło stwier- 
dzić, że ilość tych ciał w moczu wielokrotnie 
zwiększa się u chorych na zespół Cushinga. Me- 
todą chromatografii wykazano ostatnio, że w przy- 
padkach zespołu Cushinga z 4 biologicznie czyn- 
nych 1l-oksysterydów najobficiej jest wydzielany 
z moczem składnik F Kendalla czyli 17-hydroksy- 
kortikosteron Mason i Sprague — 
1948). 


3 Hormony płciowe. Należą tu ste- 
rydy, mające wpływ na powstawanie trzeciorzęd- 
nych cech płciowych męskich czyli androgeny 
oraz hormony żeńskie, mianowicie estron i proge- 
steron. Największe znaczenie kliniczne, jeśli cho- 
dzi o patologię kory nadnercza mają androgeny, 
które można oznaczać ilościowo w moczu metodą 
kolorymetryczną dzięki obecności grupy ketono- 
wej przy l7-węglu, stąd ich nazwa 17-ketostery- 
dy. W niektórych przypadkach zespołu Cushinga 
ilość 17-ketosterydów w moczu jest prawidłowa, 
w innych natomiast miernie wzmożona. Wielo- 
krotne zwiększenie ilości 17-ketosterydów w moczu 
przemawia raczej za inną jednostką chorobową, 
mianowicie za tzw. guzem wirylizującyra nadner. 
cza, objawiającym się klinicznie jako pu be r- 
tas praecox, pseudohermaphro- 
ditismus względnievirilismus (zes- 
pół adrenogenitalny Appert'a). Typowe przypad- 
ki tych ostatnich zespołów różnią się wyraźnie 
od typowych przypadków zespołu Cuskinga za- 
równo pod względem klinicznym, anatomopatolo- 
gicznym, jak i pod względem ilości wydalanych 
z moczem 17-ketosterydów. Istnieją jednak posta- 
cie przejściowe między obu zespołami, gdzie róż- 
nicowanie kliniczne i anatomopatogiczne jest nie- 
możliwe. Do takich przejściowych postaci należy 
zaliczyć niewątpliwie przypadek zespołu Cushinga 
opisany przez Keplera i współpracowni- 
ków (1948), w którym stwierdzono w moczu ogrom- 
ną ilość 17-ketosterydów (186 mg/24 godz.) i estro- 
genów (9400 j/24 godz.). 


b Korelacja między przysadką 
mózgową a korą nadnerczy 


Przysadka mózgowa pobudza czynność kory 
nadnerczy za pośrednietwem hormonu kortiko- 
tropowego (AOTH*). Ten pobudzający wpływ 


*) „ACTH“ — rozpowszechniony w piśmiennictwie 
skrót anglosaskiej nazwy dla hormonu kortikotropowego 
„adrenocorticotrophice hormone“. 


sprawdzony w doświadczeniach 
na zwierzętach został ostatnio potwierdzony 
spostrzeżeniami klinicznymi i doświadczeniami 
na człowieku. Z badań Masona i wspólpra- 
cowników (1948) oraz Spragnuea i współpra- 
cowników (1950) wynika, że podawanie ludziom 
dużych dawek (100 mg na dobę) hormonu kortiko- 
tropowego powoduje wybitne zwiększenie się 
w moczu ilości ll-oksysterydów i 17-ketosterydów. 
Z drugiej strony hormony kory nadnerczy hamu- 
ją kortikotropową czynność przysadki mózgowej. 
Na istnienie tego rodzaju zależności u człowieka 
wskazują badania S p r a g u ea i współpra- 
cowników (1950), którzy wykazali, że podawanie 
dużych dawek kortisonu należącego do grupy 
H-oksysterydów prowadzi do wybitnego zmniej- 
szenia się ilości 17-ketosterydów, w moczu, co nie- 
wątpliwie jest wynikiem zahamowania czynności 
kortikotropowej przysadki mózgowej. 

Kepler i współpracownicy (1948), Fo r s- 
ham і współpracownicy (1948) oraz Conn 
i Louis (1950 poza wykazaniem zwiększenia 
się wydzielania 17-ketosterydów w moczu ludzkim 
po podaniu hormonu kortikotropowego (ACTH) 
przytaczają szereg pośrednich argumentów (ba- 
dania nad przemianami sodu, chlorków i potasu), 
że pod wpływem tego hormonu wzrasta również 
w ustroju ilość dezoksykortikosteronu. 

Nadmienić wypada, że F o r s h am i współ- 
pracownicy (1948) podając ACTH w przypadkach 
choroby Addisona nie stwierdzili żadnych obja- 
wów działania tego hormonu, co jest jeszcze je- 
dnym dowodem, że hormon kortikotropowy wy- 
wiera wpływ na metabolizm ustroju ludzkiego za 
pośrednictwem nadnerczy. 

W świetle przytoczonych badań nie ulega wiec 
wątpliwości, że hormon kortikotropowy w ustroju 
ludzkim pobudza nadnercza do wydzielania 


wielokrotnie 


wszystkich znanych hormonów korowych, które 


mają wybitny i wieloraki wpływ na przemianę 
materii człowieka. 


с) Doświadczalne wywołanie 
zespołu Cushinga 


Dla poznania istoty zespołu Cushinga przelo- 
mowe znaczenie zdaje się posiadać obszerna 
i szezegółowa praca Spraguea i współpra- 
cowników (1950) nad działaniem na ustrój czło- 
wieka przewlekle stosowanych dużych dawek 
kortisonu i hormonu kortikotropowego (ACTH) 
podawanych w celu leczenia ostrego gośćca stawo- 
wego. W toku takiego leczenia autorzy mogli spo- 
strzegać pojawienie się większości objawów zespo- 
łu Cushinga, przy czym nie stwierdzono istotnej 
różnicy między efektem fizjologicznym kortisonu 
i hormonu kortikotropowego. 

Tak więc u niektórych chorych z grupy 88 przy- 
padków leczonych tymi hormonami kontury twa- 
rzy uległy zaokrągleniu, u kobiet pojawiło się na 
twarzy owłosienie typu męskiego (hirsutismus) 
i trądzik, dalej obrzęki oraz rozstępy skórne 
i brak miesiączki. Stfierdzono depresję psychicz- 


ną j osłabienie mięśniowe. Jeśli chodzi o przemia- 
nę materii, wykazano zmniejszenie tolerancji na 
węglowodany і ujemny bilans azotowy. Wyraźną 
zwyżke ciśnienia krwi stwierdzono tylko w je- 
dnym przypadku, w którym zdaniem autorów 
chodziło o uprzednie uszkodzenie miąższu nerko- 
wego. Kortison i ACTH zwiększał wydalanie 
ż moczem kreatyny i kwasu moczowego i w nie- 
których przypadkach prowadził do ujemnego bi- 
lansu gospodarki potasowej. 

Badania nad przemianą elektrolitów wykazały, 
że wpływ podawanych hormonów na bilans sodu 
i chlorków był różny, zależny od okresu leczemia. 
Początkowo sód ulegał zatrzymaniu, w związku 
z czym występowały obrzęki, natomiast w później- 
szych okresach dochodziło do zwiększonego wyda- 
lania chlorków i sodu і do znikanią obrzęków. 
W ten sposób, podobnie jak w zespole Cushinga, 
powstawał stan alkalozy hipochloremicznej i hi- 
popotasemicznej W niektórych przypadkach 
stwierdzano nieznacznie zwiększone wydalanie 
wapnia i fosforu z moczem. 

Według omawianej pracy Sp raguea 
i współpracowników u osób leczonych hormonem 
kortikotropowym (ACTH) zwiększała sie w moczu 
ilość Il-oksysterydów, przy czym wzrasta raczej 
ilość czynnika F Kendalla niż czynnika E (korti- 
son). Należy zaznaczyć, że fizjologiczne działanie 
obu tych hormonów jest takie same, U chorych, 
którym podawano kortison, zaledwie mała część 
tego hormonu (około 5% lub nawet mniej) ulegała 
wydaleniu z moczem bądź w postaci niezmienio- 
nej bądź też w postaci 17-ketosterydów lub innych 
hormonów kory nadnerczy. Autorzy omawianej 
pracy stwierdzili ponadto, że przewlekłe podawa- 
nie kortisonu obniża dokrewną funkcję własnych 
nadnerczy osobnika leczonego hormonalnie, co jest 
doświadczalnym odtworzeniem znanego w patolo- 
gii ludzkiej i bardzo kłopotliwego dla chirurgów 
zjawiska niedoczynności prawidlowego nadnercza. 
w przypadkach zespołu Cushinga na tle jedno- 
stronnego gruczolaka nadnercza. 


d „Choroba Cushinga“ 
i zespół Cushinga“ 


Tak więc pokrótce streszczone wyniki badań 
Spraguea i współpracowników i dobitny spo- 
sób (przemawiają ma korzyść poglądu, że bezpo- 
średnią przyczyną większości objawów zespołu 
Cushinga jest wzmożone wydzielanie hormonów 
kory nadnerczy. Pewne znów objawy jak np. nad- 
ciśmienie, które nie wystąpiło u ludzi leczonych 
dużymi dawkami ACTH, kortisonu i czynnika 
Е Kendalla zależą niewątpliwie od zaburzeń w we- 
gotatywnej czynności układu nerwowego, którego 
role patogenetyczną podkreśla Serebrennikow 
(1950). Jeżeli chodzi o mechanizm powstawania 
nadczynności dokrewnej kory nadnerczy, to nale- 
ży wyliczyć trzy zasadnicze możliwości: 

1) Pierwotne zmiany w układzie 
nerwowym a w.szczególności w podwzgórzu 
(hypothalamus) mogą być źródłem patologicznych 
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bodźców nerwowych dla poprzedniego płata przy- 
sądki, która wydzielając w nadmiarze hormon 
kortikotropowy pobudza z kolei korę nadnerczy do 
wydzielania nadmiernej ilości czynnych sterydów. 
Na taki mechanizm zdaje się wskazywać przypa- 
dek opisany przez Serebrennikowa 
(1950), gdzie pierwszą przyczyną choroby był per- 
lak dna trzeciej komory mózgu і gdzie stwierdzono 
gruczolakowaty przerost nadnercza prawego, jak 
wynika z załączonego przez Serebrenni- 
kowa protokołu sekeyjnego. Podobnego mecha- 
nizmu należałoby się poza tym domyślać we wszy- 
stkich opisanych przypadkach zespołu Cushimga, 
w których nie znajdowano zmian anatomicznych 
w przysadce mózgowej i w nadnerczach i które 
So f f e r (1946) określił jako „samoistne“. 

2) Pyserwotna 
kortikotropowa przysadki 
mózgowej w związku z obecnością w niej 
gruczolaka zasadochłonnego (basophilismus pi- 
tuitarius). 

3 Pierwotna nadczynność do- 
krewna kory nadnerczy zwią- 
zana z gruczolakiem kory. 

Niektórzy endokrynolodzy, jak na przykład S e- 
lye w swym klasycznym podręczniku z roku 
1947 podają, że obie wymienione możliwości przed- 
stawiają dwa odrebne zespoły dające się zróżni- 
cować klinicznie bądź jako choroba Cushinga (ba- 
sophilismus pituitarius), bądź jako gruczolak 
nadnercza. Zależnie wiec od umiejscowienia ріег- 
wotnej zmiany chorobowej rozróżnia się w pierw- 
szym przypadku: „chorobę Cushinga“, a „zespół 
Cushinga“ — w drugim. Większość jednak auto- 
rów (Jo res— 194, Maranon — 1939, So f- 
fe r — 1946, i inni) jest zdania, że nadczynność 
kortikotropowa przysadki doprowadza do takiego 


nadczynność: 


samego zespołu objawów, jak nadczynność nad- 
nerczy і że najczęściej w przypadkach zespołu 
Cushinga nie można rozpoznać metodami kliniez- 
nymi umiejscowienia pierwotnej zmiany czynnoś- 
ciowej i anatomicznej w układzie korelacyjnym 
przysadka — nadnercze. 

Kepler і współpracownicy (1948) uważają, 
że kwestia tą mająca duże i decydujące znaczenie 
dla postępowania leczniczego mogłaby być roz- 
strzygniętą przez opracowanie mefody oznaczania 
hormonu kortikotropowego we krwi i w moczu. 
J o r e s (1942) podał wprawdzie taką metodę 
i stwierdził wzmożoną ilość hormonu kortikotro: 
powego w niektórych przypadkach zespołu Cu- 
shinga, uważa jednak, że nie wiadomo, w jakim 
stopniu jego metoda miałaby znaczenie тотро- 
znawcze. Niestety w późniejszych latach, jak wy: 
nika z dostępnego nam piśmiennictwa, nie podję- 
to prób podanych przez J o res a, które mogły- 
ky ułatwić umiejscowienie pierwotnej zmiany 
w zespole Cushinga. 


Przypadki własne 


W II Klinice Chorób Wewnętrznych Akademii 
Medycznej w Poznaniu oraz w Instytucie Prze- 
ciwrakowym w Gliwicach mogliśmy spostrzegać 
2 bardzo typowe przypadki zespołu Cushinga, 
które leczyliśmy z pomyślnymi wynikami na- 
świetlaniami Rtg. przysadki mózgowej. Mogliśmy 
też przebadać oba przypadki pod względem endo- 
krynologicznym przed leczeniem i po uzyskaniu 
poprawy. 

Przypadek I, dotyczy chorej S. M, lat 26, 
która przybyła do Kliniki z powodu ołyłości tu- 
łowia, oszpecających czerwonych rozstępów skór- 
nych w okolicy brzucha, ud j sutków, braku mie- 
siączkowania oraz osłabienia ogólnego. 


Fig. 1. 
Przypadek I. a) zdjęcie przed chorobą z r. 1948. 
b) zdjęcie w czasie choroby z r. 1950. 
Uwagę zwraca różnica w wyglądzie i wyrazłe twarzy 
(Ғаоіеѕ lumaris), 
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Fig. 2. 
Przypadek I. Widoczne rozstępy skórne na brzuchu, 
udach i piersiach. 


Choroba rozpoczęła się w październiku 1947 r. 
zahamowaniem miesiączkowania oraz stopnio- 
wym przyrostem wagi ciała, który wynosił 12 kg 
w porównaniu z okresem przedchorobowym. Mi- 
mo tycia kończyny górne i dolne pozostawały 
szczupłe. Po kilku miesiącach pojawiły się bóle 
głowy, zawroty głowy i nudności. W grudniu 
1948 r. bóle głowy nasiliły się do tego stopnia, że 
nie mogła pracować ani spać i wystąpił stan cięż- 
kiej depresji psychicznej. Z tego powodu była le- 
czona w zakładzie psychiatrycznym, gdzie zast - 
sowano ogółem 80 elektrowstrzasów. Po leczeniu 
tym objawy psychiczne oraz bóle głowy ustąpiły 
zupełnie. Otyłość tułowia zwiększała sie w dal- 
szym ciągu. W tym czasie chora zauważyła poja- 
wianie się licznych czerwonych rozstępów skóry 
na brzuchu i na udach, które w sezonie letnim 
1949 nie pozwoliły jej korzystać z plaży ogólnej. 
Twarz pociągla (owalna) przed chorobą przybrała 
ksztalt ckrągły (porównaj fig. 1) ń stała się czer- 
wona..a na wardze górnej i policzkach pojawił sie 
obfity i gesty meszek. Poza tym żadnych skarg 
nie wymieniła. 

1 miesiączka w 18 roku życia, następne regular- 
ne aż do 1947 r. 

Choroby przebyte: w dzieciństwie usunięcie 
trzeciego migdałka, w 1948 r. kamica nerkowa. 

Badaniem przedmiotowym stwierdzono nastę- 
pujące odchylenia od stanu prawidłowego: skóra 
sucha, łuszcząca się, na twarzy silnie zaczerwie- 
niona wykazuje trądzik, na brzuchu liczne czer- 
жопе rozstępy, z których największe mają 15 cm 
długości i 2—8 em szerokości. Takie rozstępy skór- 
ne poza okolicą brzucha widoczne są па wewyętrz- 


nych powierzchniach ud, w okolicy sutków oraz 
w okolicy fałdów pachowych (fig. 2). Tkanka pod- 
skórna tłuszczowa jest bardzo obfita w obrębie 
tułowia i twarzy, natomiast kończyny górne i dol- 
ne są szczupłe i żywo kontrastują z otyłością tu- 
łowia (fig. 8). Owłosienie w postaci gęstego mesz- 
ku na wardze górnej і na policzkach. 

W czasie 2-tygodniowego pobytu w Klinice cie- 
płota ciałą utrzymywała się w granicach prawi- 
dlowych, tętno było przyspieszone i wahało się 
w granicach 80—95/min. Ciśnienie tętnicze 155/115 
mm Hg. Badanie moczu nie wykazało odchyleń 
cd stanu prawidłowego. Próbą czynmościową 
stwierdzono prawidłowe rozcieńczanie i zagęszcza. 
nie moczu. Hb. 98%, krwinek czerwonych 4,800.000, 
krwinek białych 8.000. 

Przemiana podstawowa: — 30%, po obciążeniu 
białkiem (150 g mięsa) — 22%. Zdjęcie Rtg. klatki 
piersiowej: płuca i serce bez zmian patologicz- 
nych. Zdjęcie Rtg. czaszki wykazało: grzbiet sio- 
dełka tureckiego prawie zupełnie zniszczony. Wi- 
doczna jest tylko jego resztka w postaci drobnego 
trójkątnawego cienia, który wydaje się być prze- 


Fig. 8. 
Przypadek I. Charakterystyczna sylwetka w chorobie 
Cushinga: otyłość w obrębie twarzy i brzucha przy 
szczupłych kończynach. 


sunięty ku tyłowi. Wyrostki pochyłe przednie 
bardzo małe, tylne niewidoczne. Zarysy dna sio- 
delka regularne. 

W lewym talerzu biodrowym powyżej panewki 
stawu biodrowego stwierdza stę rentgenologicz- 
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Кїр. 4. 
Przypadek II. a) zdjęcie przed chorobą z r. 1945 
b) zdjęcie w czasie choroby z r. 1950. 


nie owalne, ogniskowe rozrzedzenie kości i zatar- 
cie rysunku kostnego. Ognisko to o wymiarach 
4x5 em jest otoczone obwódką pasa nadmiernego 
uwapnienia. W środku ogniska przejaśnienia 
znajdują się przegrody kostne o charakterze 
zamian torbielowatych. Brak odczynu okostnej 
przemawia przeciw sprawie zapalnej. 

Badanie okulistyczne, neurologiczne i gineko- 
iogiczne nie wykazało odchyleń od stanu prawi- 
dłowego. 

Cukier we krwi na czczo 106 mgo. Zmiany po- 
ziomu cukru we krwi po doustnym podaniu 50 g 
glukozy: 


0 | 30 в | 90 | 125 | 150 | minut 


106 | 127 | 165 | 173 | 180 | 157 | mgo 


Zawartość wapnia w surowicy krwi 11,65 mg 
т sodu К 35 336 mgo 


Badanie endokrynologiczne: 


gonadotropiny | | 
w moczu | <100 j. m./1 litr 
17-ketosterydy 18, mg/24 godz., 18,2 mg/24 godz. 


(norma około 9 mg/24 godz.) 


1-окѕузіегуау 15.6 j. glikoneogenetycznych/24 
(norma okolo 6 j/24 godz.*) 


Rozmazy z pochwy zawierały skład komórkowy 
charakterystyczny dla fazy luteinowej cyklu mie- 
siączkowego. 


*) Nie dysponując standartem (krystalicznym korti- 
sonem) wyrażaliśmy ilość 11-oksysterydów wydobytych 
z moczu w jednostkach glikoneogenetycznych, tj. ilością 
miligramów glikogenu, który odkłada się w wątrobie 
10 myszy pozbawionych nadnerczy pod wpływem wstrzy- 


kiwanego wyciągu z moczu. Szczegóły — patrz Drews | 


(1950). 
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Przypadek II. dotyczy chorej Ł. S., lat 
28, która przybyła do Instytutu z powodu zaha- 
mowania miesiączkowania, bólów j zawrotów gło- 
wy oraz narastającej otyłości tułowia i twarzy 
z występowaniem owłosienia typu meskiego na 
iwarzy. Choroba zaczęła się przed rokiem. Pra- 
widłowe dotychczas miesiączkowanie uległo za- 
hamowaniu, równocześnie zauważyła przyrost 
wagi ciala j powiększanie się obwodu brzucha. 
W tym czasie z powodu braku miesiączki była 
leczona wstrzykiwaniami syntofoliny, bezskutecz. 
nie. W ciągu 6 miesięcy przybrała na wadze 8 
kg, a otoczenie, jak również sama chora zwróciła 
uwagę na znaczną zmiane w wyglądzie twarzy 
(por. fig. 4), która stała się pełna, zaokrąglona 
i przybrała czerwone zabarwienie, a na wardze 
górnej pojawił się meszek. Do powyższych obja- 
wów przyłączyly się bóle i zawroty głowy. Poza 
tym żadnych skarg nie wymieniła. 

Pierwsza miesiączka w 14 r. życia, następne re- 
gularne aż do czerwca 1949 r. Dwa razy rodziła, 
ostatni poród w 1945 r., dzieci zdrowe. W przeszłoś- 
ci poważnie nie chorowała, 

Badaniem przedmiotowym stwierdzono naste- 
pujące odchylenia od stanu prawidłowego: skóra 
dość sucha, szorstka, silnie czerwona na twarzy, 
w mniejszym stopniu zaczerwieniona na przed- 
ramionach, Widoczne delikatne, ale dość gęste 
owłosienie na wardze górnej, na podbródku j na 
policzkach, Tkanka tłuszczowa podskórna bardzo 
obfita na brzuchu, tułowiu i twarzy (facies luna- 
ris — fig. 4. Kończyny górne j dolne nie wyka- 
zują madmiernego otłuszczenią j w zestawieniu 
z wybitną otyłością tułowia wydają się być tym 
bardziej szczupłe. 

Ciśnienie tętnicze 200120 mm Hg. W czasie 
10-dniowego pobytu w Klinice ciśnienie obniżyło 
sie do 170/120. Przez ten okres czasu eiepłota cia- 


la była prawidłowa, częstość tętna wahała się 
w granicach 80—100 na min. 

Badania dodatkowe: Hb 81% krwinek czerwo- 
nych 4,200.000, krwinek białych 8,400, OB 2/10. 

Badanie moczu nie wykazało odchyleń od stanu 
prawidłowego. Rozcieńczanie i zagęszczanie mo- 
czu jest prawidłowe. 

Podstawowa przemiana materij — 27%, 

Zdjecia Rtg. czaszki: kości sklepienia czaszki 
dość grube. Siodelko tureckie nie powiększone. 
Grzbiet siodełka 1 wyrostki pochyłe tylne znacznie 
odwapnione. 

Zdjęcia kregosłupa: kręgi lędźwiowe wykazują 
odwapnienie nieznacznego stopnia. 

Badanie elektrokardiograficzne: niezupełny le. 
wogram. Uszkodzenie lewej komory mięśnia ser- 
cowego. Niewydolność wieńcowa. 

Badanie okulistyczne, neurologiczne i ginekolo- 
giczne nie wykazało odchyleń od stanu prawidło- 
wego. 


Zawartość wapnia w surowicy krwi: 9,85 11g% 
i sodu * 5 855  mg%o 
Cukier na czczo 125 то. 
Badania endokrynologiczne: 


gonadotropiny w moczu < 50 j. m./1 kitr moczu 


19,86 j. 
24 godz. 


11-oksysterydy 14,7 mg/24 godz. 

Rozmazy z pochwy zawierają skład komórkowy 
charakterystyczny dla fazy luteinowej cyklu mie- 
siączkowego. 

Zestawienie i omówienie 
odchyleń od normy 

Odchylenia od stanu prawidłowego w obu przy- 
padkach były bardzo charakterystyczne і nie bu- 
dziły żadnych wątpliwości co do rozpoznania ze- 
społu Cushinga. W obu przypadkach otyłość była 
ograniczona do tułowia i twarzy z charaktery- 
stycznymi zmianami skóry, jak szorstkość і za- 
czerwienienie skóry twarzy oraz owłosienie typu 
męskiego. Ponadto w przypadku pierwszym zwra- 
cały uwagę wybitne, świeże rozstepy skórne. 
W obu przypadkach stwierdzono nadciśnienie, 
oraz podniesienie krzywej glikemicznej po obar- 
czenilu 50 g glukozy. W moczu stwierdzono wy- 
raźne zwiększenie się ilości ll-oksysterydów i 17- 
ketosterydów, W obu przypadkach brak miesiącz.- 
kowania od szeregu miesięcy był majprawdopo- 
dobniej wynikiem równoczesnego nadmiaru estro- 
genów i progesteronu, jak za tym przemawiały 
obrazy rozmazów pochwowych, które odpowiadały 
fazie luteimowej cyklu miesiączkowego. 

Odwapnienie kości stwierdzone w obu przypad- 
kach jest znacznie wybitniejsze w pierwszym 
(zmiana ogniskowa w talerzu biodrowym), w któ- 
rym wystąpiła kamica nerkowa. Taki zespół obja- 
wów przypomina przypadki nadczynności przy- 
tarczyc, w których odwapnienie kości prowadzi 
do przewapnienia krwi i odkładania się soli wap- 
nia w niefizjologicznych miejscach, najcześciej 
w miedniczkach nenkowych w postaci kamieni. 


17-ketosterydy glikoneogenet. 


W obu przypadkach przemiana materii była 
wyraźnie obniżona. 

W obu przypadkach występowały bóle głowy 
i przygnębienie, które w przypadku pierwszym 
wymagało leczenia psychiatrycznego. Wydaje się, 
że dolegliwości tego rodzaju można tłumaczyć tak 
samo, jak w stanach hiperestrogenizmu („prae- 
menstrual tension” ), tzn. zaburzeniami w gospo- 
darce wody na skutek zatrzymywania nadmiaru 
sodu i mianowicie miejscowymi obrzękami w орге. 
bie opon układu nerwowego centralnego. Objawy 
takie mogą być wynikiem nadmiernego wydzie- 
lania dezoksykortykosteronu j estrogenów. 

Pozostaje do dyskusji sprawa umiejscowienia 
pierwotnej zmiany chorobowej w układzie przy- 
sadkowo-nadnerczowym. W obu przypadkach bra- 
kowało rentgenologicznych objawów guza nadner- 
cza Za guzem przysadki przemawiały w pierwszym 
przypadku wyraźne zmiany rentgenowskie w obrę- 
bie siodełka tureckiego. Zmiany rentgenowskie 
w obrebie siodełka w przypadku drugim były 
zbyt subtelne, aby uzasadnić także tutaj rozpozna. 
nie guza przysadkowego. Za takim jednak rozpo- 
znaniem w obu naszych przypadkach zdawały się 
przemawiać niżej wyliczone objawy, które nie 
występują stale w zespole Cushinga, a których 
obecność według naszego mniemania przemawia 
za umiejscowieniem pierwotnej zmiany chorobo- 
wej w przysadce mózgowej: 

a) obniżona przemiana materii, będąc wyra- 
zem niedoczynności tarczycy zdarza się w przy- 
padkach guzów przysadkowych, które powodują 
niedobór hormonu tyreotropowego; 

b) jeżeli obok wzmożonej ilości 11-окѕуѕёегу бу 
w moczu (co jest regułą w zespole Cushing1) 
zwiększa się równocześnie ilość 17-ketosterydów, 
zdaje się to przemawiać za pobudzeniem kory nad- 
nercza przez hormon kortikotropowy przysadki, 
a tym samym za obeenością gruczolaka przysad- 
kowego. Doświadczenią bowiem z wstrzykiwaniem 
dużych dawek ACTH ludziom wskazują, że hor- 
mon kortikotropowy pobudza nadnercza do wy- 
dzielania wszystkich hormonów kory, 

©) za guzem przysadki przemawiają rychłe і po- 
myślne wyniki lecznicze uzyskane w obu maszych 
przypadkach przez napromienianie rtg.przysadki 
mózgowej, о czym mowa niżej. 

Leczenie zespołu (choroby) 
Cushinga 


W piśmiennictwie podawano różne metody le- 
czenia choroby Cushinga, które zestawił i omó- 
wił Sos m an (1949. Jako najbardziej celowe, 
tzn. dające najtrwalsze i najpewniejsze wyniki 
lecznicze warto przytoczyć następujące postępo- 
wanie: 

1) usuwanie chirurgiczne gruczolaka nadnerczy 
w przypadkach stwierdzenia jednostronnego gu- 
za nadnerczy „będącego przyczyną „zespołu“ Cu- 
shinga; 

2) przy rozpoznaniu pierwotnej zmiany w przy- 
sadce mózgowej, a więc w przypadkach „choroby“ 
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Cushinga naświetla się okolicę przysadki promie- 
niami Roentgena. 

S o s m a п (1949) zestawił z piśmiennictwa 42 
przypadki choroby Cushinga, w których napro- 
mieniano okolice przysadki mózgowej. Z zesta- 
wienia tego wynika, że niestety nie ustalono do- 
tychczas nawet najbardziej ogólnej metody postę- 
powania promienioleczniczego. Najniższa ze sto- 
sowanych dawek w 9 przypadkach, które autor 
określa jako „prawie wyleczone* wynosiła 450 r 
na 8 pola największa 6.000 r (brak bliższych szcze- 
gółów). Podobne rozbieżności w dawkowaniu wy- 
kazują również przypadki opisane przez innych 


autorów, przy czym uderza bardzo częsty brak 
jakichkolwiek szczegółów со do stosowanej dawki 
promieni, poza ogólną ilością jednostek r, co unie- 
możli wila wyrobienie sobie sądu o technice napro- 
mieniania na podstawie piśmiennictwa. 

Brak ustalonych i wypróbowanych dawek pro. 
mienioleczniczych w przypadkach choroby Cushin- 
ga wymaga dużej ostrożności j roztropności przy 
leczeniu promieniami Roentgena, ponieważ nad- 
mierne naświetlanie grozi całkowitym zniszcze- 
niem przysadki і wywołaniem wszystkich ciężkich 
następstw choroby Simmondsa. Konieczna jest 
więc systematyczna kontrola kliniczna i bioche- 


Tabl. I. 


Przypadek II:: Przedmiotowe i podmiotowe zmiany w wyniku napromieniania przysadki. 


Leczenie Иш 17-ket Ciśnienie Waga 
Data (dawka/ i M H { F EOB krwi w ciała Miesiączka Spostrzeżenia 
guz) jedn. gli- | ster w mg.| mm Hg. w BE 
koneogen 
RBA WO ы Ma | _ "0 м PORE 
14. IV. = 19,86 14,7 200/120 11 Bi * 
15. IV. | początek І 
20. ТУ. 892 т. 
By, ШАД, 194/180 
26. ТУ. 812 r 
27. IV. 10,45 5,7 Skóra twarzy silnie się 
łuszczy; przez tydzień 
świąd skóry calego 
ciała. Оа tego czasu 
skóra twarzy różowa, 
miękka, delikatna. 
Aa y obfita, bolesna, Poczucie lepsze, ustą- 
30. IV. trwająca 3 dni piły bóle głowy. 
= CE brzucha stała 
бту: 1232 r 8,36 6,3 160/120 72,2 | miki у ои 
(koniec) 
8. V. | 1500 r 
19. V 10,45 
średnio obfita, 
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12. VI. 8,20 
18. VI. 7,00 
16. VI. 7,50 / 
x і М średnio aa, 7 
28. VI. trwająca 2 dni 
30. VI. 11,10 
6. VII 13,03 10,1 
ке: > а, ПА А í Skóra brzucha wiotka, 
7. УП 155/105 70,0 pomarszczona, wyka- 
zuje zanik uprzednio 
obfitej tkanki  tłusz- 
czowej. 


miczna chorego w okresie napromieniania (mie- 
rzenie ciśnienia krwi, badanie tolerancji na gluko- 
ze, oznaczanie ll-oksysterydów і 17-ketosterydów 
itp). Dawka promieni powinna być określona ja- 
ko „dawka na guz“, w przypadku natomiast nie- 
możności obliczenia tej dawki, należy podać war- 
stwe zaniku połówkowego stosowanego promie- 
niowania (lub conajmniej napięcie szczytowe 
i filtr), wielkość pól i ich umiejscow'enie oraz 
odległość od skóry do przysadki w promieniu 
środkowym. Takie postępowanie jest jedynym 
sposobem umożliwiającym porównanie zastosowa- 
nych dawek promieni. 


Oba przypadki nie były napromieniane jedna- 
kowo, gdyż ze względów techniczaych nie imogliś- 
my osobiście naświetlać przypadku pierwszego. 
Przypadek ten otrzymał 3 serie naświetlań ро 
1:000 r na pole. Każda seria sładadała się z 10 na- 
świetlań, stosowanych w odstępach tygodniowych 
po 100 r na pole (na przemian тах na lewe i raz 
na prawe pole skroniowe). Przypadek aurugi na- 
świetlano z dwóch pól skroni>wych o wymiarach 
4 X 4 em. Dawka dzienna wynosiła 84 r na goz 
(300 r na 1 pole dziennie). Warstwa zaniku połów- 
kowego 1,43 mm Cu (200 kV, filtr 0,25 mm Sn + 0,2 
mm Cu + 10 mm Al). Dawka procentowa w głębi 
98%. Naświetlania trwały od 15 kwietnia do 8 ma- 
ja codziennie z wyjątkiem świąt, tzn. w sumie 18 
naświetlań. Dawka eałkowita na guz wynosi 1,500 
r, a na skórę każdego z pól 2.650 i 3.008 r. 
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Wykres 1. 
Przypadek II. Zmiany w przebiegu krzywych cukru 
we krwi po obciążeniu doustnym 50 g glukozy przed 
rozpoczęciem leczenia (17. III. 50), w czasie leczenia 
(8. V.) i po skończeniu leczenia (14. УТ.) 


Wyniki leezniecze 

Jeszcze podczas napromieniania w obu przypad- 
kach wystąpiła poprawa poczucia, zmniejszyły 
się bóle głowy i w pierwszym przypadku w 24 
dni po rozpoczęciu leczenia, a w drugim przypad- 
ku w 10 dni po rozpoczęciu leczenia wystąpiła 
miesiączka trwająca 3 dni, bolesna, średnio obfi- 
ta. W przypadku drugim mieliśmy możność kon- 
trolować wyniki lecznicze dodatkowymi badania- 
mi, które zestawiono na tablicy I i na wykresie 1. 

Jak wynika z tablicy I і wykresu 1 poprawie 
poczucia chorej towarzyszyły równolegle zmiany 
przedmiotowe: ciśnienie krwi obniżyło się, ilość 
cukru we krwi na czczo zmniejszyła się i stopnio- 
wo wzrastala tolerancja na glukozę (wykres 1), 
podawaną doustnie. Jeżeli chodzi о Il-oksysterydy 
i lf-ketosterydy, to obie te grupy hormonów nad. 
nerczowych zmniejszyły się wyraźnie pod wzgle- 
dem ilościowym, nie osiągnęły jednak ostatecznie 
normy, a nawet ostatnie pomiary wykazują ten- 
dencję zwyżkową. Jeżeli by taka tendencja zna- 
lazła potwierdzenie w późniejszych badaniach, na. 
leżalo by, jak się zdaje, przystąpić do dalszego na. 
świetlania przysadki, nie czekając na pogorszenie 
się innych objawów, jak zahamowanie cyklu mie- 
siączkowego, przecukrzenie krwi i wzrost ciśnienia 
tętniczego. Waga ciała nie uległa większemu spad- 
kowi po naświetlaniu przysadki, wystąpiły jednak 
w obu przypadkach charakterystyczne zmiany 
skórne w okolicach dotkniętych otyłością. W przy- 
padku pierwszym mianowicie (badano w 3 miesią- 
ce po leczeniu) twarz stała się bardziej pociągla, 
a skóra policzków bardziej delikatna i mniej za- 
czerwieniona niż przed leczeniem. Skóra na brzu- 
chu stała się bardziej wiotka, ujęta w fald łatwo 
się marszczyła, a poprzednio żywo czerwone roz- 
stepy skórne uległy wyraźnemu zblednięciu (ze- 
starzenie się) szczególniej od obwodu, przez co 
stały się węższe. W przypadku drugim (badano 
w 2 miesiące po leczeniu) zanik tkanki tłuszczowej 
powłok brzucha był tak wielki, że powłoki pov 
przednio twarde i napięte stały sie bardzo wiot- 
kie, pomarszczone i luźno zwisały w fałdach. 
W przypadku tym skóra twarzy po okresie obfite- 
go złuszczenia się (w 2 tygodnie po rozpoczęciu 
leczenia) ulegla zblednięciu і wydelikaceniu. Me- 
szek na policzkach znikł, natomiast utrzymał się 
bez zmian na wardze górnej. 

Wydaje się, że opisane zmiany skórne w wyniku 
napromieniania przysadki zasługują na szczególne 
podkreślenie, gdyż dotyczą one tych właśnie oko- 
lie, które w chorobie Cushinga ulegają wybiórcze- 
mu otłuszczeniu. 


Wnioski 


Wyraźna poprawa po naświetlaniu przysadki 
mózgowej w obu przedstawionych przypadkach 
choroby Cushinga przemawia za tym, że przy- 
sadka mózgowa była pierwotnym siedliskiem spra- 
wy chorobowej. Należy przypuścić mianowicie, 
że gruczolak zasadochłonny przysadki wydzie- 
lając obficie hormon kortikotropowy powodował 
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nadmierne wydzielanie hormonów kory nadner- 
czy, będących bezpośrednią przyczyną objawów 
choroby Cushinga Zmniejszona na skutek napro- 
mieniania produkcja hormonu kortikotropowego 
doprowadziła automatycznie do spadku poziomu 
hormonów kory nadnerczy, со częściowo można. 
było wykazać w sposób bezpośredni, oznaczające 
w moczu zawartość ll-oksysterydów і 17-ketoste- 
rydów, a w dużej mierze wynikało to z ustępo- 
wania poszczególnych objawów, charakterystycz- 
nych dla nadmiaru hormonów nadnerczowych. 
Tak więc spadek eukru we krwi i zwiększona 
tolerancja na cukry oraz zanik tłuszczu w obrębie 
brzucha przemawia za zniżką 1l-oksysterydów 
w ustroju. Obniżenie ciśnienia krwi i ustąpienie 
bólów głowy przemawia za zniżką dezoksykorty- 
kosteronu. Wystąpienie miesiączki przemawia za 
spadkiem estrogenów.i progesteronu. 

Oba przedstawione przypadki są przykładami 
choroby Cushinga, w której pierwotną sprawą jest 
schorzenie przysadki mózgowej, najprawdopodob- 
niej gruczolak zasadochłonny. Nie wyłącza to па-- 
turalnie możliwości istnienia przypadków zespołu 
Cushinga, w których pierwotną sprawą jest cho- 
robowa zmiana w podwzgórzu względnie gruezo- 
lak kory. Naświetlanie przysadki mózgowej oprócz 
znaczenia leczniczego w chorobie Cushinga może 
mieć ważne znaczenie rozpoznawcze (różnicujące) 
dla umiejscowienia pierwotnej zmiany chorobowej 
w układze korelacyjnym przysadka — nadner: 
cze. 
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В. GIĘDOSZ i A. GRZEGORZEK Kraków 


O wpływie tzw. nieswoistego bodźeowego 
działania terpentyny na jajniki 


(Z Oddziału 1 С Państw. Szpitala św. Łazarza i z Za- 
kładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej U. J.). 
W poszukiwaniu etiopatogenezy ustania mie- 

siączki w durze brzusznym zwróciliśmy uwagę na 

białko obce oraz ma białko zmienione własne. 

Wstrzykiwaliśmy więc zwierzętom mleko, kazei- 

nę, pepton, a także zespół antygenowy (odpowied- 

nik propidony). a następnie zastosowaliśmy ter- 
pentynę w celu spowodowania ropnia, wiec rozpa: 
du własnego białka tkankowego. Nie mówimy tu 
narazie o gorączce ewentualnie wywoływanej sto- 
sowaniami dotąd przez nas ciałami, gdyż sprawa 
wpływu tego procesu patologicznego na jajniki 
jest w toku opracowywania. Tylko mimochodem 
wspomnieć możemy, że ani propidon ani prepa- 
rat siarkowy, działający silnie gorączko-twórczo 

u ludzi nie dawał w jajnikach zwierząt takich 

zmian jakie mogliśmy spostrzegać ро ciałach 

białkowych oraz obecnie ро terpentynie. 

O oddziaływaniu jajników przy tzw. nieswoi 
stym bodźcowym działaniu terpentyny (olejku 
terpentynowego) dotąd nie wspominano. 

Dla przekonania się zatem o wpływie tegoż na 
jajniki podawaliśmy terpentynę lub olejek terpen- 
tynowy w ilości 0,02—0,04 ml podskórnie myszkom 
białym co 3. dzień. Łącznie wstrzyknięto w pierw- 
szej grupie doświadczeń terpentynę 4 razy. W па: 
stępnej grupie doświadczeń wstrzykiwano mysz: 


Jajniki białej myszki. Widocznych 6 ciałek białych 


kom białym podskórnie przygotowany przez nas 
w Zakładzie ol. thereb. reetifacatum (frakcja z de- 
stylacjj terpentyny handlowej, przechodząca 
w ciepłocie 1551629). Tak przygotowany olejek 


terpentynowy wstrzykiwano 4-krotnie со 8. dzień 
(a 0,05, 0,05, 0,1 li 01 ml). W tej grupie zwierzęta 
znosiły wstrzykiwania dobrze, podczas gdy po- 
przednio (po terpentymie handlowej) bardzo często 
padały. W miejscu wstrzyknięć występowała po 
terpentynie dość rozległa martwica tkanki. Po- 
dobnie po olejku terpentynowym już po pierw- 
szym wstrzyknięciu stwierdzało się naciek w tkan- 
ce podskórnej w miejscu wstrzyknięcia i wkrótee 
potem w tym miejscu martwicę. W 24 h po ostat- 
nim wstrzyknięciu terpentyny a w 48 h po ostat- 
nim wstrzyknięciu olejku tenpentynowego zwie- 
rzęta zabijano eterem. Pobrane do badania jajni: 
ki utrwalano w alkoholu-formolu zatapiano w pa- 
rafinie a skrawki grubości + 5 mi barwiono he- 
matoksyliną-eozyną. 

Zwierzęta we wszystkich grupach pozostawały 
w jednakowych, odpowiednio korzystnych warun 
kach (ciepłota pomieszczenia, światło, czystość) 
i były żywione pod względem jakościowym j iloś: 
ciowym zupełnie wystarczająco. 

Już makroskopowo przy sekcji zwierząt można 
było czasem stwierdzić pewne zmiany, jako to 
macicę grubą, siną, duże jajniki a w nich tu i ów- 
dzie ciałka żółte- 

W obrazie histologicznym jajników niema! 
wszystkich zwierząt stwierdziliśmy ciałka żółte 
w dużej liczbie (ryc. 1) albo duże nieliczne, ale 
zajmujące prawie w całości miąższ jajnika. U nie- 
których tylko myszek spostrzegaliśmy brak lutei- 
nizacji a liczne pęcherzyki jajnikowe. 

Jak widać z naszych doświadezeń, po wstrzy- 
kiwaniu białym myszkom terpentyny lub olejku 
terpentynowego stwierdzano wyraźne działanie 


gonadtropowe, wyrażające się wystąpieniem 
w jajnikach — niemal wszystkich użytych do 
doświadczeń zwierząt — ciałek żółtych, obejmu- 


jących nieraz prawie w całości jajniki. 

Wynik tych doświadczeń tłumaczyć może nale- 
zalo by nie bodźcowym nieswoistym działaniem 
olejku terpentynowego sensu stricto, ale działa- 
niem białka czy ciał białkowych, pochodzących 
z rozpadu własnej tkanki. Na to wskazywałyby 
nasze poprzednie doświadczenia. 


B. GIĘDOSZ i J. GUZEK Kraków 


Wpływ amidu kwasu nikotynowego na jajnika 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej Akade- 
mii Medycznej w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr med. Bronisław Giędosz). 

Nie będziśmy tu przytaczali danych z piśmien- 
nictwa oraz własnych spostrzeżeń o znaczeniu 
witamin dla etanu jajników. Uczyniliśmy to na 
innym miejscu. 

Wpływ badanej obecnie przez nas witaminy na 
obraz jajników jest — o ile nam wiadomo z do- 
stępnego nam piśmiennictwa — nie omawiany. 

Z tego powodu w niniejszych doświadczeniach 
zastosowaliśmy u świnek morskich wagi od 200 do 
250 g amid nikotynowy w dawce a 50 mg przez 
vkres 10 dni dojelitowo. Zwierzęta pozostawały 


przy tym na prawidłowym pożywieniu i w warun- 
kach odpowiednich, jeśli chodzi o pomieszczenie, 
światło i ciepłotę. W 1—9 dni po ostatnim podaniu 
amidu kwasu nikotynowego pobieraliśmy jajniki 
do badania histologicznego. Po utrwaleniu w alko- 
holu-formolu i zabarwieniu skrawków hematok- 
syliną i eozyną stwierdzaliśmy w badanych jaj- 
nikach często pobudzenie czynności jajników. Wy- 
rażało się to u pewnej liczby zwierząt występowa 
niem przekrwienia oraz ciałek żółtych. W innych 
preparatach można było stwierdzić powiększenie 
pęcherzyków Graafa do rozmiarów bardzo dużych 
tak, że nieraz eały jajnik zajmowały torbielowato 
rozdęte pęcherzyki. Z doświadczeń tych wymika, 
że amid kwasu nikotynowego wywiera silniejszy 
wpływ na jajniki, jeżeli porównamy nasze po- 
przednie doświadczenia z innymi witaminami. 


J. GUZEK Kraków 


W sprawie próby ciążowej tzw. sprawdzianu 
przekrwienia jajników 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medycznej w Krakowie. Kierownik: 
Prof, dr med. Bronisław Giędosz) 

Obok znanych ; używanych w praktyce klinicz- 
nej sposobów biologicznego rozpoznawania ciąży 
(odczyn Aschheima-Zondeka, Friedmanna-Schnei- 
dera, Papanicclaou), ostatnio znajdują zastosowa- 
nie próby, których dodatnią stroną ma być wię- 
ksza ich wartość praktyczna to jest mają być szyb- 
sze i tańsze i mają dawać przy tym pewne wyniki. 
Szapiro і Zwarenstein wykorzystali 
do celów praktycznych stwierdzomy przez Ho g- 
ben a fakt е po wstrzyknięciu samicy Xeno- 
pus laevis hormonu przedniej części przysadki 
mózgowej następuje składanie jajeczek. Ро 
wstrzyknięciu żabie moczu kobiety ciężarnej ten 

sam efekt występuje już po 6—18 godzinach. 

Marnini opracował sposób rozpoznawania 
ciąży, przy którym używa samców Bufo arena- 
rum. Polega om na pojawieniu się plemników 
w moczu żaby po wstrzyknięciu jej moczu ciężar: 
nej. Do warunków europejskich próbę tę przysto- 
sowali Biernacka i Pigoń, używając 
samców Rana esculenta. Odczyn ten wykonywano 
też na gatunku Rana catesbeina (S h a w, S a n- 
doral). Podobną reakcję opisali Servan- 
tie i Chabou x, używając Bufo bufo i Rana 
esculenta. a uwzględniali poza pojawieniem się 
plemników w moczu żab także zmiany w obrazie 
histologicznym jądra. Aschheim użył niedoj- 
rzalych samic szczura wagi 25—85 g; w tej próbie 
(po 72—96 godzinach od wstrzyknięcia moczn ko- 
biety podejrzanej o ciążę) stwierdza się występo- 
wanie w rozmązie pochwowym komórek zrogowa- 
ciałych. 

Ostatnio opisano (A 1 b e r t) próbę ciążową, 
wykonywaną na dziewiczych samicach szczura, 
u których po 4 godzinach od wstrzykmięcia pod- 
skórnie moczu kobiety podejrzanej o ciążę bada 
sie makroskopowo jajniki. W wypadku reakcji 


817 


ujemnej jajniki mają być zabarwione blado-żółta- 
wo lub łososiowo-różowo, a o reakcji dodatniej 
świadczy przekrwienie jajników (różowe lub czer- 
wone). Próbę przeprowadza się nà 3—4 zwierze- 
tach, co świadczy, że autor przyjmuje możliwość 
wyników błednych. Próba ta ma wypadać dodat- 
nio przy 1000 j, mn.hormonów gonadcotropowych 
(dczyn Friedmanna wymaga około 500 jedn.). 

Fried wykonuje ten sam odczyn, ale poslu- 
guje się nieco odmienną techniką: 2 ml moczu 
wstrzykuje młodej samicy szczura nie podskór- 
nie, lecz dootrzewnowo, po 1 ml w prawą i lewą 
okolicę podbrzusza. Jajniki bada się juź po 2 go- 
dzinach uwzględniając gołym okiem ich prze- 
krwienie, przy czym wystarczy przekrwienie je- 
dnego tylko jajnika: Wyniki dodatnie, zgodne 
z rzeczywistością, otrzymał F r i е а w 96,8% 
(równolegle wykonywany odczyn Friedmanna dal 
tylko 95,80/0). 

Ze względu na prostote dopiero со opisanej 
próby і z uwagi па szybkie otrzymywanie wyni- 
ków postanowiliśmy próbę tę skontrolować. Ba- 
dania przeprowadziliśmy na samicach szczura wa: 
gi około 180—200 g i 20—44 g, którym wstrzyki- 
wano podskórnie po 2 ml moczu; po 4—8 godzi- 
nach od chwili wstrzyknięcia zabijano je i ba- 
dano makroskopowo jajniki. Wynik próby oce- 
niano w sposób następujący: 

jajniki nieprzekrwione (wynik ujemny): — , 

jajnikii lekko przekrwione (wynik wątpliwy): =Œ , 

jajniki miernie przekrwione lub jeden tylko 
dość silnie przekrwiony (wynik wątpliwy): + 

jajniki dość silne przekrwione (wynik dodat- 
e a 

jajniki silnie przekrwione 
dodatni): ++ . 

I. W pierwszej grupie naszych doświadczeń uży: 
liśmy 19 szczurów, wagi około 180—200 g. 

a) Nr 1—19: otrzymały podskórnie po 2 ml mo- 
czu kobiety ciężarnej (aktywność biologiczną mo: 
czu stwierdzono na samicach królika za pomocą 
próby Friedmanna); 


(wynik wybitnie 


b) Nr 18—14: otrzymały podskórnie ро 2 ml mo: 
czu zdrowego mężczyzny; 

©) Nr 15: otrzymała podskórnie 100 jedn. szezu- 
rzych prolanów (l j. szezurza odpowiadała 16 
gamma prolanów nieoczyszczonych, otrzymanych 
z moczu ciężarnej). 

а) Nr 16--19: kontrola czysta. 

Po czterech godzinach zwierzeta zabito j dokład- 


nie obejrzano jajniki. Otrzymano nastepujące 
wyniki: 
а) Nr 1—12: odczyn wybitnie dodatni (++) 


u dwu zwierząt, 

odczyn dodatni (+) u sześciu zwierząt, 

odczyn wątpliwy (+) u trzech zwierząt, 

odczyn wątpliwy (+=) u jednego zwierzecia. 

b) Nr 13—14: odczyn dodatni (+) w jednym 
przypadku, odczyn ujemny (—) w jednym przy- 
padku. 
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с) Nr 15: odczyn dodatni (--): 

а) Nr 16—19. wynik wątpliwy (=) w dwu przy- 
padkach, 

wynik ujemny (—) w dwu przypadkach. 

П. W drugiej grupie doświadczeń użyliśmy sie- 
dmiu szezurów wagi 20—84 kg. 

a) Nr 20—24: otrzymały po 2 ml moczu kobiety 
ciężarnej, jak wyżej. 

b) Nr 25—26: kontrola czysta. 

Po czterech godzinach zwierzęta zabito i zbada- 
no makroskopowo jajniki. 

Wyniki w tej grupie przedstawiały się nastę- 
pująco: 

a) Nr 20—94: wynik wątpliwy (+) w jednym 
przypadku, 

wynik ujemny (— w czterech przypadkach. 

b) Nr 25—96: wynik ujemny (—). 

III. W trzeciej grupie naszych doświadczeń uży: 
liśmy 14 szczurów wagi 91—44 р. 

a) Nr 27—87: otrzymały po 2 ml moczu kobiety 
ciężarnej, jak wyżej. 

b) Nr 88—40. kontrola czysta. 

Zwierzęta zabito po ośmiu godzinach. Wynik 
badanią jajników przedstawiał się następująco: 

а) Nr 27—3/: wynik dodatni (+) w dwu przy- 
padkach, 

wynik wątpliwy (+) w czterech przypadkach, 

wynik ujemny (—) w pięciu przypadkach. 

b) Nr 38—40: wynik ujemny (—). 

Jak zatem wynika z naszych spostrzeżeń poczy” 
nionych na 40 szczurach, nie może badana próba 
być miarodajna. Ujemną cechą reakcji, jak wy- 
nika z powyższych doświadczeń, jest jej duża nie- 
dokładność. Uderza wysoka liczba ujemnych wy- 
ników, nawet po przedłużeniu czasu próby do 
ośmiu godzin. Wyniki nasze nie pozwalają uznać 
tę reakcję za przydatną do celów klinicznych. Po- 
nadto odczyn dodatni, otrzymany po moczu zdro 
wego mężczyzny przemawiać może za pewną nie- 
swoistością reakcji: 

Fried zwrócił dopiero ostatnio (1949) uwagę 
na szereg czynników (pH moczu j inne), które 
wpływają na wyniki tej reakcji. 
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Franciszek Venulet Łódź 


Kilka uwag w sprawie „Patologii Ogólnej“ 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej Akad. Medycz. 
w Łodzi) 

Nikt chyba nie zaprzeczy, że nazwa „Patologia 
Ogólna* przeżyła się, nie oddaje опа bowiem isto- 
ty przedmiotu, jaki reprezentuje. Oficjalnie figu- 
сиўе ona po dzień dzisiejszy. Tym niemniej od 
chwili ukazania się „Fizjopatologii Ogólnej“ moi 
słuchacze spontanicznie wpisują do protokołów 
egzaminacyjnych ten wyraz zamiast nazwy urzę- 
dowej. Czy jest to wyraz właściwy? Spotkałem się 
z spoglądem, że łączenie dwóch wyrazów w jeden 
jest niezgodne z duchem języka polskiego, przeto 
nazwa „Fizjologia Patologiczna* jest nazwą właś- 
ciwszą. Zgadzając się zasadniczo z zastrzeżeniem 
pierwszym, muszę jednak zaznaczyć, iż odnosi się 
ono głównie do wyrazów polskich. W danym przy- 
padku mamy zaś do czynienia z dwoma wyrazami 
pochodzenia greckiego, Podobnych połączeń ogól- 
nie używanych znamy całe szereg. Wymienię cho- 
ciażby histopatologię i neurochirurgię. 

Wyraz „Fizjopatologia, ogólnie przyjęty na za- 
chodzie bynajmniej nie razi ucha polskiego czy- 
telnika, jak zresztą również wyraz „Patofizjolog.a* 
używany w Związku Radzieckim. Różnica polega 
chyba tylko na tym, że w jednym przypadku kła- 
dziemy większy nacisk na słowie patologia, w dru- 
gim — na słowie fizjologia. Różnice te są jednak 
nieistotne. 

Nie pozostawiając nie do życzenia pod względem 
fonetycznym, wyraz „Fizjopatologia* łatwiej się 
wymawia niż dwa dość długie wyrazy „Fizjologia 
Patologiczna”. Poza tym posiada on jeszcze inną 
zaletę. Dopóki wyrazy „fizjologia, fizjologiczny” 
są symbolami zjawisk prawidłowych, stale mówi 
się przecież „w warunkach fizjologicznych“ w prze- 
ciwstawieniu do „warunków patologicznych" — 
nazwa „Fizjologia. Patologiczna*, pomimo iż od 
dawna uzyskała prawo obywatelstwa, sprawia 
wrażenie jakiegoś contradictio іп adjecto. Skoja- 
rzenie obu tych pojęć w wyrazie „Fizjopatologia* 
wydaje się mniej przeciwstawnym j lepszym na- 
wiązaniem patologii do fizjologii. Tym zdawało 
by się błahym sprawom nie poświeciłbym tyle 
uwagi, gdyby nie ta okoliczność, że należy się 
spodziewać przemianowania naszej katedry. 

Fizjopatologia obejmuje zarówno zagadnienia 
bardziej ogólne (cześć ogólna), jak і dotyczące 
przede wszystkim poszczególnych narządów (cześć 
szczegółowa czyli organopatologia). Książka pt. 


musi zawierać całość materiału czyli obie części, 
w przeciwnym bowiem wypadku wprowadza czy- 
telnika w błąd. 


Aczkolwiek fizjopatologia jest jednym z podsta- 
wowych przedmiotów na Wydziale Lekarskim, 
sprawa, jakie zagadnienia powinna obejmować, 
wciąż jeszcze nie jest całkowicie rozwiązana. Po 
głębszym namyśle doszedłem do wniosku, iż spra- 
wy takie, jak prawa dziedziczności oraz nauka 
o nowotworach bezpośrednio związane z katedra- 
mi biologii i anatomii patologicznej, nie powinny 
figurować w programie fizjopatologii. Poza tym 
wyodrębnienie patologij komórki w oddzielny roz- 
dział stwarza niejako wrażenie wyodrębnienia jej 
z całości ustroju. Zagadnienie to należało by raczej 
omówić w związku z całością procesów przemiany 
materii. 


Zdzisław MACH Kraków 


Zachowanie się niektórych składników 
mineralnych we krwi w przebiegu cukrzycy 
alloksanowej 


(Z Zakładu Patologii ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 

Celem naszych doświadczeń było poznanie zacho- 
wania się gospodarki mineralnej w przebiegu cu- 
krzycy alloksanowej. W ten bowiem sposób prag- 
nęliśmy przeprowadzić pewne analogie między cu- 
krzycą alloksanową a pooperacyjną. Mogło by to 
mieć znaczenie w wyjaśnieniu ,która z obu postaci 
cukrzycy najbardziej odpowiadałaby samoistnej 
cukrzycy u człowieka. Zdaniem bowiem niektórych 
cukrzyca alloksanowa daje lepszy wgląd w pato- 
geneze cukrzycy aniżeli cukrzyca pooperacyjna. 

Ogłaszane w ciągu ostatnich kilku lat prace 
omawiają główne zmiany narządów, które wywo 
luje alloksan w ustroju zwierzęcym. Brak nato- 
miast dotychczas wyczerpujących badań chemicz: 
nych ujmujących różnice między cukrzycą allok- 
sanową a pooperacyjną, zwłaszcza w zakresie 
przemiany mineralnej. 

Badania nasze nad tym zagadnieniem przepro- 
wadzaliśmy na królikach wagi około dwu kg, je- 
dnakowo żywionych i przebywających w jednako- 
wych warunkach. Alloksan podawaliśmy jednora- 
zowo dożylnie w ilości 100 mg na kilogram wagi 
ciała. W pierwszych dwóch lub trzech godzinach po 
podawaniu alloksanu zaobserwowaliśmy wzrost po- 
ziomu cukru we krwi. Po fazie hiperglikemicznej 
następował okres znacznego spadku cukru, trwają- 
cy 24—36 godzin. W tym okresie musieliśmy po- 


„Fizjopatologia* lub „Fizjologia Patologiczna* | dawać zwierzęciu glukoze, aby utrzymać je przy 
Chlor Potas Sód % арп | Fosfor|Magn 
W Poziom =] ў 
аза cukru Krew Suro- Кгшіп- | Suro- Krwin- | Krew Suro- | Suro- Suro- | Ѕиго- 
pełna wica Osocze wica Osocze ki pełna wica wica wica wica 
Kroliki 1750 90-138 
kozidłowe -2300 mg % 259,5 | 348,1 | 3-2,0 | 1780 | 22,0 | 226 | 402,0 | 2206 | 334,2 | 166 | 530 | 2,62 
8 | ў 
Króliki 1700 240-480 б 
а .2650 =, 2207 3250 | 339,0 | 172,0 | 22,2 | 22,1 | 3992 | 2003 | 302,5| 164 | 526 | 2,18 
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życiu. W 2—8 doby po podaniu alloksanu występo- 
wały objawy cukrzycy. Poziom cukru w tym okre- 
sie wynosił 240—480 mg”. W 2—4 dni od chwili wy- 
stąpienia pierwszych objawów cukrzycy pobera- 
liśmy krew z serca lub żyły brzeżnej ucha. Ozna- 
czaliśmy chlor w krwi pełnej і surowicy, osoczu 
i krwinkach, sód w krwi pelnej i surowiey, po- 
tas w. surowicy, osoczu і krwinkach oraz wapń, 
magnez i fosfor w surowicy. Doświadczenia prze: 
prowadzaliśmy na 9 królikach z cukrzycą allo- 
ksanową oraz równocześnie dla porównania па 9 
królikach kontrolnych. W załączonej tabelce po- 
dajemy średnie z uzyskanych wartości poziomu 
składników mineralnych. 

Zestawiając Średnie otrzymanych wartości za- 
obserwowaliśmy obniżenie poziomu chloru w krwi 
pełnej, surowicy, osoczu і krwinkach. Poziom wap- 
nia i fosforu wykazywał bardzo nieznaczne odchy- 
lenią w porównaniu z wartościami normalnymi. 
Odnośnie magnezu zauważyliśmy spadek jego za: 
wartości w surowicy. Poziom sodu w krwi pełnej 
i surowicy u wszystkich badanych zwierząt osią- 
gal wartości niższe u zwierząt kontrolnych. War- 
tości potasu w surowicy i osoczu wykazywały nie- 
wielką zwyżkę, względnie utrzymywały sie na po- 
ziomie nie odbiegającym od normy. 

Porównując wyniki naszych doświadczeń z da- 
nymi określającymi zaburzenia przemiany mine- 
ralnej w cukrzycy pooperacyjnej, stwierdziliśmy, 
że chlor w krwi pełnej, surowicy, osoczu i krwin- 
kach, sód w krwi pełnej j surowicy oraz potas 
w surowicy i osoczu zachowuje się podobnie w obu 
typach cukrzycy doświadczalnej. Nie stwierdzi- 
liśmy spotykanego często w cukrzycy pooperacyj- 
nej obniżonego poziomu wapnia w surowicy. Na- 
tomiast poziom magnezu w surowicy w naszych 
doświadczeniach obniżał się „czego nie stwierdzo: 
no w п nych typach cukrzycy doświadczalnej. 


Joanna POLATYŃSKA-WĘCŁAWOWICZ Kraków 


Odczyn retikulocytarny w narkozie 
międzymózgowia 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej Aka- 


demii Medycznej w Krakowie. Kierownik: Prof. dr 
med. B. Giędosz) 


(Doniesienie tymczasowe) 


Zagadnienie centralnej regulacji erytropoezy by- 
ło przedmiotem wielu badań, a pierwsze dane 
w tym kierunku zawdzięczamy spostrzeżeniom po- 
czynionym w przebiegu chorób układu nerwowego. 
Zauważono bowiem w tych stanach zmiany za- 
chodzące w morioiogicznym obrazie krwi. 

Większość prac na ten temat odnosi się do ukła- 
du białokrwinkowego, niemniej jednak równolegle 
były czynione obserwacje nad zmianami ciałek 
czerwonych. Zmiany te dotyczą albo zwiększenia 
się ilości ciałek czerwonych we krwi obwodowej 
z pojawieniem się mlodych postaci, mianowicie 
normoblastów j retikulocytów albo zmniejszenia 
się ich liczby. 
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Lichtwitz, Guillain, Lachelle, 
Garcin Neuburger, Egelking 
obserwowali poliglobulię przy schorzeniach układu 
przysadkowo-międzymózgowego, jak akromegalia, 
moczówka prosta, zwyrodnienie tłuszczowo-płciowe 
i choroba Simmonds'a. Inni autorzy opisywali po- 
liglobulię w zapaleniu mózgu, guzach mózgu, zła- 
maniach czaszki, krwotokach, jak również w nar- 
kolepsji, padaczee, pląsawicy wrodzonej, porażeniu 
postępującym і parkinsonizmie. 

Te spostrzeżenia już wskazywały na pewne oko- 
lice mózgu jako ośrodki centralnej regulącji ery- 
tropoezy. Badania eksperymentalne skierowały do- 
piero to zagadnienie na odpowiednie tory, miano- 
wicie starały się umiejscowić ośrodki і ustalić dro- 
gi prowadzące bodźce od ośrodków do narządów 
krwiotwórczych. Wiele w tym kierunku wniosły 
badania Hayashida, Мавпа, Sakurai, 
którzy nakłuwali rozmaite miejsca w mózgu, wy- 
wołując zmiany we krwi. 

Shinosakj otrzymał retikulocytoze przez 
drażnienie prądem elektrycznym okolicy wzgórza, 
podwzgórza i ciała prążkowanego. Rozenow 
przez drażnienie ciepłem tych samych okolic mózgu 
otrzymywał we krwi obwodowej wzrost normobla- 
stów i retikulocytów. Else Dockhorn przez 
drażnienie diatermią jąder pnia mózgu otrzymy- 
wała zwiększenie liczby retikulocytów. Podobne 
doświadczenia przeprowadzali inni badacze z taki 
mi samymi wynikami. 

Spostrzeżenia kliniczne i prace eksperymentalne 
potwierdzają zgodnie, że centrum regulacji erytro- 
poezy mieści się w układzie międzymózgowie-przy- 
sadka, a bliższe umiejscowienie wskazuje z wielkim 
prawdopodobieństwem ra guz popielaty і ją- 
dro przykomorowe (nueleus paraventrieularis). 
Z ośrodka sympatycznego i parasympatycznego 
biegną włókna do rdzenia kręgowego a stamtąd do 
szpiku. 

Dla uzupełnienia całokształtu działania nerwo- 
wego należy jeszcze dodać, że istnieją odwrotne 
interoceptywne bodźce z narządów і mają swoje 
odpowiedniki w korze. Zróżnicowanie ich jest 
wg szkoły Pawłowa znacznie prostsze w sto- 
sunku do eksteroreceptorów, a w odpowiedniki 
w korze nie są skoncentrowane w jakimś ognisku, 
lcez rozrzucone. Według Andrejewa między- 
mózgowie stanowi węzeł, przez który przechodzą 
podniety dokorowe i odkorowe. 

W naszym Zakładzie byly prowadzone prace 
z zakresu regulacj; centralnej leukopoezy, a obec- 
nie celem naszych doświadszeń było stwierdzenie, 
czy da się zahamować odczyn retikulocytarny po 
wyłączeniu czynnościowym międzymózgowia. 


Doświadczenia przeprowadzaliśmy na królikach 
żyjących w jednakowych warunkach, wagi od 1,2 
do 2,5 kg. Badania nasze ograniczyliśmy do stwier- 
dzenia ilościowych zmian retikulocytów. Retikulo- 
cyty oznaczaliśmy metodą szkiełka nakrywkowego 
z użyciem błękitu brylantowo-krezylowego. Prze- 
prowadzaliśmy cztery serie doświadczeń, a w każ- 
dej z nich dokonaliśmy obserwacji na 5 zwierze- 
tach. 


W pierwszej grupie doświadczeń oznaczyliśmy 
liczbę retikulocytów u normalnych królików jedne- 
go dnia i po upływie 24 godzin. 

Wahania dobowe nie przekraczały 4%o, 

W drugiej grupie zastosowaliśmy wyciąg wątro- 
bowy w celu pobudzenia szpiku kostnego. Stosowa- 
liśmy polski preparat „Sykoton*. Jednorazowo 
wprowadzaliśmy dożylnie 2 ml preparatu, co od- 
powiadało 250 g świeżej wątroby. Po upływie 24 
godzin stwierdziliśmy wzrost retikulocytów o 7% 
do 28 Vo w porównaniu z liczbami przed podaniem 
Sykotonu. 

W następnej grupie zastosowaliśmy narkozę mię- 
dzymózgowia. Po oznaczeniu liczby retikulocytów 
wprowadzaliśmy dożylnie roztwór Luminal-Natr. 
Bayera w ilości proprocjonalnej do wagi ciała, 
mianowicie po 0,05—0,1 na 1 kg. Ро 17 godzinach 
powtarzaliśmy narkozę. a po 24 godzinach od 
pierwszego oznaczenia obliczaliśmy liczbę retiku- 
locytów. Liczba drugiego oznaczenia była niższa 
od pierwszej, a różnice wynosiły od 6*%/0 do 1400/0, 

W czwartej grupie doświadczeń po podaniu 
środka pobudzającego erytropoezę (Sykoton) z ró- 
wnocześnie wywołaną narkozą międzymózgowia 
stwierdziliśmy nie tylko brak wzrostu retikulocy- 
tów, lecz nawet obniżenie ich liczby o 6%, 9%, 
10%0, a nawet o 22%% w porównaniu z oznaczeniem 
wykonanym przed podaniem Sykotonu i zastoso- 
waniem narkozy. 

Wpływ zatem narkozy międzymózgowia zazna- 
czył się jednakowo w trzeciej i czwartej grupie do- 
świadczeń. Wyniki doświadczeń trzeciej grupy, jak 
również różnice otrzymane z zestawienia drugiej 
i czwartej grupy zdają się wskazywać, że przy wy- 
łączeniu czynności międzymózgowia następuje za- 
hamowanie erytropezy. 


. 


Mieczysław SCHMIDT Kraków 


Wydzielanie żółci pod wpływem niektórych 
używek i przypraw 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
A. М, w Krakowie. Kierownik: Prof. dr. В. Giędosz) 


Niniejsze doniesienie jest tylko drobnym frag- 
mentem obszernej rozprawy. 

7, dostępnego nam piśmiennictwa wynika, że po- 
wyższe zagadnienie nie doczekało się jeszcze syste- 
matycznego opracowania. Spotkaliśmy tylko po- 
szczególne wzmianki o wpływie niektórych bada- 
nych przez nas ciał lub ich składników na wydzie- 
lanie żółci; spośród badanych przez nas używek 
i przypraw wiele z nich nie zostało jednak w ogóle 
opracowanych. Okoliczność ta skłoniła nas do za- 
jęcia się wymienionym w tytule tematem. 

Jako zwierząt doświadczalnych użyliśmy króli- 
ków. Zajmowaliśmy się tylko ilościowym wydzie- 
laniem żółci. We wszystkich naszych doświadcze- 
niach posługiwaliśmy się metodą ostrej przetoki 
żółciowej. Przedstawia się ona następująco: przed 
wykonaniem doświadczenia zwierzęta głodzono 
przez około 20 godzin. Zwierzęta będące na czczo 
poddawaliśmy uśpieniu morfinowo-eterowemu, po 


Przebieg wydzielania żabci pod wplywem pieprzu 
uśpienie : eter + morfina ; przewod pęchentykowy poduiązany 
u obu zwterząt ;strzabKa Oznacza wprowadzenie do żotądka 
zawiesiny 2,5 g pieprzu w 30 ml wody destylowanej 


Królik Ne 45;waga 400 g 
Kontrola | 
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Przebieg wydzielania żetei pod wptywem 6% ое. 
spurytugowego 5 uspłenie : eter + morfina ; przewód pęcheszyko: 
"wyj U obu zwiesząt niepodutązany; strzałka oznacza 
wprowadzenie do żotądka 30 ml 6% octu 


|| Si godzin 8 
Lose |żótej = 20 ml 


Przebieg wydzielania ЙЧ pod’ wplywem liści laurowych 
uśplenie: eter + morfina; pizewać pęcherzykowy podwiazany 
u obu zwierzat ; strzatka oznacza Nprowadzenie do 
żotądka 40 mî 25% wywaru х liści laurowych 


Królik Ne ЛА маса 


czym po otwarciu jamy brzusznej odpreparowywa: 
liśmy na tępo przewód żółciowy wspólny, do któ- 
rego wprowadzaliśmy przez niewielkie nacięcie 
cienki cewnik moczowodowy. U połowy zwierząt 
podwiązywaliśmy prócz tego przewód pęcherzyko- 
wy celem uzyskania czystej żółci wątrobowej. Wre- 
szeie zaszywaliśmy jamę brzuszną na głucho i okry- 
waliśmy ciepło każde zwierzę dla uniknięcia nad- 
miernego оліеріепіа. Żółć zbieraliśmy do próbó- 
wek со 1/2 godziny przez okres 6 godzin i mierzy- 
liśmy objętość każdej półgodzinnej porcji żółci. 
Po zebraniu pierwszych 2 lub 3 półgodzinnych 
porcji wlewaliśmy zwierzęciu do żołądka przez 
cienki zgłębnik gumowy roztwory, zawiesiny, wy- 
wary i napary badanych ciał lub też soki wyciś- 
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nięte z niektórych jarzyn, po czym obserwowa- 
liśmy zachowanie się przebiegu wydzielania żółci 
przez następne 5 godzin. Przed przystąpieniem do 
właściwych doświadczeń ustaliliśmy przebieg tzw. 
samoistnego wydzielania żółci, wyłączyliśmy 
wpływ jednorazowego nawodnienia na wydziela- 
nie żółci oraz wpływ przerwania ciągłości tzw. je- 
litowo-wątrobowego krążenia żółci na jej wydzie- 
lanie. 

Zbadaliśmy ogółem wplyw 18 używek i przypraw 
na wydzielanie (wzgl. wydalanie) żółci. Okazało 
się, że chrzan, liście laurowe oraz pieprz posiadają 
wyraźne właściwości żółciotwórcze, zaś sok 
z czosnku i 6% ocet kuchenny hamują wydziela- 
nie żółci. Nadto sok z czosnku zagęszcza żółć, zaś 
ocet w krótkim czasie znosi zupełnie czynność 
wydzielniczą wątroby i powoduje zejście $mier- 
telne zwierzęcia. Reszta używek i przypraw, jak 
alkohol etylowy, kawa ziarnista, herbata, papry- 
ka, goździki itd. nie wywierają żadnego wpływu 
na wydzielanie żółci bądź też ich wpływ jest nie- 
pewny. Spośród wymienionych przez nas 5 używek 
i przypraw, które odznaczają się czy to działaniem 
żółciotwórczym, czy to działaniem hamującym 
wydzielanie żółci, przytaczamy tylko najciekawsze 
wyniki uzyskane po podaniu 40 ml 25% wywaru 
z liści laurowych, po podaniu zawiesiny z 22/2 g 
zmielonego pieprzu w 30 ml wody destylowanej 
1 po podaniu 30 ml 6% octu spirytusowego. Со 
się tyczy octu, to zastosowana przez nas dawka 
30 ml jest najwyższą spośród stosowanych przez 
nas w ogóle jego dawek; podawaliśmy bowiem 
kolejno 10, 20 i 30 ml octu, Również і po mniej- 
szych dawkach octu uzyskiwaliśmy stale wybitny 
spadek wydzielania, natomiast po podaniu 30 ml 
efekt był niemal piorunujący. 

Wyniki uzyskane przez nas po podaniu octu 
różnią się od danych na ten temat zawartych 
w piśmiennictwie. Niektórzy bowiem podają, że 
wpływ kwasu octowego na wydzielane żółci za- 
znacza się bądź to wzmożeniem jej wydzielania, 
bądź też zachodzi brak wpływu kwasu octowego 
na wydzielanie żółci. 

Uzyskane przez nas wyniki mogą mieć znacze- 
nie dla patofizjologii wątroby i dróg żółciowych 
oraz dla ustalenia i uzasadnienig pewnych wska- 
zówek dietetycznych. Ponadto nasze doświadcze 
nia pozwalają nam zorientować się o stanie czyn- 
nościowym (czynności wydzielniczej) miąższu wą- 
troby, o czynności ruchowej dróg żółciowych pod 
wpływem stosowanych tak często i nieraz obficie 
używek і przypraw. 


Teresa KOWAR-KASZUBOWA Kraków 


Kwas mlekowy i glikogen we krwi w gnilcu 
doświadczalnym 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej 
Akademii Medycznej w Krakowe. Kierownik: 
Prof. dr med. Bronisław Giędosz) 


Zaburzenia przemiany węglowodanowej w prze- 
biegu gnilca nie są dotychczas całkowicie wyjaś- 
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nione. Spotykane w piśmiennictwie wyniki róż- 
nią się znacznie. Jak z dostępnego nam piśmien 
nictwa wynika, nie ma wyraźnej mowy o zacho- 
waniu się kwasu mlekowego i glikogenu we krwi 
przy niedoborze witaminy С. Dlatego też w na- 
szych doświadczeniach zwróciliśmy uwagę na te 
dwa składniki. 

Doświadczenia nasze przeprowadziliśmy пя 
świnkach morskich wagi od 370 do 490 =. Zwierzę: 
tom tym podawano przez dni 30 dietę pozbawioną 
witaminy С, zestawioną wg Lopez-Lomba- Poza 
tym zwierzeta pozostawały w warunkach odpo- 
wiednich, jeśli chodzi o ciepłotę i oświetlenie po- 
mieszczenią. Przed nastawieniem na dietę :prze- 
prowadzaliśmy kontrolne badanie glikogenu 
i kwasu mlekowego we krwi. Po raz drugi ozna: 
czenia te wykonano w 15. dniu gnilca, a po raz 
trzeci około 80. dnia gnilca. Krew do badania po- 
bierano z serca, zawsze w tych samych warun- 
kach. Kwas mlekowy oznaczano metodą Zacherla- 
Lieba, glikogen metodą Pfliigera. Prawidłowe 
wartości glikogenu we krwi u świnek morskich 
wahają się wg naszych badań w granicach od 40 
do 50 mg%, przy czym najczęstsze wartości wyno- 
siły 48 mg", a wartości kwasu mlekowego wg 
naszych badań wahały się od 16 do 29 mg% czyli 
średnia wynosiła 22,5 mg”. 

W przebiegu gnilca zaznacza się niezwykie cha- 
rakterystyczne zachowanie się obu składników. 
Równolegle ze spadkiem ilości glikogenu we krwi 
do liczb nieraz bardzo małych spotykaliśmy wy: 
bitny wzrost ilości kwasu mlekowego. Zmiany te 
pogłębiały sie w miarę trwania пса lak, że 
w końcowych okresach gnilea ilość glikogenu spa- 
dała wprost do wartości zerowych, a ilość kwasu 
mlekowego narastała kilkakrotnie. Zmiany te są 
o tyle interesujące, że zwierzeta w tym okresie 
gnilea jadały chętnie і obficie j nie można by 
w żadnym wypadku przyjmować ewentualnego 
wpływu głodowania. We 'wczesnych okresach 
gnilca, a więc w 15 dniu diety niedoborowej, war- 
tości glikogenu we krwi wynosiły: 15 do 30 mg%, 
a wartości kwasu mlekowego 261 do 44,02 mg%. 
Ilość glikogenu w 28. lub w 80. dniu gnilca spa- 
dała do zera, a kwas mlekowy wahał się od 44,8 do 
68,9 mg%. 

Badania nasze uzupełniają dotychczasowe dane, 
tyczące się przemiany węglowodanowej w gnileu 
i mogą rzucić światło na tkankową przemianę 
węglowodanową. Na podstawie naszych do- 
świadczeń dochodzimy do wniosku, że w przebie- 
gu gnilca występuje poważne zaburzenie przemia- 
ny węglowodanowej. 


Helena ŻYGULSKA Kraków 


Wpływ obniżonej ciepłoty na poziom kwasu 
szczawiowego we krwi 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 


Zagadnienie wpływu obniżonej ciepłoty otocze- 
nia ną ustrój, mimo wielu badań i obserwacji po- 


zostało do dziś dnia niezupełnie rozwiązane. Ро- 
dejmując w naszym Zakładzie badania nad zae 
chowaniem się przemiany węglowodanowej w ni- 
skich temperaturach zwróciliśmy m. in. szczegól- 
ną uwagę na pewne ciała, które prawdopodobnie 
mają z tą przemianą jakiś związek. 

W niniejszym doniesieniu zwrócimy uwagę je- 
dynie na zachowanie się kwasu szczawiowego we 
krwi zwierząt oziębianych. Przeprowadziliśmy 
dwie serie doświadczeń na królikach wagi około 
dwu kg, jednakowo żywionych i przebywających 
w tych samych warunkach. 

Oziębianie przeprowadzaliśmy w lodówce na- 
stawionej na temperaturę około 0°. Czas oziębia- 
nia wynosił 30, 45, 60 j 90 minut. Krew pobie- 
raliśmy wprost z serca, oznaczając poziom kwa- 
su szezawiowego metodą Loepera i Tonneta. 
U wszystkich użytych do pierwszej serii doświad- 
czeń zwierząt zauważyliśmy znaczny wzrost po- 
ziomu kwasu szczawiowego w porównaniu z war- 
tościami normalnymi, określonymi uprzednio. 
Poziom kwasu szczawio- 


wego u królików prawidło- 
wych w 1120/0 


Poziom kwasu szczawio- 
wego u królików po ozię- 
bianiu w 109/0 


1. | 4,6 1, | 75,1 
2. | 8,7 9. 342 
8. 16.26 8. | 128,1 
4. | 9,3 4 | 162,7 


Poziom kwasu szczawiowego we krwi zwierząt 
prawidłowych wynosił przeciętnie 5—16 mg%, po 
oziębieniu zaś osiągał wartości od 34—162 mg”. 
W załączonej tabelce podajemy niektóre otrzy- 
mane wartości. 

Urnga seria doświadczeń miała na celu potwier 
dzenie tego interesującego spostrzeżenia. U 16 kró- 
lików przebadaliśmy poziom kwasu szczawiowego 
pobierając krew dwukrotnie, bezpośrednio przed 
i po oziębieniu. Chcąc wykluczyć możliwość błę- 
du spowodowanego nadmiernym wykrwawieniem 
zwierzęcia pobieraliśmy równocześnie dwukrotnie 
krew u królików kontrolnych, nieoziębianych, 
w odstępach czasu równych okresowi oziębiania 
zwierząt doświadczalnych. Przekonaliśmy się, że 
wykrwawienie wywołuje spadek poziomu kwasu 
szezawiowego we krwi. Tak więc ilość kwasu 
szezawiowego u zwierzęcia oziębianego і wykrwa- 
wianego była wypadkową dwu przeciwnych sobie 
działań. U większości jednak zwierząt wpływ 
zimna był decydujący і mimo wykrwawienia uzy- 
skiwaliśmy zwyżkę poziomu kwasu szczawiowego 
po oziębianiu. 


Czesław BELEC Kraków 


Wpływ przeszczepień przysadki mózgowej 
i tkanki mózgowej na wydzielanie moczu 
(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr med. Bronisław 
Giędosz) 
Doniesienie tymczasowe 


Podstawą dla naszych rozważań są przypadki 
moczówki prostej. Sprawa wszczepiania przysad- 


ki mózgowej w moczówce prostej była już w piś- 
miennictwie poruszana. R û d e r i Wolf 
(wg Biedla) w jednym przypadku moczówki pro- 
ste] otrzymali pomyślny wynik, ale przejściowy. 
Hirsch w jednym przypadku po wszczepieniu 
przysadki ludzkiej spostrzegał pomyślny skutek 
przez 92!» roku, w drugim zaledwie dwa tygodnie. 
Pewne wyniki otrzymywał D a mm, a także 
i inni, po wstrzykiwaniu miazgi tylnego płata 
przysadki mózgowej. 


Nasz materiał obejmuje dotąd siedem przypad- 
ków moczówki prostej, w tym pięć kobiet і dwóch 
mężczyzn: Wobec nikłych wyników opanowania 
diurezy po dotychczasowych sposobach postano- 
wiliśmy u naszych chorych zastosować przeszcze- 
pienie przysadki mózgowej. W tym miejscu po- 
damy, ze względu na tymczasowy charakter do- 
niesienia, krótko historię choroby tylko trzech 
spostrzeganych przypadków oraz nasz sposób prze- 
szczepiania. 


Тее піка przeszezepiania 


Materiał pobierano bezpośrednio po uboju mło- 
dych zwierząt (cielęta). Po otwarciu czaszki wy- 
jałowionymi nożyczkami przecinano opone twardą, 
następnie tępymi hakami podnoszono płaty czo- 
łowe, a po nacięciu przepony oponowej siodełka 
tureckiego wydobywano przysadkę. Świeżą tkan- 
kę umieszczano w roztworze penicyliny i strepto- 
mycyny. Po godzinnym przetrzymaniu w lodówce 
preparat był gotowy do przeszczepienia. Przygo- 
towaną tkankę wprowadzałem do kanału pod- 
skórnego na ramieniu po stronie zewnętrznej. Za- 
bieg wykomywałem iw znieczuleniu mowokaino- 
wym. U jednej tylko chorej po trzeciej inplan- r 
tacji wystąpił obrzęk przyranny oraz wykwity 
dookoła rany, bąblowe, swędzące. Po kilku dniach 
opisane zmiany ustąpiły, rana zagoiła się przez 
rychłozrost. Należy podnieść, że w okresie zmian 
zapalno-uczuleniowych wzmogła się u chorej diu- 
reza, z chwilą zaś wygaśnięcia zmian zapalnych 
wielomocz ustąpił. 


Przypadek pierwszy 


Mężczyzma lat 30, В. S. W roku 1938 zachorował 
wśród charakterystycznych objawów dla moczów- 
ki prostej. W chwili pierwszego badania (marzec 
1950) stwierdzono u chorego brak poważniejszych 
odchyleń w stanie narządów wewnętrznych, ujem- 
ne odczyny serologiczne na kiłę, brak zmian wi- 
docznych na zdjęciu rentgenologicznym w okoliey 
podstawy czaszki i siodełka tureckiego. Z wywia- 
dów wynika, że chory od początku zachorowania 
oddaje na dobę 40 do 45 litrów moczu, odczuwa 
stale silne pragnienie w dzień i w nocy. Mocz o cie- 
żarze gatunkowym 1001. Poza tym nie wykazuje 
innych zmian. Po przeszczepieniu w całości świe- 
żej cielęcej przysadki mózgowej wraz z przyle- 
gającym mózgowiem już w parę godzin w miejsce 
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nieząspokojonego uczucia pragnienia wystąpił na- | objawy moczówki prostej i utrzymują się do 


wet wstręt do wody. Ilość dobowa moczu spadła 
do 400 ml. Ciężar gatunkowy wzrósł do 1028. ба- 
mopoczucie chorego po przeszczepieniu bardzo do- 
рге, chory śpi w nocy po raz pierwszy od 12 lat. 
(Przedtem budził sie co dwie godziny, wypijając 
za każdym razem około dwóch litrów wody). Stan 
oligurii trwał około ośmiu dni, po czym ilość 
moczu była w granicach prawidłowych -— od 1200 
ml do 1600 ml na dobę — przy prawidłowej spraw- 
ności nerek (rozcieńczanie i zagęszczanie). Spraw- 
ność gospodarki wodnej utrzymywała się przez 
okres około dziewięciu tygodni. Po tym okresie 
ilość moczu poczęła wzrastać, chory odczuwał 
pragnienie, dlatego budził się w nocy jeden raz 
lab dwa razy. Ilość dobowa moczu wzrosła do 10 
litrów. W pierwszych dniach lipca przeprowadzi- 
łem ponowną inplantację, ale dla próby użyłem 
tym razem tkanki konserwowanej w roztworze 
penicyliny i streptomycyny, w chłodni w cieplo- 
cie + 2° Po przeszczepieniu wystąpił wynik krót 
kotrwały, utrzymujący się kilkanaście godzin. 
W dwa tygodnie później przeprowadziłem dlatego 
znowu inplantację tkanki świeżej z wynikiem 
mniej więcej takim samym, jak po pierwszym 
przeszczepieniu. 


Przypadek drugi 


Kobieta lat 40. M. S., zamężna. Do 32 roku życia 
zdrowa. Bezpośrednio po czwartym porodzie ро- 
częła odczuwać wzmagające się pragnienie, szcze- 
gólnie dokuczliwe w nocy, zmuszające ją do kilka- 
krotnego picia wody w ilości zą każdym razem 
około dwu litrów Ilość dobowa moczu 28 litrów. 
W roku 1949 przebywała w szpitalu, który po 
sześciotygodniowym pobycie opuściła Zastosowa- 
no wówczas hipofizynę, po której ilość dobowa 
moczu dochodziła do 5 litrów. W maju br. wszcze- 
piłem chorej przysadkę. Po zabiegu w pierwszych 
dniach zanotowałem oligurię -- 500 ml na dobę, 
mocz był silnie zagęszczony, o ciężarze gatunko- 
wym 1026. Przez następne dni ilość moczu wzra- 
stała i w końcu wynosiła od 1500 ml do 1700 ml 
na dobę. Próba zagęszczania i rozcieńczanią mo- 
czu wykazywała pełną sprawność nerek. Po sześ- 
ciu tygodniach ilość moczu poczęła wzrastać, do- 
chodząc z końcem trzeciego miesiąca do 9 litrów 
na dobę. Po trzech miesiącach chora otrzymała 
implantat z tkanki konserwowanej z wynikiem 
krótkotrwałym. wynoszącym kilka dni. Ponowne 
przeszczepienie świeżej przysadki dało prawie że 
identyczny wynik, jak przeszczepienie pierwsze. 


Przypadek trzeci 


Chora lat 45, J. R., zamężna. W siódmym roku 
Życią leczona z powodu wzmożonego pragnienia 
trwającego parę miesięcy. W okresie pokwitania 
występuje polydypsia przez okres dwóch lat. Ilość 
dobowa moczu dochodziła do sześciu litrów. Po 
dwóch latach samoistną poprawa. Wreszcie w 24 
roku życia w czasie pierwszej ciąży wystąpiły 
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„chwili obecnej .Dobowa ilość moczu od 20 do 25 
litrów. Chora kilkakrotnie leczona w zakładach 
leczniczych otrzymuje wyciągi z tylnej części 
przysadki mózgowej. Poprawa trwa kilkanaście 
godzin. W lipcu br. implantowałem chorej przy- 
sadkę. Po przeszczepieniu wystąpił okres krótko- 
trwałej oligurii, która ustąpiła po kilkunastu 
dniach Chora czuje się dobrze przez trzy miesią- 
ce. Ilość dobowa moczu o prawidłowym zagęszcze- 
niu od 1500 ml do 2000 ml. W czwartym miesiącu 
występuje pragnienie, wzmaga się ilość wydala- 
nego moczu, chora zgłasza się do powtórnego za- 
biegu. 

Następne cztery przypadki moczówki prostej, 
w których wpływano na wielomocz przeszczepia- 
niem przysadki mózgowej zachowywały się zu- 
pelnie podobnie, jak omówione. We wszystkich 
siedmiu przypadkach z małymi odchyleniami 
stwierdziłem poprawę utrzymującą się od trzech 
do czterech miesięcy. W okresie po przeszczepie- 
niu dały się zauważyć trzy fazy działania trans- 
plantatu. Faza I: krótkotrwała oliguria od 3 do 7 
dni trwająca. Faza II: stan pełnej sprawności 
gospodarki wodnej. Faza III: nawrót objawów 
moczówki prostej jako wyraz wyczerpywania się 
transplantatu. 


ж 


Przeprowadzając wyżej opisane próby орапо- 
wania diurezy, zachodziła możliwość, że tkanka 
mózgowa jako taka wykaże również działanie 
antydiuretyczne. Dlatego zrazu przeszczepiliśmy 
czystą tkankę nerwową pobraną z kory płatów 
potylicznych (+ 4—5 g). Inplantacji dokonaliśmy 
u trzech chorych, których historię choroby przed- 
stawiliśmy powyżej. 

Chory pierwszy *) zgłosił się z diurezą do 11 11- 
trów na dobę. Do inplantacji użyliśmy kory móz- 
gowej w sposób opisany. W 18 godzin po wszcze- 
pieniu ilość moczu spadła do 1/2 litra. Kontrola 
po tygodniu wykazała utrzymywanie się diurezy 
na tej samej wysokości. Chory czuje się dobrze, 
w nocy nie pije, nie odezuwa pragnienia. 

Ten sam zabieg z zastosowaniem kory mózgo” 
wej przeprowadziliśmy następnie u dwóch innych 
chorych (przypadek drugi i trzeci). W przypadku 
drugim ilość dobowa moczu wynosiła 12 litrów. 
W przypadku trzecim ilość dobowa moczu wynosi- 
ła 10 litrów. W dwa dni po przeszczepieniu ilość 
moczu w przypadku drugim z 12 litrów opadła 
do 4 litrów, a w przypadku trzecim z 10 litrów 
do 3 litrów. 

Dalsza obserwacja pozwoli ustalić dalsze zacho- 
wanie się diurezy i długotrwałość efektu. 
U wszystkich trzech chorych narazie oznaczono 
poziom chlorków we krwi i w moczu przed i po 
przeszczepieniu. Wyniki podamy w nastepnym 
doniesieniu. 


* przedstawiony na posiedzeniu Krak. T-wa Lek. 
w dniu 29. XI. b. r. 


Rzecz przedstawiamy głównie ze względu na no- 
wość, jaką stanowi antydiuretyczne działanie 
tkanki mózgowej i to w naszym spostrzeganiu, 
jak dotąd, dość długo się utrzymujące. Dalsze 
badania są w toku. 
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Wykaz Prac zakładów patologii ogólnej 
i doświadczalnej w Polsce w okresie powojennym 


Wykaz prac Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczal- 
nej A. M. w Łodzi 


1. F. Venulet: Fizjopatologia Ogólna, Sztokholm 
1949; — 2. Е. VenuletiW. Moskwa: Oddziaływa- 
nie surowicy krwi chorych na raka na kiełkowanie na- 
sion i wzrost kiełków. Р. Т. L., 1948, Nr 7. str. 198; — 
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robie Graves-Basedowa. Р. Т. L., 1950. Nr 3; — 
5. Е. Venulet i R. Kadłubowski: O przeciw- 
histaminowym działaniu żółci, P. T. L. 1950, Nr 6 str. 
201; — 6. F. Venulet: Dieta purynowa a gruźlica 
doświadczalna. Przegl. Lek., 1950; — 7. W. Moskwa: 
Wpływ wyciągów krwi chorych na raka oraz z guzów 
rakowych na kiełki i drożdże. P. T. L. 1949, Nr 21; — 
8. W. Moskwa: j. w. Patologia Polska 1950, Nr 1; 
— 9. Cz. Maśliński: O odezulającym działaniu ci- 
bazolu. Р. Т. І. 1950; — 10. Cz. Maśliński: O sy- 
nergetycznym działaniu cibazolu i metylotioracylu we 
wstrząsie anafilaktycznym. ‘P. Т. L. 1950; — 11. Cz. 
Maśliński: Wpływ tarczycy na przebieg za- 
każenia gruźliczego. Przegl. Lek. 1950; — 12. Z. 
Moskwa: Powstawanie nowotworów u myszy pod 
wpływem dymu tytoniowego. Przegl. Lek. 1950; — 
18. R. Kadłubowski: O wpływie sulfatiazolu 
i metylotiouracylu na fagocytozę w związku z czynno- 
ścią tarczycy, Р. Т. L. 1949, Nr 28, str. 689; — 14. R. 
Kadłubowski: O wpływie wyciągów z tytoniu 
na żerność leukocytów palaczy i niepalących. Р. Т. І. 
1950; — 15. R. Kadłubowski: Dodatni wpływ żół- 
taczek na dychawicę oskrzelową a przeciwanafilak- 
tyczne właściwości żółci i kwasu cholowego. P. Т. L. 
1950; — 16. К. Kadłubowski: Oddziaływanie żółci 
i kwasu dehydrocholowego na tuberkulinowe i histami- 
wone odczyny skórne. Przegl. Lek. 1950; — 17. F. V e- 
nulet: Tajne nauczanie patologii ogólnej w Warszawie 
podczas okupacji niemieckiej. Р. Т. L. 1947; — 18. Е. 
Venulet: Kilka uwag w sprawie „Patologii Ogól- 
пеј“. Przegl. Lek. 1950; — 19. W. Moskwa: Znacze- 
nie prac Воһото]са o starzeniu się. Eskulap. 1949; — 
20. W. Moskwa: Starzenie się i próby odmładzania. 
Łódź, 1949; — 21. Cz. Maśliński: Kryzys genetyki 
formalnej. Biblioteka Naukowa ‘Poprostu 1949, Nr 9; 
— 22 R. Kadłubow!ski: Kolchidyna, Eskulap 
1949 str. 9; — 28. R. Kadłubowski: Alergię mo- 
żna leczyć. Panorama 1950, Nr 10, str. 2; — 24. R. 
Kadłubowski: Czy palenie tytoniu jest szkodli- 
we? Zdrowie 1950. 


Wykaz prac Zakładu Endokrynologii A. M. w Łodzi 


1. Ber A.: Przypadek haematotrachelometra et hae- 
matosalpinx unilateralis uteri bicornis cum cervice sep- 
ta et atresia cervicis w Świetle istniejących poglądów. 
Med. Społ. i Klin. 1, 2, 43, 1945; — 2. Ber A. 


i Herbst I.: Rzadki przypadek przerostu sutków. 
P. T. L. 2, 37—39, 1057, 1947; — 3. Ber. A. Przypadek gu- 
za jajnika, dysgerminoma ovarii. przebadany hormonal. 
nie. Gin. Polska 1,1, 1948; — 4. Ber. A.: A. case of dys- 
germinoma ovarii tested hormonally. Acta Med. Scand. 
133, 6, 411, 1949; — 5. Ber A. i Stetkiewicz 
S.: Autohemoaglutynacja in vivo P. T. L. 5, 19, 1950; 
— 6. Ber. A.: Nowa koncepcja sposobu działania 
auksyn. Acta Biol. Exp. 15 supl. 7, 24, 1949; — 7. 
Ber A.: Auxine und Nucleinsäuren, Experientia 5, 11, 
455, 1949; — 8. Ber A. O wpływie barbituratów na 
wzrost roślin. Acta Soc. Bot. Pol. 20, 1, 125, 1949/50; — 
9. Ber A.: O wpływie tiouracylu na wzrost roślin. 
Tamże 20, 1, 131, 1949/50; — 10. Ber A.: O swoistym 
antagonizmie między tiouracylem a uracylem. Tamże 

137. 1949/50; — 11. Ber A.: Nowa koncepcja 
sposobu działania auksyn. Tamże 20, 1, 148, 1949/50; 
12. Ber A. i Moskwa Z.: Wpływ rozpuszczalników 
organicznych na wzrost roślin. Tamże 20, 1, 151, 1949/ 
50; — 18. Taniewski J.: Migdałki a sfera sek- 
sualna, Now. Lek. Nr 20, 1949; — 14. Moskwa Z.: 
O czynniku wzrostowym łożyska (praca doktorska) 
Gin. Polska Т. 20, Nr 4; — 15. Moskwa Z.: Elé- 
ment decroissance du placenta. Schw. Med. Wochr. 
(w druku); — Ber A.: Hormony А witaminy. Wiad. 
Chem. 7—9, 18, 1947 (referatowy); — 17. Ber A.: 
Produkcja szczepionki przeciw pryszczycy w Państw. 
Zakładzie Serologii w Kopenhadze. Med. wet. 2, 11, 
511, 1946; — 18. Ber A.: O konieczności utworzenia 
polskiego towarzystwa endokrynologicznego. P. T. 
L. 25, 26, 27/28, 1949; — 19. Ber A.: Płeć, najnow- 
szy stan wiedzy. Problemy 2, 1, 30, 1946; (popularno- 
naukowy); — 20. Ber A.: Należy zastanowić się na 
nowo nad definicją życia. Problemy 2, 4, 64, 1946 
(popularno-naukowy); — 21. Ber А: Co to są 
hormony. Głos Robotniczy 5. VI. 1948. Rok IV, 
Nr 158  (popularno-naukowy); — 22. Вет A: 
Ludzkość w walce z chorobami. Bakterie na usługach 
zdrowia. Głos Robotniczy. 4. IX. 1948. Rok. IV, Nr 242 
(pop.-nauk.); — 23. Ber A.: Drobne artykuły na róż- 
ne tematy w dziale Poradnik Lekarski czasopismo 
Р. С. К. Zdrowie (rocznik І Nr Nr 3—4, 5, 7, 10, 11; — 
Rocznik II Nr 1, 3, 4, 6. (pop.-nauk.); — 24. Ber A.: 
Endokrynologia (II wyd.) Stron 599. Wyd. Ksiażka, 
Warszawa 1947; — 25. Szymanowski Z. i Ber 
A.: Zarys mikrobiologii szezesółowej tom I, stron 508, 
І wyd. Czytelnik, Uppsala, 1947.II wyd. Czytelnik, War- 
szawa 1949; — 26. Szymanowski 7.1 Ber A.: 
Zarys mikrobiologii szczegółowej tom II Zarazki prze- 
saczalne, stron 268, Wyd. Czytelnik, Upvsala 1949; — 
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bów i bakterii stron 377. Wyd. Książka i Wiedza, War- 
szawa 1950; — 28. Ber A.: Rozdział „Hormony“ 
w podreczniku chemii fizjologicznej Przyłęckiego. Wyd. 
Ksiegarna Ludowa, Łódź 1948; — 29. Szymanow- 
ski Z. i Ber A.: Szereg rozdziałów w mikrobiologii 
lekarskiej Ławrynowicza, Leseżyńskieso i Przesmyc- 
kiego (Zeszyty II, III, IV). Wyd. Lek. Inst. Wyd. War- 
szawa 1948/49. 


Wykaz prac Zakładu Patolosii Ogólnej і Doświadczal- 
nej A. M. w Warszawie 


1. J. Walawski: Zachowanie się zawartości biał- 
ka w surowicy krwi w przebiegu duru plamistego. Pol. 
Akad. Umiejętn. T. 7 Nr 2; — 2. J. Walawski: 
Badania elektrokardiograficzne w przebiegu duru pla- 
mistego. Archiw. Nauk, Biolog. Tow. Nauk. Warsza- 
wa Т. X. zeszyt 2; — 3. J. Walawski: The different 
physiological states of the vagus nerves activity in 
clinical observations. XVII. Intern. Physiolog. Con- 
gres 1947; — 4. J. Walawski: Rola emocji w ро- 
wstawaniu wczesnych zmian elektrokardiograficznych 
u skoczków narciarskich. Pols, Tyg. Lek. 1949; — 5. 
Ј. Walawski: Zmienność napięć układu wegeta- 
tywnego jako źródło tzw. patologicznych elektrokar- 
diogramów u ludzi zdrowych. Rocznik Kultury Fi- 
zycznej Т. III. теза. 1; — 6. J, Walaws ki: Prze- 
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miana wapnia w ustroju i jego regulacja. Pol. Tyg. 
Lek. 1946; — 7.J. Walawski: Układ krążenia w du- 
rze plamistym w świetle patofizjologii. Tyg. Lek. 1946; 
— 8. J. Walawski: Twórczość naukowa prof. Dra 
Franciszka Czubalskiego. 'Pol Tyg. Lek. 1949; — 9. 
J. Walawski: Dur plamisty i jego istota. Warsza- 
wa 1946; — 10.J. Walawski: Patofizpologia naczyń 
krwionośnych ze szczególnym uwzględnieniem stanów 
nadciśnienia. Pol. Tyg. Lek. 1948; — 11. J. Wa- 
lawski: Niszczący wpływ wojny i odradzający wpływ 
pokoju na naukę polską. Pol. Tyg. Lek. 1949; — 12. 
J. Walawski: Pawłow jako twórca fizjologii tra- 
wienia. Polski Tyg. Lek. 1949; — 13. J. Walawski: 
Zmaczenie badań Pawłowa w zakresie fizjologii i kliniki 
trawienia, Acta Physiologia Vol. I. str. 1. 1950; — 14. 
J. Walawski: Fizjologia patologiczna (podręcznik). 
Warszawa 1950; — 15. T. Tonchu-Ru: Rola układu 
wegetatywnego w rozwoju zębów (praca doświadczal- 
na). Przegl. dentystyczny; — 16. Z. Semerau- Sie- 
mianowski: Zmiany ciśnienia żylnego pod wpłv- 
wem układu wegetatywnego. Acta Physiolog.; — 17 
Z. Semerau-Siemianowski: Zmiany załamka 
Q-T i odcinka S-T w elektrokardiogramach pod 
wpływem emocji. Przegląd Lekarski 1950; — 18. J us z- 
czyński: Przeszczepy naczyniowe (praca doświad- 
czalna). Pol. Tyg. Тек; — 19. Dryfski: War- 
tość biologiczna krwi konserwowanej. (Praca doświad- 
czalna); — 20. J. W a la w s К i: Nowoczesne 
ujęcia zjawiska alergii. Wiadomości lekarskie; — 
21. J. Walawski: Elektrokardioeraf'czna anali- 
za w przypadku zaburzeń rytmu i praktyczne z niej 
wnioski. Przegląd Lekarski 1950; — 22. J. Walawski: 
Rola i zadania fizjologii patologicznej jako podstawowej 
nauki lekarskiej. Przegląd Lekarski 1950. 


Wykaz prac Zakładu Patolosii Ogólnej i Doświadczal- 
nej w Poznaniu. 


1. Dr Billewicz-Stankiewiez Jarosław: 
Przyczynki do badań nad czynnością naczyń włosowa- 
tych u człowieka. Polski Tygodnik Lekarski nr 81/82, 
1946 r. str, 977—979. - 


Wykaz prac Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczal- 
nej we Wrocławiu 


1. Н. Kowarzyk i J. Rymar: The experimen- 
tal aberrations of Vanessidae. Doniesienie I, II i III. 
Zoologica Poloniae Vol. 4. 1940—1947; — 2. H. Ko- 
warzyk, J. Banach i J. Michalikowa: O gar- 
niturowym układzie białych ciałek krwi. Polski Ty- 
godnik Lekarski 1947. Nr 28—81; — 8. Н. Kowa- 
rzyk, Fleck i Steinhaus: La distr'bution des 
leucocytes dans les preparations du sang. Journal Sui- 
sse de Medicine 1947. Nr 49; — 4. Н. Kowarzyk, 
M. Szercha, K. Buluk, Z. Krzysztoń: O me- 
chanizmie krzepnięcia krwi. Sprawozdanie Wrocław- 
skiego Towarzystwa Naukowego. 8: 266—269, 1948; — 
5. Н. Kowarzyk, Fleck i Steinhaus: Jeszcze 
raz w sprawie garniturowego układu białych ciałek 
krwi. ‘Polski Tygodnik Lekarski III. 1948: 19; — 6. Н. 
Kowarzyk i M. Szercha: Metoda badania pro- 
teolitvcznych własności krwi. Acta Biolog'ae Experi- 
mentalis. vol. XV. Supl. Nr 16. 1949; — 7. H. Kowa- 
rzyk, M. Szercha, K. Buluk, Z. Krzysztoń: 
О proteolitycznej teorii krzepnięcia. Acta Biologiae 
Experimentalis, 1949. vol XV. Supl. Nr 17; — 8 H. i Z. 
Kowarzykowie i T. Śliwonik: O klinicznym 
znaczeniu załamka U elektrokardiogramu. Polski Ty- 
godnik Lekarski 5, 1950, 1—8: — 9. H i 7. Kowa- 
rzykowie: Analyse statistique d'electrocardiogra- 
mes avec Vonde U. Journal Suisse de Medecine. 1950, 
Nr 4, Str. 77; — 10. M. Szercha: О różnicv noziomn re- 
szty azotowej w osoczu i surowicy krwi. Przegląd Le- 
karski 1947. ПІ. Nr 21-99; — 11. Z. Krzysztoń: 


О przyroście azotu niebiałkowego w krzepnącym oso- 
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czu krwi ludzkiej. Przegląd Lekarski, 1949. Nr 10, 311— 
Э — 12. IK, Buluk: O przyroście azotu niebiał- 
kowego w krzepnącym osoczu krwi zwierzęcej i krzep- 
nącym roztworze globulin osocza. Przegląd Lekarski 
1949. Nr 18—14, 488—441; 18. Н. Kowarzyk, 
K. Buluk i J. Olearczyk: Rola proteazy krwi 
w mechanizmie krzepnięcia. Acta Physiologica (w dru- 
ku); — 14. H. Kowarzyk, M, Szercha, K. Bu- 
luk i Z Krzysztoń: Dalsze badania nad mecha- 
nizmem krzepnięcia krwi. Sprawozdanie Wrocławskie- 
go Towarzystwa Naukowego (w druku); — 15. H.i Z. 
Kowarzykowie i T. Kubisz: Kardiograf wek- 
torowy konstrukcji wrocławkiej. Przegląd elektrotech- 
niczny (w druku); — 16. Н. Kowarzyk: O mecha- 
nizmie krzepnięcia krwi. Pamiętnik I Ogólnopolskiego 
Zjazdu Hematologów w Krakowie (w druku); — 17. 
K. Buluk: Preparatyka ciał biorących udział w krze- 
pnięciu krwi. Pamiętnik I Ogólnopolskiego Zjazdu He- 
matologów w Krakowie (w druku); — 18. Н. i Z. K o- 
wa rzy ko wie: Podstawy elektrokardiografii Na- 
kładem Wrocławskiego Towarzystwa Naukowego. Se- 
ria В. Nr 10 Wrocław 1949; — 19. Н. Kowarzyk: 
Patologia oparzeń. Wiadomości Lekarskie 1949, 5: 26 
—34. (referatowy); — 20. Н. Kowarzyk: O okresie 
przekwitania, 2 Dodatek do Wiadomości Lekarskich 
1950: 15—22 (referatowy); — 21. H. Kowarzyk: 
О mechanizmie krzepnięcia krwi. (Według referatu 
wygłoszonego na I Ogólnopolskim Zjeździe Hemato- 
logów w Krakowie dnia 28 maja 1950 roku). Szpital- 
nietwo Polskie. Kwartalnik (w druku — referatowy); 
— 22. Н. Kowarzyk i К. Buluk: Postępy nauki 
o krzepnięciu krwi. Postępy Higieny i Мейусупу Do- 
świadczalnej. 1950, 2: 1 ( w druku — referatowy); 
— 23. Z. Kopera: Wiazanie wapnia przez zręby 
krwinek czerwonych w układzie hemolitycznym. 1945 
(nie ogłoszone); — 24. Ј. Kołodziej: O niektórych 
własnościach trombiny. 1948 ( nie ogłoszone); — 25. 
Alfred Marek: Kilka spostrzeżeń nad układem krzep- 
niecia. 1948 (nie ogłoszone); — 26. Janusz Augu- 
styn: O niektórych własnościach proteazy krwi. 1949 
(nie ogłoszone): — 27. Tadeusz Śliwonik: Możli- 
wość zużytkowania załamka U dla klinicznej oceny 
elektrokardiogramu. 1949 (nie ogłoszonv); — 28. Sta- 
nisław Abucewicz: O proteolitycznych własno- 
ściach dwu preparatów fibrynolizvny otrzymanych róż- 


путі metodami. 1950 (п'е ogłoszone); — 29. H. Ko- 
warzvk: Flektrofizyka mózeu. Nauka i Sztuka 1946, 
II: 109—116; (ponularno-naukowy); — 30. Н. Ko- 


warz vk: Życie jako zagadnienie elektrof'zyczne. Na- 
пка i! Sztuka 1946, II: 316—323. Wvkład imauguracyj- 
ny (popularno-naukowy); — 31. Н. Kowarz'yk: 
O naukowej postawie wobec życia. Dziennik Polski 
w dodatku „Nauka i Wiedza“ 1946. Nr 201 (ponularno- 


naukowv); — 32. Н. Kowarzvk: O przetaczaniu 
krwi. Trvbuna Dolnośląska Nr 162/766. 1948. (mopu- 
larno-naukowy); — 33. Н. Kowarzvk: O snołecz- 


nei postawe medvcvnv. Wieś, Tygodnik Społeczno- 
Literacki X. 1948 Nr 10/41, str. 14 (popularno-nauko- 
wy). | 


Wykaz prac Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadezal- 
nej w Lublinie 


Prof. dr T. Kielanowski: 1. O mechanizmie po- 
wstawania zatorów powietrznych w przebiegu zakła- 
dania i dopełniania sztucznej ойту opłucnej 1 о spo- 


sobie ich unikania. Nowiny Lekarskie, 1945, 10; ж: 23 
Rola pratka gruźliczego typu bydłecego w gruźlicy 
Indzktej. Мейусупа Weterynaryjna, 1946, 6; — 3. Wy- 


niki badań w kierunku gruźlicy uczacej sie młodzieży 
miasta Lublina w roku szkolnym 1945—46. Pol. Tyg. 
Tok. 1947. 2: — 4. Techniczne powikłania sztucznej 
odmy opłucnej. Pol. Tyg. Lek., 1947. 22; — 5. Immuno- 
logia gruźlicy. Medvevna Wetervnaryjna, 1949, 6; — 
6. Najczestsze błedy lekarza praktyka w rozpoznawa- 
niu i leczeniu gruźlicy płuc. Wiadomości Lekarskie, 


1949, 5; — 7. Gruźlica jest uleczalna (praca popular- 
na). Trzy wydania (1946, 48, 50); — 8. Stanisław 
Frenkel: Ropniaki opłucnej jako powikłania zabie- 
gu Jacobaeusa. Ann. Un. М. С. Skłod. 1948; — 9. Wła- 
dysław Pręgowski: Ruchome śródpiersie. Ann. U. 
M. С. Skłod. 1950; — 10. Kazimierz Podobiński: 
Odma otrzewnowa w świetle doświadczeń własnych 
(przyjęte przez Radę Wydz. jako praca doktorska). 


Wykaz prac Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczal- 
nej w Krakowie. 


1. В. Giędosz: W sprawie histofizjologii tarczycy 
świnek morskich. (Med. Weter. nr 12); — 2. B. Gię- 
dosz: Wpływ witamin na gruczoły płciowe. (Now. 
Lek. 2. 24); — 3. В. Giędosz: O racjonalnym wy- 
korzystywaniu witamin zawartych w pokarmach. (Śl. 
Gaz. Lek. nr 9—10, r. 1946); — 4. B. Giiędosz: Nowe 
zdobycze w dziedzinie witaminologii. (Przegl. Lek. nr 
14—15, r. 1946); — 5. В. Giędosz: Zmaczenie wi- 
tamin w świetle nowych badań. (Śl. Gaz. Lek, nr 1, 
r. 1947); — 6. B. Giędosz: Znaczenie śledziony 
w układzie dokrewnym. (Now. Lek., 1947); — 7. B. 
Giędosz: O antyhormonach. (Przegl. Lek. nr 16— 
—17, 1947); — 8. J. Rymar: W sprawie punkcji 
szpiku u małych zwierząt. (Przegl. Lek. nr 5—6, 1947); 
— 9. J. Rymar: Morfologia i klasyfikacja płytek 
krwi człowieka. (Przegl. Lek. 1947, nr 8—9); — 10. J. 
Rymar: Obrazy płytek krwi w zakażeniach u ludzi, 


(Przegl. Lek. 1947, nr 18—14); — 11. В. Giędosz 
i A. Grzegorzek: O hiperhormonozie tyreotropo- 
wej. (Przegl. Lek. 1948, nr 4); — 12. B. Giędosz 


i A. Grzegorzek: Jajniki w hiperhormonozie ty- 
reotropowej. (Przegl. Lek. 1948, nr 12); — 18. J. Ry- 
mar: Obrazy płytek krwi w niedokrwistościach u ludzi 
(Przegl. Lek. 1948, nr 1); — 14. В. Giędosz: O wi- 
taminie E — czy jest ona tzw. synprolanem? (Med. 
Weter. 1948 nr 4-5-6-7-8). 15. B. Giędosz i A. 
Grzegorzek: Sterilisatio proteinogenes. (Przegl. 


Lek. 1948, nr 18—15); — 16 В. Giędosz 
і В. Neymanówna: О wydolności nadnerczy w du- 
rze brzusznym. Przegl. Lek. 1949, nr 12); — 17. T. 
Bogdanik: Wpływ narkozy na odczyn leukocytar- 
ny. (Przegl. Lek. 1949, nr 12); — 18. В. Neyma- 
nówna: W sprawie oznaczania jodu metodą Fellen- 
berga-Flmera. (Przegl. Lek. 1949, nr 12); — 19. B. 


Neymanówna: Możliwość badania czynności kory 
nadnerczy za pomocą obciążenia chlorkiem sodu. (Prze- 
glad Lek. 1949, nr 13—14); — 20. В. Giędosz i А. 
Grzegorzek: Odczyn gonadotropowy po moczu 
chorych na dur brzuszny. (Przegl. Lek, 1949, nr 13-—14;) 
— 21. B. GiędosziA. Grzegorzek: O gonadotro- 
powym działaniu ciał białkowych. (Przegl. Lek. 1949, 
nr 17); — 22. В. Neymanówna: Wpływ witamir 
ny С na wydzielanie żółci. (Pol Tyg. Lek. 1949, nr 
36); — 23. B. Giędosz: Układ dokrewny a schorze- 
nią stawów. (Przegl. Lek. 1949, nr 19); — 24, В. Gię- 
dosz: W sprawie stosunku tarczycy do jajników. 
(Przegl. Lek. 1949, nr 19); — 25. B, Giędosz: Kazi- 
mierz Funk i jego dzieło. (Przegl. Lek. 1949, nr 19); 
— 26. В. Neymanówna: Badania czynności części 
korowej nadnerczy. Sprawozdania Р. A. U. tom. І, li- 
piec—wrzesień 1949, nr 7 oraz Rozprawy Wydz. Lek. 
Р. A. U. nr 11, Т. XI. Seria I, 1950; — 27. М. Kędra: 
Rola wylewów krwawych w powstawaniu niedomogi 
wątroby. (praca habilitacyjna) Patologia Polska. Nr 
2. 1950; — 28. Beata Neyman-Bogdanik: КЇ- 
niczna przydatność próby Rottera. Gotowe do druku 
w  maszynopisie; — 29. Maksymilian Kanarek: 
О tak zwanym zatruciu solnym. W maszynopisie œo- 
towe do druku; — 30. Aleksander Frankowski: 
Nowa metoda sporządzania zdjęć mikrofotograficznych. 
W maszynopisie gotowe do druku; — 31. Jan Guzek: 
W sprawie próby ciążowej: tzw. sprawdzianu prze- 
krwienia jajników. Przegl. Lek. 1960; — 32. B. Gig. 


dosz i M. Kanarek: Gospodarka azotowa w gnilcu 
doświadczolnym. I. Poziom azotemii. Przegl. Lek. 1950 
— 88. В. Giędosz i M. Kanarek: Gospodarka 
azotowa w gnilcu doświadczalnym. II. Wydalanie azo- 
tu z moczem. Przegl. Lek. 1950; — 34. B. Giędosz 
i M. Kanarek: Gospodarka azotowa w gnileu do- 
świadczalnym. III. Wydalanie azotu z kałem. Przegl. 
Lek. 1950; — 35. B. Giędosz i M. Kanarek: 
Przemiana węglowodanowa w gnileu doświadczalnym. 
1. Krzywe cukrowe po obciążeniu glukozą dootrzewno- 
wo. Przegl. Lek. 1950; — 86. В. Giędosz i M. Ka- 
narek: Przemian węglowodanowa w gnjlcu doświad- 
czalnym. II. Krzywe cukrowe po dootrzewnowym ob- 
ciążeniu glukozą. Przegl. Lek. 1950; — 37. В. Gię- 
dosz i M. Kanarek: Przemian węglowodanowa 
w gnileu doświadczalnym. III. Odczyn poadrenalinowy 
i poinsulinowy w gnilcu doświadczalnym. Przegl. Lek. 
1950; — 38. В. Giędoszi M. Kanarek: Przemia- 
na węglowodanowa w gnilcu doświadczalnym. IV. Za- 
chowanie się glikogenu w niektórych narządach w gnil- 
cu doświadczalnym. Przegl. Lek. 1950; — 89. B. Gię- 
dosz і M. Kanarek: O stanie czynnościowym ukła- 
du siateczkowo-śródbłonkowego w gnilcu doświadczal- 
nym. Przegl. Lek. 1950; — 40. В. Giędoszi M. Ka- 
narek: Wpływ witaminy © na szybkość opadania 
ciałek czerwonych. W maszynopisie, gotowe do druku; 
— 41. B. Giędosz i M. Kanarek: O niedokrwi- 
stości po wyłącznym żywl:eniu mlekiem kozim. W ma- 
szynopisie, gotowe do druku; — 42. B. Neyman- 
Bogdanik: O wydzielaniu witaminy С w ślinie 
„Czasopismo Stomatologiczne", 1950; — 48. Kazimierz 
Spet: O zaburzeniu przemiany porfirynowej przy 
przewlekłych zatruciach niektórymi rozpuszczalnikami 
aromatycznymi. Przegl. Lek. 1950; — 44. Т. Bogda- 
nik: Zależność fagocytozy od stanu układu nerwowe- 
go. Przegl. Lek. 1950; — 45. M. Łachówna: Cen- 
tralna regulacja przemiany węglowodanowej. Przegl. 
Lek. 1950; — 46. В. Słowik: Wpływ „układu przy- 
sadkowego* na jajniki. Przegl Lek. 1950; — 47. Wł. 
Borawski: Wpływ żeńskich hormonów na układ 
krzeoniecia krwi. W maczynobisie, gotowe do druku; 
— 48. B. Giędosz: O ustaniu miesiączki w durze 
brzusznym. W maszynopisie, gotowe do druku; — 49. 
R. Giędosz, A. Grzegorzek i J. Guzek: 
O wpływie toksyny durowej na jajniki. W maszynopi- 
sie gotowe do druku; — 50. В. Giędoszi A. Grze- 
gorzek: O wpływie tzw. nieswoistego bodźcowego 
działania terpentyny na jajniki. Przegl. Lek 1950; — 
5i. Т. Bogdanik: Centralna regulacja leukopoezy. 
Р. A. U.; — 52. В. Neyman: Porównawcze badanie 
zawartości wit. С w mleku. Przegl. Lek. Nr 8. 1950 
i umieszczone w ninigjszym nrze. 


OCENY 


Bolesław Popielski: Sądowo-lekarska sekcja 
zwłok. Warszawa. 1950. Państwowy Zakład Wydaw- 
пісі Lekarskich. Stron 51. 

Treść pracy jest podzielona na 6 rozdziałów — ostat- 
ni zawiera Rozporządzenie Mimistra Sprawiedliwości 
i Ministra Spraw Wewnętrznych z dnia 15 lipca 1929 
o wykonywaniu oględzin sądowo-lekarskich zwłok. 
W pierwszym rozdziale niezatytułowanym autor pod- 
kreśla doniosłość sekcji zwłok dla wymiaru sprawiedli- 
wości i słusznie twierdzi, że przez nieumiejętność, nie- 
dbałość i brak poczucia odpowiedzialności lekarzy, wy- 
konywujących sekcję zwłok, ten tak ważny dowód 
przestępstwa, jakim są zwłoki ludzkie, zostaje całko- 
wicie unicestwiony. Dalej autor analizuje przyczyny 
złego stanu orzecznictwa sądowo-lekarskiego i wysu- 
wa ogólnikowe wnioski, zmierzające do poprawy tego 
stanu rzeczy. Po krytycznych uwagach o sposobie spo- 
rządzania protokołu sekcyjnego і o formularzu proto- 
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kołu sekcyjnego, wydanego przez Ministerstwo Spra- 
wiedliwości, autor szczegółowo omawia kolejne czyn- 
ności, które obducent ma wykonać przy oględzinach 
i sekcji zwłok, dając dużo rzeczowych wskazówek i kła- 
dąc specjalny nacisk na niedopuszczalność wykonywa- 
nia samych tylko oględzin lub częściowej sekcji zwłok. 
Uwaga bardzo słuszna i na czasie, albowiem władze 
sądowe dość często stawiają wniosek, ograniczający 
czynności lekarza-obducenta, zmuszają go w ten 
sposób do odyadywania przyczyny śmierci. Sposób for- 
mułowania opinii jest podany bardzo przejrzyście i in- 
struktywnie. 

W rozdziale o dodatkowych badaniach przy sekcji 
zwłok są podane sposoby pobierania, zabezpieczania 
i przesyłania materiału do badania. Na skutek nadzwy- 
czajnej zwięzłości tego rozdziału ucierpiała jego in- 
struktywność. Np. na str. 15 autor zaleca do badania 
mikroskopowego szkiełka podstawowe z rozmazem, po 
utrwaleniu, zawinąć w papier i przesłać. Jednakże 
w ten sposób przesłany rozmaz mógłby łatwo ulec za- 
nieczyszczeniu i uszkodzeniu na skutek ocierania się 
o papier, a szkiełko mogłoby się połamać. Lepiej 
jest przeto przykryć go drugim szkiełkiem podstawo- 
wym, umieszczając między szkiełkami na ich końcach 
wąskie pasemka bibuły, aby szkiełka do siebie nie 
przylegały i po owinięciu w papier przesłać w pudeł- 
ku tekturowym lub innym bezpiecznym opakowaniu. 
Również zbyt ogólnikowo są podane wskazówki o spo- 
sobie pobierania narządów do badania chemicznego. 
„Duże ilości narządów“ (str. 16), to pojęcie zbyt nie- 
jasne dla niewprawnego obducenta. W tym miejscu 
należało by też podać sposób podwiązywania poszcze- 
gólnych odcinków przewodu pokarmowego, czego pra- 
wie żaden z obducentów mniej doświadczonych robić 
nie umie, a dla nich wszak dzieło jest przeznaczone. 
Nie można całkowicie zgodzić się ze stanowiskiem 
autora, kiedy zaleca przesyłać narządy do badania che- 
miecznego „nie dodając żadnych płynów konserwujących“ 
(str. 16). W porze letniej, na skutek gnicia, narządów, 
może nastąpić rozsadzenie naczynia przez gazy gnilne, 
co już nieraz się zdarzyło. Lepiej jednak, zwłaszcza 
w ciepłej porze roku, zalać narządy w naczyniach czy- 
stym etylem. Również we wskazówkach, dotyczących 
przesyłania krwi do badań na przynależność grupową 
nie uwzględniono konieczności zasuszenia pewnej ilości 
krwi na szkle, na wypadek, jeżeli krew w próbówce 
w czasie przesyłki ulegnie gniciu i nie będzie nada- 
wała się do badania, na co szczególną uwagę zwraca 
Olbrycht (Uwagi w sprawie badań przynależności 
grupowej śladów krwawych. Wojskowy Przegląd Praw- 
niczy. Łódź 1947). 

W rozdziale o technice sekcyjnej stosowanej w celu 
rozpoznania zatoru powietrznego serca (str. 17—18) 
jest takie zdanie: „Na wysokości IV żebra przepiło- 
wujemy poprzecznie (lub przełamujemy) mostek i prze- 
cinamy chrząstki żebrowe począwszy od IV żebra 
w dół“. To przestawienie szyku zdania może niedo- 
świadczonego obducenta wprawić w kłopot, jeżeli bę- 
dzie próbował przecinać mostek przed przecięciem że- 
ber. Poza tym lepsza jest jednak oryginalna technika 
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Richtera, według której przecinamy żebra, począwszy 
od III, ułatwia to bowiem w większym stopniu dostęp 
do worka osierdziowego. 

W rozdziale zatytułowanym: „Wzór protokołu sekcji 
zwłok* bardzo szczegółowo i pouczająco są podane 
wskazówki, na co należy zwracać uwagę przy sekcji 
i co należy umieścić w protokole. Posługując się ta- 
kimi wskazówkami nawet mało doświadczony obducent 
potrafi wykonać i zaprotokołować sekcję zwłok. Nie- 
które jednak wymagania autora w stosunku do obdu- 
centa są za wielkie, Np. na str. 26 autor proponuje 
podawać wielkość migdałków w centymetrach, co mu- 
siałoby pociągnąć za sobą konieczność ich wypreparo- 
wywania. Wystarczy przecież porównać ich wielkość 
z jakimś powszechnie znanym przedmiotem (groch 
fasola, bób  itp.). Również określenie objętości 
przedsionków i komór (str. 26) dla niewpraw- 
nego obducenta byłoby zbyt kłopotliwe, wystarczy bo- 
wiem podać wymiary ujść żylnych, aby móc sądzić 
o przybliżonej pojemności serca. Przy sekcji naczyń 
wieńcowych serca należało by szczególną uwagę ob- 
ducenta zwrócić na ich drożność, co zostało w pracy 
pominięte (str. 26). 

W rozdziale o sekcji zwłok noworodka na str. 36 
autor proponuje przecinanie żuchwy po jej odprepa- 
rowaniu. Prościej jednak jest przeciąć żuchwę wraz 
ze skórą bródki i wargą, po wbiciu końca nożyczek 
poza żuchwę od strony szyi. 

W czasie korekty nie usunięto szeregu drobnych błę- 
dów. Na stronie 15 w 8 wierszu od dołu zamiast cm3 
jest ст; na str. 17 w 6 wierszu od góry zamiast jadem 
jest jadłem; na str. 19 w zdaniu, objętym wierszami 
9—12 brak podmiotu; na str. 24 wysokość mózgu okre- 
ślono na 7—8 cm zamiast 12 cm; na tejże stronie za- 
miast sin. (sinus — dopiska recenzenta) jest suk.; na 
str. 27 w 22 wierszu zamiast zbiera się jest obiera się. 
Zbyteczne wydaje się umieszczenie w pracy mianownie- 
twa anatomicznego łacińskiego (str. 24), ponieważ może 
to stworzyć precedens do jej nadużywania przez ob- 
ducentów, przed czym zresztą autor słusznie prze- 
strzega. 

Miejscami i nomenklatura polska różni się nieco od 
ogólnie używanej, jak np. cienkość zamiast grubość 
(str. 24 wiersz 6 i str. 26 wiersz 18), sznurek nasien- 
ny zamiast powrózek nasienny (str. 30); innych ścian 
zamiast innych warstw (mowa o warstwach ściany 
aorty — str. 26, wiersz przedostatni). 

Te drobne usterki w pracy zostały podkreślone je- 
dynie z obowiązku recenzenta, nie pomniejszają one 
wszakże bezwzględnej wartości książki. Z uwagi na 
zwięzłość, instruktywność i przejrzystość treści uka- 
zanie się jej należy powitać z zadowoleniem i polecić 
ją wszystkim niedoświadczonym obducentom, których 
obowiązek lekarski zmusi do wykonywania sekcji zwłok, 
a którzy nie mają możności zapoznania się z bardziej 
obszernymi pracami z tej dziedziny. 


B. Puchowski (Łódź) 


A.PineyiJ.L.Hamilton-Paterso n:Ster- 
nal puncture (A method of clinical and cytological in- 
vestigation). IV Wydanie, str. 90. Wydawca: William 
Heinemann, Medical Books, London. Rok 1949. 


Metoda nakłucia mostka, wprowadzona w roku 1929 
przez Arinkina, znajduje coraz to szersze zastoso- 
wanie w badaniach klinicznych i teoretycznych. Obec- 
nie jako jedna z najbardziej zasadniczych metoda ta 
pozwala poznać naj'stotniejsze cechy szpiku kostnego 
zarówno w stanie zdrowia, jak i w przebiegu rozmai- 
tych chorób. Praca Piney'a jest jednym z najlep- 
szych podręczników, umożliwiającym uczącym się, jak 
i wykształconym już lekarzom zdobycie wiadomości 
teoretycznych ї praktycznych. Czwarte wydanie tej 
książki, zawierające wiele barwnych tablic, w sposób 
zwięzły a równocześnie wyczerpujący przedstawia me- 
todę nakłucia mostka oraz jego praktyczną i teoretycz- 
ną doniosłość. 

Całość pracy można podzielić na trzy części. 

Pierwsza zawiera opisy i definicje poszczególnych 
komórek krwi i narządów krwiotwórczych. Ze wzglę- 
du na nieład, panujący w mianownietwie, autor po- 
daje zestawienie poszczególnych synonimów, stosując 
ostrożnie dotychczasowe nazwy. W tej samej części 
autor porusza zagadnienie pokrewieństw cytogenetycz- 
nych pomiędzy poszczególnymi komórkami, wspomi- 
nając o teorii mono- i polifiletycznej. Tutaj znajduje 
się również wyczerpujący opis prawidłowego obrazu 
rozmazu szpiku kostnego oraz wzmianka o nieprawid- 
łowej cytopoezie. 

Następna część przynosi opis drobnowidowych zmian 
w przebiegu szeregu zaburzeń dotyczących szpiku ko- 
stnego oraz opisy nieprawidłowych odczynów narzą- 
dów krwiotwórczych, odzwierciedlających się w roz- 
mazie szpiku. 


Ро kolei autor rozpatruje obrazy bioptyczne szpiku 
kostnego w rozmaitych odczynach typowych ї niety- 
powych, białaczkowych i białaczkowatych oraz zmia- 
ny cytologiczne w schorzeniach nowotworowych i w po- 
krewnych im stanach. W opisie niedokrwistości zwra- 
ca autor szczególną uwagę na niedokrwistości spowo- 
dowane niedoborem pewnych czynników. Wymienia 
przy tym wyniki prac szeregu uczonych, podkreślając 
osiągnięcia polskiej szkoły hematologicznej (Tempka, 
Braun, Japa) na polu niedokrwistości złośliwej, której 
przyczyną jest brak czynnika krwiotwórczego Castle'a. 
Po zwięzłym ujęciu obrazu czerwienicy, autor podaje 
opisy zmian szpiku w toku chorób zakaźnych i niektó- 
rych pasożytniczych oraz szczegółowo omawia hipo- 
i aplastyczne odczyny tkanki szpikowej. 

W ostatniej części znajduje się opis techniki wyko- 
nywania nakłucia mostka oraz podstawowe wiadomo- 
ści, odnoszące się do barwienia przyżyciowego і badań 
drobnowidowych w ciemnym polu. 

W zakończeniu każdego rozdziału znajdujemy dane 
bibliograficzne, wybrane troskliwie pośród najwybit- 
niejszych prac piśmiennictwa hematologicznego. 

Tam, gdzie istnieją różnice poglądów autor przyta- 
cza zdania poszczególnych hematologicznych szkół, 
przez co pozwala czytelnikowi na sobie 
własnego sposobu widzenia. 


Henryk Gaertner (Kraków) 


stworzenie 


Inż Ignacy Baran: — „Światło i praca“ П roz- 
szęrzone wydanie z 30 rysunkami w tekście. Wydaw- 


nietwo Ministerstwa Pracy i Opieki Społecznej — Seria 
ochrony pracy. 


Drugie wydanie broszury, która ukazała się po raz 
pierwszy w 1946 roku jest obecnie bardzo na czasie, 
albowiem w sześcioletnim planie gospodarczym prze- 
widziano znaczne kwoty na poprawę warunków bez- 
pieczeństwa i higieny pracy. 

Po zaznajom'eniu czytelnika z ogólnymi wiadomo- 
ściami o oświetleniu, o pojęciach i jednostkach stoso- 
wanych w technice oświetleniowej i o wpływie świat- 
ła na bezpieczeństwo pracy autor omawia szczegóło- 
wo różne systemy oświetlenia dziennego tj. oświetle- 
nie boczne i górne, ich zalety i wady. W rozdziale po- 
święconym światłu sztucznemu omawia różne systemy 
sztucznego oświetlenia, dobór jasności i barwy oświetw 
lenia, obliczenia jasności oświetlenia wnętrz oraz za- 
gadnienie zwiększenia jasności oświetlenia i równo- 
mierności oświetlenia. 

Broszura zawiera ponadto w załączniku tabele jasno. 
ści średnich przy oświetleniu ogólnym tj. pożądaną 
jasność w luksach dla każdego rodzaju pracy a więc 
dla kopalnictwa, hutnietwa, przemysłu mineralnego, 
metalowego, elektrotechnicznego, chemicznego, włó- 
kienniczego, papierniczego, skórzanego, gumowego, 
drzewnego, odzieżowego, poligraficznego, dla wytwór- 
ni papierosów, w zakładach użyteczności publicznej 
| urządzeniach higieniczno-sanitarnych. Drugi załącz- 
nik jest poświęcony omówieniu wpływu barwy na wi- 
dzenie, trzecim jest piśmiennictwo, dalszym skorowidz 
alfabetyczny. 

Z tematem opracowanym przez aŭtora winien zapo- 
znać się nie tylko każdy techniczny kierownik 
zakładu pracy i referent bezpieczeństwa i higieny za- 
kładu pracy, lecz także każdy lekarz przemysłowy, 
gdyż oświetlenie niektórych, szczególnie mniejszych 
zakładów urąga jeszcze zasadom higieny. Małe koszty 
związane z racjonalizacją oświetlenia i dalekosiężne 
jej skutki powinny skłonić poszczególne kierownictwa 
zakładów pracy do zrewidowania zakładu i do stwier- 
dzenia, co należy uczynić, aby doraźnie poprawić wa- 
runki oświetlenia a tym samym osiągnąć lepszą wy- 
dajność pracy pracowników. Często wystarczy tylko 
wymiana starych żarówek na nowe, gdy strumień 
świetlny ich już się znacznie obniżył, umycie osłon 
świetlnych û ich oczyszczenie oraz odmalowanie ścian 
i sufitów, czego dowodzi przykład jednej z leningradz- 
kich wytwórni. Po umyciu i oczyszczeniu osłon lam- 
powych jasność pomieszczeń, w których była pożądaną 
jasność 27 luksów podniosła się do 37 luksów a po 
rozjaśnieniu ścian 1 sufitów wzrost jasności nastąpił 
do wartości 71 luksów. 

Broszura jest napisana przystępnie, zawiera wiele 
tablic i rysunków schematyeznych a nie jest przełado- 
wana wzorami współczynników świetlnych, wobec cze- 
go winna w zupełności spełnić zamierzone przez auto- 
ra zadanie tj. ułatwić kierownictwu zakładów pracy 
oraz referentom higieny i bezpieczeństwa pracy go- 
spodarkę funduszami, przewidzianymi na racjonaliza- 
cję oświetlenia w ich zakładach pracy. 

М. Ciećkiewice 


Dr med. Władysław Henryk Melanowski: pro- 
fesor Akademii Medycznej w Warszawie. Zapalenie 
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błony naczyniowej, jaskra i zaćma. Wydanie II, z sze- 
ściu tablicami barwnymi i 38 zwykłymi. (Państwowy 
Zakład Wydawnietw Lekarskich). 

Jest to uzupełniające wydanie dla Sekc. Społ. Pol- 
skiego Towarzystwa Okulistycznego.*Wydanie I. poja- 
wiło się w 1930 r., a omawiające zaćmę i jaskrę wydano 
dla Okręgowego Związku Kas Chorych w Krakowie. 
Obecne wydanie uzupełnione wiadomościami o choro 
bach układu naczyniówkowego. 

Książka wydana jako broszura obejmuje 110 stron 
druku, oprócz przedmowy, spisu autorów i skorowidza. 

Broszura wydana obecnie w nakładzie 2000 egzem- 
plarzy, przede wszystkim dla lekarzy praktyków, sta- 
nowi praktyczny zwięzły skrót o trzech najważniej- 
szych zagadnieniach, z zakresu okulistyki, z którymi 
lekarz praktyk w życiu codziennym styka się. 

Pierwsza część broszury poświęcona zagadnieniom 
układu naczyniowego, a więc tęczówce, ciałku rzęsko- 
wemu i naczyniówce. Po zapoznaniu się z budową ana- 
tomiczną, tęczówki, ciała rzęskowego i naczyniówki od- 
dzielnie, przechodzi autor do omówienia pojedynczych 
etapów rozwoju spraw chorobowych, toczących się 
w danym odcinku. Omawia przyczyny zapalenia tę- 
czówki, jej obrazy chorobowe od samego początku roz- 
woju aż do zejścia pomyślnego, ewentualnie niepomyśl- 
nego, przeprowadza diagnozę różniczkową między za- 
paleniem tęczówki a jaskrą. Przy końcu główną uwagę 
kładzie na zapalenie współczulne oka, które mimo wszy- 
stko od czasu do czasu jeszcze występuje. Tu ze swej 
strony muszę żaznaczyć na podstawie dużego materia- 
łu, że każde zranienie nawet najlżejsze, połączone 
z przebiciem gałki ocznej, zwłaszcza okolicy ciałka 
rzęskowego „powinno być bezwzględnie kierowane do 
leczenia szpitalnego — okulistycznego. Bo nawet tam, 
gdzie jest prawidłowa ostrość wzroku, brak objawów za- 
palnych przy delikatnych obrażeniach oka, gdzie nawet 
"ranki znaleźć nie można, dopiero po dłuższym czasie 
przychodzi do stanu zapalnego, a badanie Roentgenem 
i elektromagnesem wykazują istnienie ciała obcego 
w oku. 

Drugą część poświęca autor omówieniu jaskry pier- 
wotnej oraz wtórnej. W jaskrze znów pierwotnej oma- 
wia zapalną, chroniczną i jaskrę dziecięcą. Następnie 
przechodzi autor do omówienia ogólnych objawów jas- 
kry, przechodząc poszczególne objawy, sposób badania, 
objawy podmiotowe i przedmiotowe — stwierdzane 
w poszczególnych rodzajach jaskry. Omawiając jaskrę 
zapalną, przeprowadza diagnozę różniczkową z zapa- 
leniem ostrym tęczówki, w których to sprawach cho- 
robowych łatwe o pomyłki. Omawiane sprawy chorobo- 
we dla ułatwienia zrozumienia czytelnikowi poparto 
licznymi rysunkami i krótkimi historiami chorób, czy 
to z kliniki czy też z praktyki prywatnej. Przy końcu 
{ско rozdziału omawiana jest sprawa jaskry wtórnej, 
przyczyną której są albo zmiany w rogówce, przedniej 
komorze, w tęczówce, w soczewce lub wewnątrz gałki 
ocznej (nowotwory). Jest jeszcze wzmianka o jaskrze 
dziecięcej prostej, a zdarzającej się bardzo rzadko 
w odróżnieniu od wrodzonej, zapalnej czyli wodoocza. 


Po omówieniu objawów jaskry przechodzi autor do 
jej leczenia farmakologicznego i operacyjnego. Tutaj 
dokładnie omówione są sposoby stosowane od najdaw- 
niejszych, aż do obecnie stosowanych, przy czym daja 
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dokładne wskazania co do wyboru zabiegu operacyjne- 
go, gwarantującego najlepszy wynik w danym przypad- 
ku jaskry. 


Wszystko oparte na doświadczeniu długoletniego kli- 
nicysty i doskonałego operatora. 


W rozdziale ostatnim omawiana jest sprawa zaćmy 
i to zaćmy wrodzonej, przyczyny jej powstawania і le- 
czenia. W dalszym ciagu przechodzi autor do omówie- 
nia zaćmy starczej. Kolejno przechodzi poszczególne 
etapy jej rozwoju, ilustrując stadia odpowiednimi ry- 
sunkami. Podaje sposoby dokładnego badania w świe- 
tle ogniskowym i prześwietlaniem przy pomocy luster- 
ka, nadto przy zastosowaniu najnowszych metod bada- 
nia wprowadzonego przez Vogta i Gullstran- 
da tak zwanego badania biomikroskopowego. Po do- 
kładnym omówieniu zaćmy starczej przechodzi autor do 
omówienia zaćm powikłanych, jak zaćmy urazowej, za- 
ćmy w następstwie spraw zapalnych, zwłaszcza naczy- 
niówki i odwarstwieniu siatkówki. Wreszcie mówi o za- 
ćmach przy wadach rozwojowych takich, jakie spozyka- 
my przy sprawach ogólnych, np. przy pająkowatości 
ustroju (arachnodaktylii), gdzie spotykamy podwójną 
refrakcję oka mniej więcej 40%/» (połowa źrenicy bez so- 
czewki, silna dalekowzroczność, druga po'owa z soczew- 
ką kulistą, silna myopia). Nadto omawia autor zaćmę 
tak zwaną pojaskrową i jaskrę zdarzającą się w okresie 
pęcznienia soczewki, w oczach skłonnych do tego cier- 
pienia, w oczach małych z płytką przednią komorą 
z tak zwanym habitus glaucomatosus, gdzie słabe my- 
driaticum może wywołać napad ostrej jaskry. Po omó- 
wieniu całokształtu obrazów spotykanych przy zaćmach 
wieku dziecięcego (wrodzonych), następnie starczych 
i powikłanych przechodzi autor do patogenezy zaćmy. 
Badania w tym kierunku prowadzone były już od daw- 
na zwłaszcza przez Weilla i Nordmana. Stwier- 
dzili oni, że zaćma powstać może albo w następstwie 
upośledzenia czynności gruczołów przytarczycowych 
(tężyczkowa), trzustki (cukrzycowa), gruczołów płcio. 
wych (starcza) albo przy wzmożeniu czynności nad- 
nerczy (zatruciu sporyszem, naftaliną), przysadki móz_ 
gowej (zaćma w moczówce prostej). Wreszcie omawia 
najnowsze zapatrywania na sposób powstawania zaćmy 
zaburzenia osmotyczne w cieczy, zaburzenia równowa- 
gi koloidów, jednym słowem jako zaburzenia gruczołów 
o wewnętrznym wydzielaniu. 


Co do leczenia zaćmy, to farmakologiczne wyniki nie 
są zachęcające. Pozostaje zatem tylko leczenie operacyj- 
ne. Postępowanie tutaj zależy od wieku i rodzaju zać. 
niy. Inne jest postępowanie u osobników młodocianych, 
gdzie nie ma jeszcze twardego jądra, a inne u osób sta- 
rych. Postępowanie przy usuwaniu zaćmy polegało po- 
czątkowo na usuwaniu zaćmy z wycięciem szczeliny 
w tęczówce od góry wedle klasycznego sposobu poda- 
nego przez Graeffego, aby przejść następnie do 
usuwania zaćmy z okrągłą źrenicą, sposobem podanym 
przez Hessa, który те względów kosmetycznych ma 
duże znaczenie. Dziś dążeniem wszystkich operatorów 
jest wydobycie zaćmy wraz z torebką przy okrągłej 
źrenicy nie tylko ze względów kosmetycznych, ale 
w celu przywrócenia choremu pełnej zdolności do pra- 
cy. Po usunięciu zaćmy z oka chory musi otrzymać 
odpowiednię okulary dla dobrego widzenia w dal i do 


pobliża. Siła tychże będzie w zależności od jego po- 
przedniej refrakcji, 


Wydaną broszurę należy powitać z wielkim uznaniem 
dla podjętego trudu przez autora, który dostępnie i rze- 
czowo przedstawił przede wszystkim lekarzom prakty- 
kom zdanym na siebie samych a także wielu młodym 
okulistom trzy najważniejsze działy z okulistyki, z któ- 
rymi lekarz praktyk najczęściej ma możność zetknięcia 
się i powzięcia postanowienia. Broszura ta stanowi nie_ 
jako kalendarz lekarski dla praktyka, jak w każdym 
przypadku postąpić. Lepiej bowiem przesłać chorego do 
specjalisty, jeśli ma się jakiekolwiek wątpliwości, niż 
narażać go na utratę tego najcenniejszego skarbu, ja- 
kim jest wzrok dla każdego człowieka. Książka ta po- 
winna znaleźć się w ręku każdego lekarza praktyka, 
co zresztą jest intencja samego autora, kiedy mówi 
w przedmowie: „Broszura moja ma przypomnieć leka- 
rzowi-praktykowi o tych najważniejszych cierpieniach 
oka, ma zwrócić uwagę na oko, ten ważny narząd na- 
szego ustroju, w którym na małej przestrzeni roz- 
grywać się może nieraz wielki dramat życiowy“. 


Albin Musiał 


Dr med. Zenon Buczowski: Salmonelozy i ich 
rozpoznanie serobakteriologiczne. Warszawa 1950 r. 

Jest to książeczka przeznaczona dla lekarza prakty- 
ka. Autor podaje w niej najnowsze zdobycze lat ostat- 
nich, dotyczące rozpoznawania serologicznego i bakte- 
riologicznego chorób wywołanych przez pałeczki z gru- 
py durowo-rzekomodurowej, wypełniając w ten sposób 
lukę, jaka istniała w tym względzie w piśmiennictwie 
polskim. 

Treść książki obejmuje: wstęp, szczegóły epidemio- 
logiczne, definicję rodzaju Salmonella, schemat White- 
Kauffmanna, szczegóły bakteriologiczne, laboratoryjne 
rozpoznawanie Salmoneloz, piśmiennictwo. 

W schemacie tym wyczerpane zostały na ogół 
wszystkie najnowsze wiadomości, z jakich musi sobie 
zdawać sprawę lekarz praktyk, przy obecnym rozpona- 
waniu sero-bakteriologicznym salmoneloz. 

Wydaje się jednak, że autor za mały nacisk położył 
na fakcie, iż rozpoznanie salmoneloz oprzeć należy 
przede wszystkim na badaniu  bakteriologicznym. 
W związku z tym rozdział „Bakteriologiczne rozpozna- 
wanie salmoneloz* należałoby umieścić przed rozdzia- 
łem „Serodiagnostyka salmoneloz*. Wobec masowych 
szczepień ochronnych, odczyn Widala, mimo unowocze- 
śnienia, nie daje bowiem tego oparcia w rozpoznawaniu 
salmoneloz, co wyhodowanie drobnoustrojów. 

Zastrzeżenia budzić może również uogólnienie w zda- 
niu: „Szczególne spustoszenia szerzone są przez Sal- 
monella wśród dzieci...'; należało by wyjaśnić, że chodzi 
tu o postacie żołądkowo-jelitowe. Wiadomą jest po- 
wszechnie rzeczą, że dur brzuszny u dzieci w większo- 
ści przypadków przebiega lekko i cechuje się małą 
śmiertelnością. Uwagi te jednak nie umniejszają war- 
tości książeczki a całość upoważnia do zaliczenia jej 
do podręczników dobrych i na czasie. 

Książeczka napisana jest zwięźle, układ ma przej- 
rzysty, co również podnosi jej wartość. 


Dr Aleksander Motak 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE: 


MEDYCYNA DOŚWIADCZALNA I MIKROBIO- 
LOGIA Nr ?? 1949. — S. Krause i Z. Kotomska: Kwas 
askorbinowy w jabłkach. — A. Bekierkunst i Е. Mil- 
grom: O wiązaniu dopełniacza w roztworach hiperto- 
nicznych. — Н. Meisel, I. Rybicka, Р. Meisel: Analiza 
wpływu penicyliny na wytwarzanie hemolizyn przez 
laseczki zgorzeli gazowej. — Н. Meisel, I Rybicka, Р. 
Meisel: Wpływ sulfamidów, kwasu paraaminobenzo- 
esowego (PAS) na wytwarzanie hemotoksyn przez la- 
seczniki zgorzeli gazowej. — F. Przesmycki, E. Woj- 
ciechowski, E. Mikołajczyk: Wpływ auremycyny na 
Rickettsia Prowazeki hodowanej w jelicie wszy odzie- 
żowej. — б. Legeżyński, S. Ślopek: Badanie z zakresu 
chemoterapii doświadczalnej gruźlicy. — T. Korzybski 
i G. Bagdasarian: Szybka chemiczna metoda oznacza- 
nia penicyliny. — G. Bagdasarian, W. Kuryłowicz i W. 
Woźnicka: Badania nad wydalaniem streptomycyny 
z ustroju chorych leczonych streptomycyną. 


MEDYCYNA PRACY. Nr 1. 1950. — E. Paluch, J. 
Kubacki, L. Mikulski, K. Mrozowski i F. Sekuracki: 
Pylica azbestowa w przędzalni i tkalni azbestu, — W. 
Zahorski: Rozbieżności w obrazie radiologicznym i kli- 
nicznym pylicy płuc. — К. Hauags: Poziom tlenkowę- 
glowej hemoglobiny we krwii niektórych pracowników 
hutnietwa i górnictwa. — A. Jus: Obraz neuropsychia- 
tryczny przewlekłego zatrucia CS». — J. Z. Walczyń- 
ski: Ostre zatrucie przy pracach wewnątrz zbiorników 
naftowych i ich zwalezanie. — M. Chwastowa i J. Pio- 
trowski: Stan zdrowia robotnie narażonych na dzia- 
łanie pary benzyny w fabrykach obuwia gumowego. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE Nr 9. 1950. — 
M. Górski: Leczenia ran wargi. H. Dorski: Alergia 


i zakażenia ogniskowe. — A. Krause i J. Chądzyńska: 
Problem próchnicy zębów w świetle katalizy. —- K. Do- 
minik: Leczenie tkankowe. — В. Neyman-Bogdanik: 


O wydzielaniu witaminy С w ślinie. 


NOWINY LEKARSKIE Z. 17/18. 1950 r. Doc. dr J. 
Aleksandrowicz: Lecznicze właściwości iperytu azoto- 
wego. — Dr E. Turyna: Pierwotna gruźlica części po- 
thwowej macicy. — Р. Ożegowski: W sprawie próby 
ciążowej Masłowskiego. 


MEDYCYNA WETERYNARYJNA. Nr 7. 1950 — 
J. Parnas: Kosmopolityzm w medycynie weterynaryj- 
nej. — G. M. Boszjan: O niedokrwistości zakaźnej ko- 
ni. — V. Jelinek: Rozprzestrzenienie leptospir u ludzi 
1 zwierząt w Czechosłowacji. — S. Kirkor: W sprawie 
pojawienia się choroby roztoczowej pszezół. — A. Stry- 
szak: Rola wody w szerzeniu zaraźliwych chorób zwie- 
rząt i los zarazków chorobotwórczych w wodach natu- 
ralnych. — W. Stefański i Е. żarnowski: Nowy śro- 
dek leczniczy przeciwko glistnicy świń. — A. Choj- 
nowski: Perlacar-Drwalew w leczeniu niektórych scho- 
rzeń skórnych u psów. — A. Senze: Przypadek tężca 
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u suki w następstwie pruritus gravidarum. — S. Bro- 
nisławski: Uwagi na temat dwóch metod cesarskiego 
cięcia u krowy. — M. Cena: Pomiary temperatury skó- 
ry kotów przy pomocy termoelementu. 


MEDYCYNA WETERYNARYJNA. Nr 8. 1950. — 
G. M. Boszjan: O naturze wirusów i bakterii. — F. 
Stański i R. Когаескі: Naświetlanie promieniami 
Roentgena a heparynemia, krzepliwość krwi i leuker- 
gia. — А, Trawiński: Odzwierzęce choroby pasożytni- 
cze. — R. Fitko: Przyczynek do nosicielstwa wirusu 
pomoru świń. — M. Kuprowski: Entero-hepatitis infec- 
tiosa u indyków na terenie woj. wrocławskiego. — T. 
Łosiński: Aspekt etiologiczny i zmiany anatomo-pa- 
tologiczne grypy prosiąt. — A. Czarnowski i Z. Buez- 
kowski: Pałeczki rodzaju Salmonella w materiale diag_ 
nostycznym Woj. Zakładu Higieny Weter. w Gdańsku. 
— J. Chwalibóg: Próby zastosowania termoprecyp:ta- 
cji przy rozpoznaniu zakażenia włoskowcem różycy 
świń. — К. Szczudłowski: Doświadczenia z przyrzą- 
dami do usuwania brodawczaków. — W. Tarasewicz: 
Dwa przypadki ciała obcego w odcinku piersiowym 
przełyku u psów. — A. Szafran: Skręt ciężarnej ma- 
сісу. — В. Strzelecki: Gruźlicze zmiany w węzłach 
chłonnych śródpiersiowych u bydła przyczyną wzdę 
cia żwacza. — Т. Pustówka: Kazuistyki anatomo-pa- 
tologicznej. — В. Janowski: |Praktyczne sposoby 
stwierdzenia zdrowotności siana łąkowego. 


WIADOMOŚCI LEKARSKIE Nr 12. 1950. Aleksan- 
drowiez Jul.: Przegląd osiągnięć hematologii morfo- 
logicznej w latach 1947—1949. — Jakóbkiewicz Józef: 
Rentgenoterapia w chorobach gośćcowych. — Aleksan- 
drowicz Julian: Nitrogranulogen w przetworach nie- 
nowotworowych. — Reicher Eleonora: Spondylitis an- 
kylopoetica. — Jakóbkiewicz Józef: Rumień guzowa- 
ty w pierwotnym zakażeniu gruźliczym. — Walawski 
Julian: Nowoczesne ujęcie zjawiska alergii. — Sup- 
niewski Janusz: Leki przeciwhistaminowe. — Słowik 
Jerzy: Istota i leczenie upławów. — Stefanowski Ma- 
rian: Wskazania do leczenia operacyjnego kamicy żół- 
ciowej. — Kielanowski Tadeusz: Psychologiczne i spo- 
łeczne zagadnienie gruźlicy, próby rozwiązania ich 
w osiedlu Papworth w Anglii. — Zakin M. M.: Osiąg- 
nięcia Związku Socjalistycznych Republik Radzieckich 
w dziedzimie rehabilitacji chorych na gruźlicę. — Wol- 
ski Adam: Ciężarna kobieta zatrudniona w przemyśle. 
— Krzywicki Zdzisław: Eozynofilia. — Nowotna-Wal- 
cowa Róża: Wartość diagnostyczna elektrokardiogra- 
fii. — Rudowski Witold: O rozpoznawaniu i leczeniu 
zastrzałów. — Schnitter Borys: O chirurgicznym le- 
czeniu krwawniczych guzów odbytu. — Czyżewski Ka- 
zimierz: Wczesne rozpoznawanie raka sutka. — Mię- 
sowiczowa Krystyna: Wiitamin Е i jego źródła. — 
Jaroszewski Wacław: Przyczynek do oceny niektórych 
krajowych surowców nasercowych. — Migdalska Zo- 
На: Stosowanie przetworów  żołądkowo-jelitowych 
w lecznictwie. — Łapiński Zdzisław: W sprawie pęk- 
nięcia przewlekłego wrzodu żołądka. — Rykowski Hen- 
ryk: Ostre połogowe zapalenie sutka. —  Hornowski 
Józef: Teoria Fiłatowa leczenia tkankami. — Liwszyc 
Stanisław: Kronika nowości w dziedzinie leczenia i roz_ 
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poznawania. — Liwszyc Stanisław: Notatki terapeu- 
tyczne. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 29—380. 1950. 
M. Boguszewska: Ochrona zdrowia robotników w za- 
kładach pracy, obecnie i w planie 6-letnim. — W. Ku- 
ryłowicz, Е. Mikulaszek į І. Rzucidło: Z badań nad 
mechanizmem działania antybiotyków. II. Działanie 
streptomycyny na rodzaje komórkowe prątka gruźlicy. 
— W. H. Melanowski: Alergia w chorobach oczu. —. 
E. Bojowa i A. Dziedziuszko: Ziarniea lipoidowa (cho- 
roba Handa — Schiillera-Christiana. — T. Faryna: Nie- 
prawidłowe kostnienie obojczyków i czaszki. Zespół 
Pierre--Marie-Sainton (dysostosis cleido-cranialis). — 
M. Koszla: Przypadek szpiczaka mnogiego. — M. Ko- 
peć, N. Sendys i E. Kowalski: Przypadek jamistości 
rdzenia przebiegający pod postacią dusznicy bolesnej. 
— J. Groniowski: Uwagi w sprawie pracy dra med. 
Ludwika Komczyńskiego pod tytułem „Histomorfolo- 
gia erytrobłezy płodowej*. — L. Komczyński: Od- 
powiedź na uwagi J. Groniowskiego. — St. Bober: 
Aureomycyna. Zestawienie dotychczasowych wyników 
leczniczych. —— W. Nasiłowski: Cyklopropan. -rodek 
usypiający stosowany w nowoczesnej anestezjologii. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 31—32. 1950. 
J. Krupiński: O materialistyczno-dialektyczne ujęcie 
patologii. — E. Gorzkowski: W sprawie choroby wrzo- 
dowej żołądka i dwunastnicy. — R. Stankiewicz: Le- 
czenie nagminnego zapalenia opon mózgowo-rdzenio- 


| wych antybiotykami w świetle spostrzeżeń własnych. 


— H. Rykowski: O rakowiakach wyrostka robaczko- 
wego. — R. Hintz: Leczenie późnej kiły penicyliną. — 
Т. żebrowski i Wł. Horodko: Przyczynek do badań nad 
toksycznością streptomycyny. — A. Chmielecki: Ostry 
skręt przydatków w przebiegu ciąży. — Н. Kałużyń- 
ski: O niektórych ziołach leczniczych i przetworach 
roślinnych wprowadzonych do lecznictwa w Związku 
Radzieckim w ostatnim dziesięcioleciu. — S. Łukasik: 
Leczenie usprawniające w Czechosłowacji. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA Nr 18. 1950. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA. Nr 19. 1950. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA Nr 20. 


DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTWA ZDRO- 
WIA Nr 21. 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


R. BUCHOR 


Krótkotrwała leukopenia jako natychmiastowa reakcja 
przy przetaczaniu obcogrupowej krwi. 


(Schweiz. mel Wschr. 1950 r., 14 nr., 349 str.) 


Autor stwierdził, że przy przetaczaniu krwi konser- 
wowanej, nie filtrowanej, powstaje leukopenia sięga- 


јаса do 1/5 wartości wyjściowej, przy czym obraz cia- 
łek białych zachowuje się normalnie. Szczyt leukopenii 
występuje w 10 minut po +abiegu, a w 30 minut od 
chwili przetaczania następuje powrót do normy. Prze- 
iaczanie krwi konserwowanej filtrowanej nie wywo- 
łuje takiej leukopenii. Osad zebrany na filtrze stano- 
wiły skupiska ciałek czerwonych, białych i fibryna. 
Autor przeprowadził doświadczenia polegające na 
wstrzykiwaniu rozpuszczonego w roztworze fizjolo- 
"gicznym osadu zebranego po filtrowaniu krwi konser- 
wowanej i uzyskał także wyraźną leukopenię. Autor 
w dalszych doświadczeniach zhemolizówał w wodzie 
destylowanej ciałka czerwone i po odsączeniu uzyskał 
samą fibrynę, którą po rozpuszczeniu w roztworze fi- 
zjologicznym wstrzyknął i też uzyskał krótkotrwałą 
wybitną leukopenię. W dwóch przypadkach wstrząsu 
po przetaczaniu krwi konserwowanej stwierdził autor 
krótkotrwałą, ale wyraźną leukopenię, Dalsze doświad- 
czenia przeprowadzono przetaczając małą ilość krwi, 
którą zaglutynowano in vitro przez zmieszanie z krwią 
obeogrupową. W doświadczeniach tych stwierdzono pra- 
wie we wszystkich przypadkach wybitną krótko trwają- 
ca leukopenię. Podobną leukopenię stwierdzono w przy- 
padku wstrzyknięcia własnej zaglutynowanej krwi. 
Autor uważa, że w powstawaniu tej leukopenii nie 
grają roli momenty obcej grupy krwi, ale zatkanie na- 
czyń, czy to fibryną, czy zaglutynowanymi ciałkami 
czerwonymi. W przypadkach przetaczania krwi obco- 
grupowej, aglutynacja ciałek czerwonych odbywa się 
w naczyniach biorcy i tym tłumaczy autor powsta- 
wanie leukopenii. Nie stwierdzono żadnych oznak ana- 
filaksji u badanych osób. Ро leukopenii nie powstawa- 
ła następcza leukocytoza. 


T. Bogdanik 
С. OLIVA i С. TRAMONTANA 


Zmiany obrazu ciałek białych zdrowych ludzi pod 
wpływem osocza chorych białaczkowych 


(Schweiz. med. Wschr. 1950 r., 12 nr, 306 str.) 


Autorzy wstrzykiwali dożylnie zdrowym ludziom 20 
ml osocza uzyskanego od chorych białaczkowych. Ро- 
danie osocza chorych na białaczkę szpikową wywoły- 
wało wybitną zwyżkę liczby ciałek białych, szczegól- 
nie neutrofilów a w kilku przypadkach we krwi obwo- 
dowej stwierdzono myelocyty. Osocze chorych na bia- 
łaczkę limfatyczną wywoływało znaczną zwyżkę ilo- 
ści limfocytów. Nie może to być tylko rozdzielcza leu- 
kocytoza, bo zjawiają się także postacie młode. Osocze 
normalnych ludzi w badaniach kontrolnych nie wywo- 
ływało takiego skutku. Dużą leukocytozę powodowało 
osocze chorego na aleukemiczną białaczkę limfatyczną 
i tu też wzrosła głównie liczba limfocytów. Autorzy 
stwierdzili, że ten czynnik osoczowy działający pobu- 
dzająco na szpik kostny ulega zniszczeniu po naświet- 
laniu promieniami Roentgena osocza pobranego od cho- 
rego na białaczkę. Autorzy uważają, że ten czynnik 
osoczowy nie jest identyczny z nukleoproteidami, któ- 
rych ilość w białaczce jest wzmożona, gdyż taki sam 
wynik osiągnęli osoczem chorego na aleukemiczną bia- 
łaczkę, gdzie nie było takiego wybitnego rozpadu cia- 
łek białych, jak w pełnoobjawowych białaczkach. Auto- 
rzy podają, że w Ameryce wyosobniono ostatnio z mo- 


czu chorych na białaczkę ciało, które po wstrzyknię- 
ciu świnkom morskim wywoływało wybitne odczyny 
leukocytarne albo limfocytarne. 

T. Bogdanik 


R. SCHLAPP 


Szpinak zawierający arsen jako przyczyna 
gastroenteritis 


(Deutsch. med. Wschr. 1949 r., 49 nr, 1507 str.) 


W maju 1949 pojawiło się w Heppenheim w Hesji 
dużo przypadków ciężkiej biegunki. Badania bakterio- 
logiczne wypadły ujemnie. Obfite stolce miały wygląd 
ryżowy. Chorzy odczuwali silne bóle mięśniowe i na- 
rzekali na metaliczny posmak w ustach. Badania wy- 
kryły, że szpinak, który jadali chorzy zawierał arsen. 
Poprzednio obserwowano zatrucie arsenem u krów, któ- 
re pasły się na łące uwodnionej przez odpływy fabry- 
ki wytwarzającej środki chroniące rośliny przed paso- 
żytami. Wykryto wtedy arsen w trawie, nie znajdując 
jednocześnie arsenu w ziemi, co przemawiało za tym, 
że zielone rośliny szybko pobierają arsen z ziemi. 
W Heppenheim w marcu 1949 drzewa owocowe były 
opryskane środkami przeciw szkodnikom roślinnym. 
Po opryskaniu padały rzęsiste deszcze, które widocznie 
spłukały środki zawierające między innymi arsen i ten 
został wychwytany przez szpinak rosnący w pobliżu 
drzew owocowych. W mieście Heppenheim w 1949 roku 
ostrą biegunkę miało około 6—10 tysięcy osób. W in- 
nych latach nie stwierdzono takiego nasilenia biegun- 
ki, gdyż nie było zbieżności opryskiwania drzew owo- 
cowych z następczymi gwałtownymi deszczami. Śmier- 
telnych wypadków nie było, ale duża ilość mieszkań- 
ców miasta chorowała bardzo długo i ciężko. Autor 
domaga się zakazu prawnego dla wyrobu przeparatów 
przeciw szkodnikom roślinnym zawierających arsen. 


Т, Bogdanik 


Sati ESER i Porihan TUZUNKAM 


Wątroba i hormon antydiuretyczny 
(An. 4'Епаосг. 1950, str. 124). 


Autorzy zwracają uwagę na fakt, że w schorze- 
niach wątroby i nadczynności tylnego płata przysadki 
(zespół Parhon'a) spotyka się takie same objawy: 
zmniejszenie wydzielania moczu i zwiększenie jego gę- 
stość oraz obrzęki. Odczyn Мас Clure-Aldrich'a jest 
dodatni. Celem niniejszej pracy jest zbadanie, czy za- 
chodzi zależność między hormonem antydiuretycznym 
tylnego płata przysadki a wątrobą. Ponieważ hormon 
ten chemicznie jest pochodną białkową, wątroba zaś 
odgrywa decydującą rolę w przemianie białek, możli- 
wym byłoby niszczenie antydiuretyny przez wątrobę. 
Autorzy stosowali mianowanie na szczurach zdolności 
antydiuretycznej wyciągu z tylnego płata przysadki 
przed i po perfuzji przez wątrobę świnki morskiej przy 
zachowaniu możliwie fizjologicznych warunków. Hor- 
mon rozcieńczano płynem Tyrode'a. Zwierzętom poda- 
wano mleko w trzech równych porcjach co 1 godz., 
w ilości ogólnej 9% wagi ciała. Roztwór hormonu 
względnie hormonu perfundowanego podawano podskór- 
nie w ilości 1 cm3, cztery razy co dwie godziny; pierw- 
szą iniekcję wykonywano w 1% godziny po podaniu 


pierwszej porcji mleka. Ilość moczu oznaczano co 2 go- 
dziny w czasie pierwszych 8 godzin i następnie po 24 
godzinach. 

Otrzymano następujące wyniki: 

1. szezury kontrolne wydzielały w postaci moczu 
w pierwszych 8 godzinach 70% podanego płynu; 

2. hormon antydiuretyczny nie perfundowany: 

a) w ilości 0,02—0,03 jedn. (Voćgtlina) na 1 em3 
nie wykazywał działania antydiuretycznego, 

b) w ilości 0,06 jedn./em3 zmniejszył diurezę do 
270/0. Ilość moczu wydzielonego do 24 godzin była jed- 
nak wyższa niż u szczurów kontrolnych. 

с) w ilości 0,07—0,08 jedn./em3 zmniejszył ilość 
moczu do 16—20%/0 po 8 godz.; także ilość wydzielo 
nego moczu do 24 godz. była zmniejszona. 

2. Po podaniu szczurom roztworu hormonu użytego 
do perfuzji wątroby w czasie 3 godzin, okazało się, że: 

a) roztwór 0,07—0,15 jedn./cm3 traci działanie anty- 
diuretyczne, 

b) roztwór 0,2 jedn./em3 działa poperfuzji jak roz- 
twór 0,06 jedn.) cm3. 

Wątroba (o wadze 30 g) świnki morskiej znosi za- 
tem zdolność antydiuretyczną wyciągu z tylnego płata 
przysadki równą 5,6 jedn. Voógtlin'a. Autorzy nie 
stwierdzili podobnej działalności miąższu nerkowego, 
nie można zatem myśleć o dyfuzji hormonu do komó- 
rek. 

Autorzy sądzą, że zaburzenie gospodarki wodnej 
u chorych watrobowych pochodzi z nadczynności hor- 
monu antydiuretycznego, nie niszczonego przez zmie- 
niony chorobowo miąższ wątrobowy. Wyniki swych 
badań zamierzają sprawdzić u ludzi. 


Jan Guzek 
TCHAU-TJIAN YANG 


Badania fotometryczne nad przepuszczalnością czer- 
wonych ciałek krwi dla cukru. 


(Schw. Med. Wschr. 1950, nr 48, str. 1157) 


Od dawna wiadomo, że erytrocyty człowieka i małpy 
są przepuszczalne dla cukru gronowego i innych mono- 
sacharydów, przeciwnie niż ciałka czerwone gęsi, świ- 
ni, konia, kozy, kota i królika. Objętość ciałek czer- 
wonych, jeśli są one umieszczone w izotonieznym roz- 
tworze cukru gronowego, wzrasta. Autor oznaczał prze- 
puszczalność krwinek metodą kolorymetryczną: roz- 
cieńczenia krwi przy tej samej ilości erytrocytów w 1 
mm3 dają wartości wygasania, zależne tylko od wiel- 
kości erytrocytów. Krzywa wygasania odpowiada zja- 
wisku przechodzenia cukru przez ściany ciałek; warto- 
ści te można porównać z wymiarami erytrocytów i zja- 
wiskiem hemolizy. Ponadto autor oznaczał stopień he- 
molizy (także met. kolorymetryczną) oraz zawartość 
cholesterolu i lecytyny w ciałkach czerwonych a także 
wymiar erytrocytów. 

1. Z badań autora wynika, że erytrocyty człowieka, 
w przeciwieństwie do erytrocytów królika i psa, są 
przepuszczalne dla głukozy. Autor przypuszcza, że 
przyczyną tego jest mniejsza zawartość lecytyny 
w ścianie erytrocytów ludzkich (u człowieka 245— 
—275 mg», u królika 828—876 mg” przy tym samym 
poziomie cholesterolu). Erytrocyty ludzkie są przepu- 
szczalne dla ksylozy, glukozy, lewulozy; nieprzepu- 
szczalne są dla laktozy, maltozy, sacharozy. W prze- 


884 


biegu przechodzenia cukru przez otoczkę erytrocytów 
autor wyróżnia fazę adsorbcji, fazę przechodzenia przez 
ścianę erytrocytów, fazę hemolizy i fazę stromalizy. 
Przepuszczalność ciałek czerwonych dla glukozy nie 
zależy od poziomu cukru we krwi. 

2. Przepuszczalność krwinek zwiększa się pod wpły- 
wem podwyższonej temperatury, tak samo działa in- 
sulina (in vitro i in vivo) i tyroksyna oraz fizostyg- 
mina; atropina, przeciwnie, obniża przepuszczalność 
krwinek. Witamina P obniża przepuszczalność ciałek 
czerwonych i zwiększa ich oporność na hemolizę. 


Jan Guzek 
RICKLIN 


О leczeniu raka piersi hormonem płciowym męskim 
(Schweiz. Med. Woch. Nr 34. 1950. 902 str.) 


Autor opisuje 12 przypadków raka piersi nie nada- 
jących się z powodu przerzutów do leczenia орегасуј- 
nego, a leczonych przez niego hormonem płciowym mę- 
skim (Perandren „Ciba“). Autor stosował różne daw- 
ki Perandrenu a mianowicie: w pierwszej grupie przy- 
padków stosował wysokie dawki 200 mg Perandrenu 
dziennie do ilości ogólnej 4000—5000 mg. W drugiej 
grupie przeciętnie 800 mg tygodniowo, do ilości ogól- 
nej 8000 mg. Na początku leczenia stosował domięś- 
niowo iniekcję oleistego Perandrenu. W dalszym am- 
bulatoryjnym leczeniu stosował Perandren krystalicz- 
пу, a częściowo także tabletki methyltestosteronu. Wy- 
niki leczenia: jedna chora zmarła po 16 dniach z po- 
wodu rozległych przerzutów w wątrobie i płucach. Z po- 
zostałych 11 przypadków u 5 chorych zauważył wyraź- 
ne polepszenie przez czas od 4—12 miesięcy, w 2 przy- 
padkach nastąpiło szybkie zrośnięcie jednoczesnych pa- 
tologicznych złamań, a w 2 innych wybitne zmniej- 
szenie się i pokrycie nabłonkiem rozległych owrzodzeń, 
jak również zwapnienie przerzutów w kościach. Jedna 
z chorych tej grupy jest ponad rok wolna od dolegli- 
wości, podczas gdy u innych następował nawrót w po- 
staci nowego wysiewu przerzutów po upływie 5 Jo 9 
miesięcy, a rozpoczęte na nowo leczenie wywołało naj- 
wyżej krótkotrwałą subiektywną ulgę w cierpieniach, 
ale nie powstrzymało już gwałtownego postępu, 
W dalszych 6 przypadkach obiektywnie stwierdzono 
tylko zaciągnięcia niewielkiego stopnia guza pierwot- 
nego bez wpływu na przerzuty. Wszystkie chore wy- 
kazywały jednak subiektywne polepszenie stanu choro- 
bowego z ustąpieniem bólów w 2 do 3 tygodni po po- 
daniu Peradrenu. Stan takiego polepszania się trwał 
od 2 do 3 miesięcy. Prawdopodobnie przejawia się tu- 
taj także nieswoiste działanie hormonu, co wykazał 
Merc w innym przypadku z kacheksją. W ten sposób 
wyjaśnia przybytek na wadze Adair,, Watson 
iFethermann, mianowicie przez właściwość testo- 
steronu do zwalniania przemiany materii i zatrzymy- 
wania wody w ustroju. 

Autor także zauważył w 2 przypadkach obrzęki 
w dolnej połowie ciała, które po odstawieniu Peran- 
drenu samoistnie ustąpiły. Jako dalsze uboczne obja- 
wy wykazują wszystkie przypadki objawy umężczyź- 
nienia. Żadnych początkowych objawów nie znoszenia 
preparatu autor nie zauważył, w przeciwieństwie do 
Merza; tylko jedna chora pod koniec leczenia przer- 


wała je z powodu nudności. Skład chemiczny krwi był 
u 8 chorych regularnie 1—2 razy tygodniowo ozna- 
czany. Chodziło tu mianowicie o poziom wapnia, nie- 
organicznych fosforanów і alkalicznych fosfataz. 
Adair i Mellors znajdują w swoich przypad- 
kach zwiększenie poziomu alkalicznych fosfataz, jak 
również wapnia i nieorganicznych fosforanów jako wy- 
nik wysokiego stopnia osteolizy. Autor stwierdził w 5 
przypadkach wzrost alkalicznych fosfataz, w 3 przy- 
padkach wzrost poziomu wapnia, przy czym ten ostat- 
ni regularnie po okresie pierwszych 2 tygodni lecze- 
nia wracał do normalnego poziomu. W tym samym 
okresie czasu wzrastały fosfatazy u 5 chorych, z któ- 
rych u 4 wykazano zwapnienie przerzutów w kościach, 
Kontrola krwi w przebiegu leczenia jest konieczna, po- 
nieważ według Adaira, Herzmana і Wood- 
arda nagły wzrost poziomu wapnia powoduje ciężkie 
objawy toksyczne i pobudzenie wzrostu guza. W tych 
zresztą rzadkich przypadkach należy leczenie hormo- 
nalne przerwać. Na pytanie, czy leczenie hormonalne 
przedłuża życie, nie można odpowiedzieć twierdząco, 
ponieważ według Bauera także nieleczone przypad- 
ki raka piersi mają dłuższe życie, aniżeli raki o innym 
umiejscowieniu. Jak dotychczas nie było ani jednego 
przypadku całkowitego wyleczenia, dlatego w żadnym 
przypadku nie należy zaniedbywać leczenia chirurgicz- 
nego i rentgenowskiego, a przyszłość okaże, czy bę- 
dzie można osiągnąć lepsze wyniki leczeniem złożonym. 


J. Polatyńska-Węcławowicz 
Z. SARACBASI i S. INCOMAN 


Nowa próba czynnościowa watroby: sprawdzian dwu- 
kumarolowy 


(Schw. Med. Wschr. 1950, 1238) 


Jeśli chodzi o działanie dwukumarolu, to jedni auto- 
rzy sądzą, że powoduje on w ogóle uszkodzenie czyn- 
ności wątroby, inni, że działanie jego zwrócone jest 
tylko przeciw protrombinogenezie. Zgodnie uważa się, 
że ciało to nie wywołuje żadnych zaburzeń wtórnych, 
nawet po dłuższym stosowaniu. Wobec tego, że reakcje 
zachodzące po podaniu dwukumarolu mają miejsce 
w samej wątrobie oraz że dwukumarol ma działanie 
specyficzne па wytwarzanie“ protrombiny, próbują 
autorzy pracy zastosować dwukumarol do badania 
sprawności wątroby; z prac autorów wynika, że ро po- 
daniu dwukumarolu w uszkodzeniach wątroby ma miej. 
sce odczyn anormalny, inny, niż w ustroju normalnym. 
Nowa próba czynnościowa wątroby oparta jest na zja- 
wisku, że chora wątroba jest bardziej czuła na dzia- 
łanie dwukumarolu (jeśli chodzi o protrombinogenezę, 
bo inne funkcje pozostają w tedy niezmienione) oraz 
że przedłużenie czasu protrombiny jest wprost pro- 
porcjonalne do uszkodzenia wątroby. Autorzy stoso- 
wali podawanie dwukumarolu doustnie w dawce 300 mg 
i 200 mg w dniu następnym. Badania ograniczały się 
do oznaczenia czasu protrombiny. U osobników nor- 
malnych przedłużenie czasu protrombiny pojawia się 
po 24—48, rzadko ро 72 godzinach, osiąga swój szezyt 
po 2—4 dniach i powraca do stanu wyjściowego po 
5—6 dniach. Przedłużenie czasu protrombiny wynosi 
mniej niż 5 sekund. W przypadkach hepatitis chronica 
odchylenie czasu protrombiny wynosiło od 7,5 do 40 


sekund, krzywa spadała do poziomu normalnego po 
8—11 dniach. W przypadkach hepatitis acuta przedłu- 
żenie czasu protrombiny wynosiło 44—68 sekundy, po- 
wrót do normy wahał się między 8 a 12 dniem. W dwu 
przypadkach urobilinurii u osób poza tym zupełnie zdro- 
wych, jeszcze przed wystąpieniem żółtaczki, podanie 
dwukumarolu wywołało odczyn wybitnie silny. Jeszcze 
po dwu miesiącach, gdy chorzy ci byli zupełnie wyle- 
czeni klinicznie, odczyn ten pozostawał bez zmiany. 
Autorzy pracy sądzą, że można stosować obciążenie 
dwukumarolem w celu oznaczenia wydolności wątroby na 
drodze zbadania jej zdolności tworzenia protrombiny. 


Jan Guzek 
Jeanne Marie DUREY 


O zachowaniu się lipoidów w substancji korowej nad- 
nerczy u szczurów podczas laktacji 


(Annales d'Endoerinologie Т. 11. Nr 2. 1950. 191 str.) 


Autorka w swvich doświadczeniach badała histologi- 
cznie zachowanie się lipoidów w korze nadnerczy 
w przebiegu laktacji. Badania przeprowadzała na szczu- 
rach w wieku 4—6 miesięcy a mianowicie: 1. u sami- 
czek, które normalnie karmiły swoje potomstwo, 2. u sa- 
miczek, które urodziły, ale nie karmiły i 3. u samiczek 
dziewiczych. 

Obserwacje w każdym przypadku były przeprowa- 
dzane na 8 szczurach. U szczurów badała nadner- 
czą na 1—2 dni przed porodem, następnie w dru- 
gim, czwartym, dwudziestym czwartym dniu karmienia, 
przy czym młode odstawiała po 21 dniach karmienia. 
U szczurów, które nie karmiły badała nadnercza 
w czwartym i dwudziestym dniu po porodzie, a obraz 
histologiczny nadnerczy u szczurów dziewiczych przyj- 
mowała za normalny. 

Sporządzała skrawki mrożone i barwiła metodą Bar- 
kera, w której lipoidy uwidacznia się błękitem В. Z. L. 
Obraz histologiczny kory nadnerczy u zwierząt normal- 
nych wykazał intensywne zabarwienie zona glomerulo- 
sa et fasciculata oprócz linii niezabarwionej oddziela- 
jącej te dwie warstwy. Odcień niebieski stopniowo ginal, 
przechodząc do warstwy siatkowej. U szczurów przed 
porodem tylko warstwa kłębkowata była wypełniona 
obficie barwikiem, a dopiero w czwartym i dwudzie- 
stym dniu karmienia odcień niebieski stopniowo się na- 
silał w warstwie smugowatej. Po odstawieniu młodych, 
w dwudziestym czwartym dniu po porodzie, obraz nad- 
nerczy nie różnił się od obrazu normalnego. U zwierząt, 
które nie karmiły, już w czwartym dniu po porodzie 
obraz histologiczny nadnerczy był normalny. Jak z po- 
wyższego zestawienia wynika, jako też z załączonych 
przez autorkę mikrofotografii, okres laktacji opóźnia 
odnowę substancji lipoidowych w warstwie korowej 
nadnerczy. Największe zaś nasilenie czynności i zwią- 
zane z tym zanikanie lipoidów występuje w czasie cią- 
ży i porodu. 

J. Polatyńska-Węcławowicz 


С. BERNHART 


Zagadnienie nadtarczyczności 
(Schw. med. Wschr. 1950, str. 1225). 


Autor omawia zagadnienie etiologii choroby Basedo- 
wa. Po przedstawieniu różnych zapatrywań na tę spra- 
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wę oraz spostrzeżenia własnego, że obraz histologicz- 
ny „Struma Basedow“ spotykany jest o wiele częściej 
u osobników młodych, przeprowadza próbę podziału 
etiologicznego hipertyreoz na cztery grupy, stosownie 
do podłoża i mechanizmu, na jakim powstaja: 1 hiper- 
tyreozy o typie nerwowym centralnym (po urazie psy- 
chicznym, po urazie czaszki, po zapaleniu mózgu, 
w  zatruciach a także przypadki nadtarczyczności 
w psychozach); 2. hipertyreozy o typie przysadkowym 
(rzadkie przypadki zespołu Cushinga z objawami nad- 
tarczyczności); 3. hipertyreozy, powstałe na tle pier- 
wotnego zaburzenia funkcji gruczołu tarczowego (stru- 
mitis, pojedyncze przypadki struma maligna, ewentu- 
alnie także tzw. „Jodbasedow'*); 4. hipertyreozy typu 
obwodowego (,„Hyperthyrofdie d'origine evarienne') 
w menopauzie, po wytrzebieniu, przy niedomodze jaj- 
ników. 


Jan Guzek 


J. С. OYA 


Cukrzyca u ludzi i cukrzyca doświadczalna 


(Schw. med. Wschr. 1950, nr 38, str. 1028) 


Zamiarem autora było wykazanie roli innych narzą- 
dów (poza trzustką) w patogenezie cukrzycy. W tym 
celu wykonał następujące doświadczenia: 1. obserwo- 
wał wyższe wartości krzywej przecukrzenia u psów 
z cukrzycą alloksanową niż u psów z cukrzycą poope- 
гасујпа po dożylnym podaniu dwu gramów glukozy. 
2. podanie alloksanu psom z cukrzycą pooperacyjną 
spowodowało nasilenie się objawów cukrzycowych. Rów- 
noczesne podwiązanie naczyń nerkowych zapobiegało 
występowaniu tego zjawiska. 8. Przy dużych dawkach 
alloksanu autor obserwował ciężkie objawy cukrzycy 
z równoczesnym uszkodzeniem nerek. Przy równoczes- 
nym zaciśnięciu naczyń nerkowych obraz typowy dla 
cukrzycy alloksanowej nie rozwinął się. 4. usunięcie 
nerek w przypadkach cukrzycy pooperacyjnej wywoła- 
ło znaczne nasilenie objawów cukrzycy pooperacyjnej. 
Na podstawie powyższych doświadczeń autor wysnuwa 
następujące wnioski: 1. zaburzenie funkcji nerek wy- 
wołane przez alloksan jest głównym czynnikiem nasi- 
lającym objawy cukrzycy pooperacyjnej; 2. w cukrzy- 
cy alloksanowej uszkodzenie trzustki nie jest jedyne 
i być może nie najważniejsze; 3 udział nerek w cu- 
krzycy alloksanowej jest niewątpliwy. 

Ponadto autor zwracał uwagę na fakt, że w cukrzy- 
cy ludzkiej, podobnie jak w cukrzycy alloksanowej, wy- 
stępuje często uszkodzenie nerek. 


Zdzisław Mach 
S. BAZIN i R. ROBINEAUX 


O ładunku elektrycznym leukocytów 


(Compt. Rend. de la Soc. de Biol. t. 144, rok 1950. 
str. 957). 


Autorzy wyosabniali leukocyty, stosując nową, 
opracowaną przez siebie metodę, a następnie określali 
ich ładunek elektryczny przy pomocy elektroforezy. 
Elektroforeza odbywała się w temperaturze 180, przy 
pH 7,4 i napięciu wynoszącym 60 woltów na centymetr. 
W tym środowisku wszystkie leukocyty miały ujemny 


i 


ładunek elektryczny, którego Średnia wartość była 
mniejsza od średniej wartości ładunku elektrycznego 
ciałek czerwonych. Wielkość ładunku zależna była od 
rodzaju ciałka białego i jego dojrzałości, gdyż limfo- 
cyty wykazywały ładunek większy niż leukocyty wielo- 
jądrzaste, zaś komórki młode miały ładunek elektrycz- 
ny większy niż komórki dojrzałe. 


H. Żygulska 
N. DOBROWOLSKAJA-ZAWADZKAJA i G. RUDALI 


Kilka nowych spostrzeżeń odnośnie istnienia skłonności 
ogólnej do nowotworów 


(Сота. Rent. de la Soc. de Biol. +. 144. 1950. str. 782) 


Aby uniknąć niedogodności połączonych z badaniem 
potomstwa myszek z linii rakowych autorzy wywoływa- 
li sztucznie nowotwory u myszek przy pomocy pod- 
skórnego podawania im 1-2-5-6 dibenzoantracenu. Od- 
czyn tkanki w miejscu wstrzyknięcia określał budowę 
histologiczną rozwijającego się nowotworu. Tysiąc stu 
myszkom linii rakowych i nierakowych wstrzyknięto 
50 do 100 j. ciała rakotwórczego. Przebadano około 250 
zwierząt, reszta bowiem padła przed pojawieniem się 
guzów. 

Nowotwory tworzyły się u myszek pochodzących z 11- 
nii rakowych i z linii nierakowych, jednakże procento- 
wo najwięcej guzów pojawiało się w tych liniach zwie- 
rząt, które wykazywały w hodowli najwięcej nowo- 
tworów samoistnych. Znaczna część myszek okazała się 
cdporna na działanie ciała rakotwórczego. 

Autorzy wyrazili przypuszczenie, że w powstawaniu 
nowotworów bierze udział zarówno czynnik zewnętrz- 
ny, jak i wewnętrzny. Czynnik wewnętrzny nazwali 
czynnikiem No. Ujawnia się on przy współdziałaniu 
czynnika zewnętrznego. 


H. Żygulska 


L. BINET i M. BURSTEIN 


O własnościach wazomotorycznych krwi. Obecność 
w ciałkach czerwonych ciała rozszerzającego naczynia 


(Compt. Rend. de la Soc. de Biol. t. 144, 1950, str. 796) 


Doświadczenia wykonywali autorzy na łapie psa 
przemywanej krwią tętniczą z heparyną. Po wstrzyk- 
nięciu 1 ml płynu izotonicznego zawierającego krwinki 
czerwone shemolizowane przez dodatek wody dest. lub 
przez działanie mechaniczne, występowało wyraźne 
miejscowe rozszerzenie naczyń. Osocze heparynowane 
podobnego skutku nie wywoływało. Natomiast gwał- 
towne wstrzyknięcie 1 ml wody destylowanej (hemo- 
liza in vivo) wywoływało rozszerzenie naczyń. Poda- 
nie w tych samych warunkach 0,9% NaCl nie powo- 
dowało tego zjawiska. 

Autorzy wywoływali również miejscowe rozszerzenie 
naczyń przez gwałtowne wstrzyknięcie do naczynia 
krwionośnego krwinek czerwonych przez cienką igłę. 
Krwinki przechodząc przez igłę ulegały zniszczeniu 
a uwalniające się z nich ciało działało rozszerzająco na 
naczynia. Zdaniem autorów ciałem tym nie jest hista- 
mina ani nie są pochodne choliny, gdyż po podaniu atro- 
piny lub antyhistaminowych ciał w opisanym wyżej do- 
świadczeniu występowało rozszerzanie naczyń. Nie jest 


to też potas, gdyż krew psa zawiera go niewiele i mimo 
podania dużych dawek KCI rozszerzenie naczyń było 
nieznaczne. Autorzy przypuszczają, że czynnikiem roz- 
szerzającym naczynia są pochodne kwasu adenylowego, 
zawarte w krwinkach czerwonych. 


H. Żygulska 
R. BOURG 


Pobudzenie gruczołu mlecznego do wydzielania jako 
następstwo stosowania wysokich dawek testosteronu 


(Annales d'endoerinologie, Tome II, Nr 3 1950, 261 str.) 


Opierając się na spostrzeżeniach poczynionych przez 
innych autorów, jak Folley, Guthkelch i Zu- 
ckerman, którzy stosowali wysokie dawki testoste- 
ronu u zwierząt (350 mg do 2 g u zwierząt wagi 2— 
2,5 kg) przez okres od 65 do 151 dni i otrzymywali 
"wzmożenie laktacji, autor postanowił przeprowadzić do- 
świadczenia na ludziach. Dotychczas hormon ten sto- 
sowany był u kobiet jako środek wstrzymujący wydzie- 
lanie gruczołu mlecznego. Takie wyniki otrzymywali 
Portes, Kurzrock, O Connell, Dalsace 
i Wallieb oraz Barnes, stosując małe dawki wy- 
noszące 80—100 mg przez okres 2—3 dni. Autor prze- 
prowadził obserwacje u 8 chorych, które zmarły z po- 
wodu raka narządów rodnych (jedna na raka szyjki, 
2 na raka jajników) i były leczone różnymi dawkami 
testosteronu po uprzedniej kastracji chirurgicznej lub 
radiologicznej. Przy każdym przypadku autor podaje 
streszczenie historii choroby, wynik sekcji zwłok, wy- 
sokość stosowanych dawek testosteronu, wynik badania 
histologicznego wycinka gruczołu mlecznego i pozosta- 
łych po kastraeji resztek narządu rodnego. W przy- 
padku, w którym stosowana dawka testosteronu była 
najmniejsza (1,5 g w ciągu roku) gruczoł mleczny za- 
chował swój wygląd atroficzny. W 2 pozostałych przy- 
padkach zauważono następujące zmiany: +ozszerzenie 
kanałów wyprowadzających, obecność dużej ilości wy- 
dzieliny, rozrost nabłonków pojedynczych przewodów. 
W jednym przypadku stwierdzono ponadto bujanie bro- 
dawkowate wyściółki nabłonkowej kanalików. Wysokość 
stosowanych dawek testosteronu wynosiła w tych dwóch 
przypadkach 6 g w ciągu 10 miesięcy oraz około 7 g 
w ciągu 8 miesięcy. W obydwu tych przypadkach ba- 
dania endometrium i rozmazy z pochwy nie zdradzały 
czynności estrogennej. Na podstawie przedstawionych 
przypadków wynika, że stosowanie tylko dużych dawek 
testosteronu może pobudzić gruczoł mleczny do wy- 
dzielania. 


Joanna Polatyńska-Węcławowicz 
F. JOURDAN ї A. COLLET 


Skutki wdychiwania dymu tytoniowego przez górne 
drogi oddechowe i przez płuca spostrzegane u psa 


(Comp. Rend. de la бос. de Biol. +. 144 1950, str. 841). 


Autorzy wykonali dwie serie doświadczeń. W pierw- 
szej serii wprowadzali psu dym papierosa wprost do 
płuc z ominięciem górnych dróg oddechowych. W dru- 
giej serii doświadczeń wchłanianie dymu następo- 
wało w górnych drogach oddechowych. Zauważyli, 


że wdychiwanie dymu przez płuca powoduje wzrost ci- 
śnienia krwi, wahający się od 70 do 130 mm Hg. Im 
szybsze jest wdychiwanie dymu, tym gwałtowniej ro- 
śnie ciśnienie krwi. Na szczycie wzrostu ciśnienia krwi 
początkowa bradykardia przechodzi w tachykardię. Na- 
pięcie nerwu błędnego stopniowo maleje, jednakże mię- 
sień sercowy i naczynia pozostają wrażliwe na acetylo- 
choline, dzięki czemu dochodzi po pewnym czasie do 
spadku ciśnienia krwi i silnej bradykardii. Druga se- 
ria doświadczeń wykazała, że wchłanianie dymu przez 
górne drogi oddechowe wywołuje znacznie mniejsze za- 
burzenia ciśnienia krwi i oddychania, niż wchłanianie 
dymu przez płuca. 

Autorzy zauważyli ponadto szczególnie silne toksycz- 
ne właściwości dymu tytoniowego powstałego przez 
spalenie końcowego niewielkiego odcinka papierosa. 


H. Żygulska 


1. M. FUNT 


Żołądek w pewnych schorzeniach pęcherzyka żółcio- 
wego i wątroby 


(Tierap. Arch., 1950, 4, 50—54) 


Badania przeprowadzono na 24 chorych na schorze- 
nia pęcherzyka żółciowego, 25 — na o. zapalenie miąż- 
szowe wątroby i 3 — na przewlekłe zapal. wątroby. 
W ostrych schorzeniach stwierdzano często na począt- 
ku powiększenie czynności wydzielniczej żołądka. 
Z biegiem czasu a także w przypadkach chorób prze- 
wiekłych występuje obniżenie tej czynności wydzielni- 
czej aż do bezkwasu włącznie. Dla dokładnego usta- 
lenia charakteru zmian w żołądku konieczne jest bada- 
nie gastroskopowe. Badanie takie wykazuje w ostrych 
stanach schorzeń wątroby i pęcherzyka najwyżej nieżyt 
powierzchowny śluzówki żołądka, w przewlekłych zaś 
przypadkach rozwija się nieżyt zanikowy ogniskowy, 
a wtórnie — rozlany. Stwierdzenie takich zmian w żo- 
łądku pozwala na dokładniejsze rokowanie. 


J. Chlebowski 


R. MARTIN, Y. CHABBERT, В. SUREAU 
i H. MOUSSET 


Najlepszy antybiotyk 
(Pr méd., 1950, 49, 865—868) 


Od r. 1987, kiedy ukazały się pierwsze antybiotyki, 
mamy ich tyle bądź syntetycznych, bądź też pochodze- 
nia grzybkowego, że nieraz lekarz obecnie nie może 
dać rady z wyborem odpowiedniego Środka. Pomiędzy 
r. 1942 a 1946 w każdym trudnym przypadku stoso- 
wano razem sulfonamidy i penicylinę. Od tego jednak 
czasu doszliśmy już do konieczności określenia w każ- 
dym poszczególnym przypadku nie tylko, czy wybrać 
pomiędzy penieyliną, streptomycyną, aureomycyną 
(żeby wymienić tylko najczęściej stosowane), ale tak- 
ze, jak dobrać odpowiedni „towarzyszący antybiotyk“ 
i wreszcie na zakończenie leczenia antybiotyk „zapobie- 
gawczy'. 

Dla orientacji ogólnej służą podstawowe wskazówki, 
których wyrazem jest załączona tabela, ułatwiająca 
wybór antybiotyku. Tabela ta jednak nie wystarcza dla 
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dokładnego wyboru, do tegoż zawodzi ona często wo- 
bec zmiennej wrażliwości poszczególnych szczepów 
drobnoustrojów i nie może mieć zastosowania w spo- 
sób szablonowy. W tych wypadkach konieczne jest ozna- 
czenie in vitro wrażliwości danego szczepu drobnoustro- 
ju wobec stosowanego środka, poziom tego antybioty- 
ku we krwi i narządach, wreszcie szybkość i ilość wy- 
dalania antybiotyku. Wartości te co prawda nie ma- 
ją znaczenia bezwzględnego, gdyż ten sam szczep dro- 


bnoustroju może okazać zmienną wrażliwość (w związ- 
ku z tym poleca się na przykład stosowanie na raz 
dużych dawek streptomycyny, albowiem szczep dro- 
bnoustroju szybko się przeciw niej może uodpornić). 
Na ogół obecne metody badań laboratoryjnych pozwa- 
lają dość szybko i względnie niewielkim nakładem kosz- 
tów uzyskać odpowiednie dane, które pozwolą określić 
ze znacznym przybliżeniem, jaki antybiotyk w danym 
poszczególnym przypadku można uważać za najlepszy. 


TABELKA 
Wskazania do stosowania poszczególnych antybiotyków 


Sulfonami- | Penicylina | Strepto- aureomy- | Chloromy- 
dy G mycyna cyna cetyna 
Infekcje na tle gronkowców аР ARTE + r" 
р » „»  pneumoków T SRE IE аР FF + 
i » » paciork. (endocardit.) 
5 nD 0 hemolityczn. арар араг APP TP 
» э ووم‎ o viridans ЧЕЧЕР е TEAF 
w » „  enterokoków AP GU IKA 
Meningitis na tle meningokoków GE FP агарар аР агар а 
Urethritis na tle gonokoków ap ағарар ПГ ш “з 
Schorzenia moczowe 
na tle: Esch. Coli дг SPS 4P ARAP +++ 
»  „ Kl. pneum. (F'ried.) ЧР SP Ар ++ ПЕЕ 
»  „ Proteus + apel GP AP qe 
„  „  Pyocyaneus £ E ЗЕ ale 
Typh. abd. + Seg TE 
Czerwonka bakter. TPAF WE EE FE APE 
Dżuma E E AEA 
Tularemia чы ДЕШ, 
Brucellosis ARP ыа. LA E d 
Meningitis na tle b. haemophil. (Pfeiffer) E + 4 ALLAL LIL 
Koklusz ae dk аваар аЬ 
Infekcje na tle b. Ducrey'a ++ ا ا ا‎ ETC 
Infekcje na tle Listeria EE E 
Blonica ъъ 
Wąglik GAAP EE 
Tężec ЕЕ 
Gangrena gazowa PF AP 
Tbe ZU e ++ po 
(Sulfony) 3." ел. 
Lues яса an ika: 
Riketsje PW ي‎ 
Wirusy: Psittacosis IAF келе. W 
Pneumonia atypica а 
Lymphogranul. inguin. ar dr ++ 
Mononucleos. infect. + ғ 
Czerwonka pełzakow. 
Promienica 2 +++ „т 


Uwaga: ++ + oznacza antybiotyk, który powinien być zastosowany na pierwszym miejscu 
++ oznacza antybiotyk, który powinien być zastosowany na pierwszym miejscu 
+ oznacza antybiotyk, który powinien być zastosowany na pierwszym miejscu 


С. DUMAZERT i M. VERMEULEN 


O działaniu przeciwanemicznym wątroby szezura pod- 
danego wyniszczeniu azotowemu (Vinanition azotće) 


(Compt. Rend. de la Soe. de Biol. t. 144, 1950, str. 1081) 


Autorzy szukali odpowiedzi na pytanie, czy wątroba 
zwierząt przebywających przez pewien czas na diecie 
bezbiałkowej zawiera jeszcze ciała działające na układ 
krwiotwórczy. 

Sporządzali wyciągi z wątrób zwierząt trzymanych 
na diecie bezbiałkowej 15—40 dni. Wyciągi te podawali 
pozajelitowo szezurom anemicznym jednorazowo w ilo- 
ści równej 0,5 g świeżej wątroby. 

Przed podaniem i pięć dni po podaniu wyciągu wą- 
trobowego badali krew szczurów anemicznych, ozna- 
czając przede wszystkim ilość ciałek czerwonych i pro- 
centową zawartość retikulocytów. 


Autorzy wykazali, że bez względu na czas głodzenia 
wątroba szczurów zawiera czynnik przeciwanemiczny, 
który wywołuje wzrost ilości retikulocytów i zahamo- 
wanie spadku ilości ciałek czerwonych. Zwierzęta po- 
zbawione białka mogą więc wytwarzać i gromadzić 
w wątrobie czynnik przeciwanemiczny, nie posiadają 
jednak, zdaniem autorów, odpowiedniej ilości azotu dla 
wytworzenia hemoglobiny. Pod działaniem wyciągów 
wątrobowych narządy krwiotwórcze tworzą nowe he- 
matoblasty, które jednak hemoglobinę potrzebną im 
do przemiany na ciałka dojrzałe czerpią z rozpadłych 
starych krwinek czerwonych. 


H. Żygulska 
K. P. HERFORT 


Zmiany limfocytów w przebiegu o. martwicy trzustki 


(Acta Med. Scandin, 1950, 137, 2, 97—103, ref. Pr. Méd., 
1950, 50, 882) 


Na badanych 38 przypadkach stwierdzono w 23 abso- 
lutną, w 14 zaś względną limfopenię, którą obserwo- 
wano w 8 przypadkach 2—3 miesięcy, tj. w ciągu dość 
długiego czasu, aż do powrotu do normy. Po począt- 
kowej limfopenii występuje limfocytoza, która stop- 
niowo wraca do normy i to tym prędzej, im lżejszy jest 
proces martwiczy, co ma znaczenie rokownicze. . 


J. Chlebowski 
J, MALMEJAC, A. GROSS, Р. PLANE 


Wstrząs anafilaktyczny umiejscowiony w nadnerczu 
i jego wpływ na wydzielanie adrenaliny 


(Compt. Rend. de la Soc. de Biol.. t. 144, 1950, str. 1085) 


В. A. Houssay i E. A. Molinelli wykazali, że wstrzyk_ 
nięcie do nadnercza psa uczulonego na surowicę koń- 
ską 0,1—0,15 cm3 tej surowicy wywołuje krótkotrwałe 
zwiększenie wydzielania adrenaliny. 

Szukając potwierdzenia tego spostrzeżenia autorzy 
zastosowali metodę przemywania nadnercza іп situ. 
Lewe nadnercze psa B uczulonego na surowicę końską 
przemywali in situ krwią nieuczułonego psa P. Wstrzyk- 
nięcie psu Р 10—20 cm3 surowicy końskiej nie wywo- 


łało u niego żadnych zaburzeń, natomiast u psa uczu- 
lonego B po krótkiej fazie nadczynności nadnerczy do- 
chodziło do ich niedoczynności i spadku ciśnienia krwi 
trwającego 10—20 minut. Wahania ciśnienia krwi obser- 
wowano u psa A połączonego anastomozą żylną z psem 
B. Wstrząs anafilaktyczny umiejscowiony w nadnerczu 
przebiega więc w dwu fazach. Początkowo występuje 
krótka nadczynność nadnerczy a następnie długotrwała 
i silną ich niedoczynność. 


H. Żygulska 
F. KARLSTRÓM 


Choroba wrzodowa u dzieci ze szczególnym uwzględ- 
nieniem jej częstości 


(Helv. paed. Acta, 1949, 4,6, 455, ref. Schw. med. Woch., 
1950, 22, 580) 


Na podstawie danych z 26 szpitali szwedzkich autor 
stwierdza, że choroba wrzodowa u dzieci najczęściej wy- 
stępuje w wieku między 10-ym a 15-ym rokiem życia 
i to częściej u chłopców (wśród 80-u zbadanych cho- 
rych). Wrzód dwunastnicy spotyka się częściej niż 
wrzód żołądka. Wobec tego, że wyniki leczenia zacho- 
wawczego były wcale dobre, należy stawiać wskazania 
do zabiegu operacyjnego jeszcze mniej pochopnie niż 
u dorosłych. 

J. Chlebowski 


F. BODDIE 


O chorobach zwierząt domowych, które grozić mogą 
także człowiekowi 


The Practitioner T. 165. Lipiec 1950. 


Autor, profesor szkoły weterynarii w Edynburgu 
pragnie mówić tylko o tych chorobach, które się prze- 
noszą na człowieka w związku z jego bliskim, przyjaz- 
nym współżyciem ze zwierzęciem — nie mówi więc 
ani o gruźlicy bydlęcej, ani o brucelozie przenośnej 
przez mleko, ani o włośniey lub tasiemcach. Omawia 
natomiast różne postacie chorób skórnych  grzybko- 
wych, więc trichophytiasis, favus i wszelkie gatunki 
parchów zwierzęcych, które przenoszą się na człowieka 
z konia, albo z psa, czy z kota. 


Autor wspomina także o leptospirosis psiej zwanej 
canicola, która przebiega z wysoką gorączką. Rozpoz- 
nanie opiera się albo na wykryciu pasożyta we krwi, 
czy w moczu, albo na podstawie badania serologicznego 
krwi na aglutynację. U psa choroba atakuje nerki, 
u człowieka przebiega pod postacią grypy kilkudnio- 
wej. Penicylina leczy skutecznie leptospirosis u psów. 

Z wirusowych zakażeń układu nerwowego przytacza 
autor oprócz wścieklizny także zapalenie mózgu, na 
które zapada trzoda owcza, znane pod nazwą louping 
Ш; wywołane przez wirusa za pośrednictwem kleszcza 
ixodes ricinus. U człowieka choroba przebiega zwykle 
pod obrazem grypy, czasem także pod postacią móz- 
gową. Dzięki kontroli weterynaryjnej mięsa w Anglii 
zakażenie psów bąblowcem jest rzadkie, spotyka się 
je natomiast często wśród psów przebywających w Azji 
i Afryce. Człowiek może ze skóry takiego psa za po- 
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średnictwem rąk, albo przez nierozumne całowanie 
wprost przez usta przenieść jaja bąblowca na siebie. 
Autor podkreśla ważność współpracy lekarza i wetery- 
narza w zagadnieniu racjonalnego zapobiegania prze- 
noszenia się chorób zwierząt domowych na człowieka. 


Wi. Mikułowski 


H R. VICKERS 


Zapalenie skóry z kontaktu 
The Practitioner T. 164 Marzec 1950. 


Zapalenie skóry kontaktowe stanowi ten typ derma- 
titis, który się zjawia na skutek ataku czynników szko- 
dliwych z zewnątrz. Są dwa zasadnicze rodzaje takiego 
zapalenia skóry, jedno urazowe, drugie uczuleniowe. 
Zasadnicza różnica między tymi dwiema postaciami jest 
ta, że dermatitis traumatica, tj. urazowa, występuje na 
skutek tego samego urazu u każdego osobnika, wśród 
tych samych objawów, gdy natomiast zapalenie skóry 
uczuleniowe zjawia się na skutek zetknięcia jakiejś 
substancji z komórkami u pacjentów tylko uprzednio 
uczulonych a nie u innych normalnych osobników. 


Przykładem uczuleniowego zapalenia skóry jest der- 
matitis, występująca na rękach u praczek, na łokciach 
i kolanach u górników w kopalniach węgla, na skórze 
murarzów itp. robotników, narażonych na podrażnie- 
nie przez alkaliczny kurz cementu. 


Uczuleniowe zapalenie skóry jest znacznie częstsze 
niż urazowe i wymaga nieraz dużego wysiłku śledcze- 
go dla ustalenia rozpoznania przez lekarza. Aby ko- 
mórki naskórka mogły ulec uczuleniu, szereg czynni- 
ków zdaje się odgrywać w tym rolę: 

1) idiosynkrazja komórek indywidualnych, 

2) kontakt ze substancją uczulającą, 

3) wiek pacjenta. 


Autor wypowiada się z dużym sceptycyzmem na te- 
mat hipotetycznego istnienia idiosynkrazji wrodzonej 
i osobiście nie potrafił nigdy w przypadkach idiosynkra- 
zji wykluczyć z całą pewnością możliwości uprzedniego 
kontaktu z tą samą substancją. Za poglądem autora 
przemawia również fakt rzadkości idiosynkrazji w wie, 
ku dziecięcym, za czym autor szczególnie śledził, Wi- 
dział on tylko jeden raz u dziecka 8-letniego takie 
uczuleniowe zapalenie skóry na skutek zastosowania 
maści na -odmrożenie, tak jakby w tym przypadku 
miał wpływ czynnik hormonalny, albo emocjonalny. 
W przypadkach uczulenia skóry kontakt najmniejszego 
nawet odcinka skóry wywołuje uczulenie całego ob- 
szaru skóry in toto. Na tej właściwości polega zjawi- 
sko wywoływania tzw. testów skórnych, wykrywają- 
cych stan uczulenia na daną substancję. Co się tyczy 
substancji uczulających można powiedzieć, że u osob- 
nika wrażliwego każdy czynnik stykający się dostatecz- 
nie długi czas z jego skórą, może wywołać uczulenio- 
we zapalenie skóry. Szczególnie częstym źródłem uczu- 
lenia bywają rośliny (primula obonica), leki apliko- 
wane na skórę kosmetyki i części ubrania. Z leków 
stosowanych na skórę, za najgorsze i najniebezpiecz- 
niejsze uważa autor sulfonamidy, których kilkudnio- 
we tylko zetknięcie ze skórą prowadzi do uczulenia tak, 
że następowe użycie daustae tabłetki cibazolowej (a więc 
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eo ipso kontakt sulfonamidu za pośrednictwem krwi 
z uczulonym przed tym naskórkiem) prowadzi w skut- 
ku do bardzo nieraz groźnych następstw uczuleniowych. 

Autor domaga się, aby w ogóle nigdy nie stosować 
przetworów sulfonamidowych na skórze. Czasem także 
maści z penicyliną i pędzlowania skóry penicyliną mo- 
ga prowadzić w skutku do zapalenia stykowego skóry. 
Także rtęć, flawina, kw. pikrynowy odgrywają taką 
rolę. 

Z kosmetyków pudry na twarz, ołówki do warg i wo- 
dy barwiące włosy, lakier do paznokci mogą wywołać 
uczulenie. Z części ubrania źródłem uczulenia bywają 
kołnierze futrzane, sznurówki do bucików, pończochy 
nylonowe itp. 

W ustaleniu rozpoznania szczególną uwagę należy 
zwrócić na miejsce najpierw zauważonego wykwitu 
skórnego i na ocenę czasu, jaki upłynął od kontaktu 
z podejrzaną substancją i wystąpienia zmiany skór- 
nej. Rzadko tylko odstęp czasu jest większy, niż 24 
godziny. Ważne jest także zapoznanie się z zawodem 
pacjenta, czy jego najbliższych członków rodziny oraz 
z charakterem jego otoczenia. 


Najważniejszym warunkiem leczenia jest ścisłe usta- 
lenie przyczynowego rozpoznania i usunięcia kontak- 
tu ze substancją drażniącą. Miejscowo stosuje autor 
mokre okłady glicerynowe z dodatkiem cynku i glinki, 
także pastę cynkową. Posługuje się on także we wcze. 
snych okresach napromienianiem miejscowym skóry 
Roentgena 50 r. raz na tydzień przez 3 lub 4 tygod- 
nie. W ostrych przypadkach potrzebne jest leżenie 
w łóżku i stosowanie środków kojących, barbiturowych. 
Witaminy na ogół nie dawały autorowi wyników lecz- 
niczych, zmiana diety jest bez znaczenia, ważne tylko 
unikanie używania alkoholu, który działa rozszerzają- 
co na naczynia skórne. 


Wł. Mikułowski 
Hans KOFLER 


Przyczynek do kliniki i terapii ostrego zatrucia 
oksycyjankiem rtęciowym 


(Wiener Klinische Wochenschrift nr 3 r. 1950) 


Rtęć jest jedną z największych trucizn protoplazma- 
tycznych, doprowadza ona do rozpadu białek i do two- 
rzenia związków rtęci z albuminami. Według nowych 
poglądów uszkodzenie protoplazmy polega na wyłą- 
czeniu grupy SH — z drobin białek i połączeniu jej 
z atomami rtęci. Rtęć działa przede wszystkim na nerki: 
powoduje powstanie anurii i przedostawanie się do krwi 
substancji odpadkowych. Nabłonek kielichów jest zmie- 
niony nekrotycznie a światło kanalików wypełnione jest 
zwapniałymi rozpadłymi komórkami; taki obraz nazy- 
wamy nekrotyczną nefrozą. W wielu ciężkich przy- 
padkach spotykamy się ze zmianami kłębusżków pole- 
gających na hyalinizacji. Według Rosenberga pro- 
gnoza przy czterodniowej anurii jest wątpliwa, przy 
pięciodniowej zła, przy sześciodniowej zupełnie bezna- 
dziejna. Przy zatruciu preparatami rtęci są stałe obja- 
wy ze strony przewodu pokarmowego: powstaje ne- 
krotyczne zapalenie śluzówki żołądka i jelit aż do je- 
lita ślepego, utworzenie głębokich owrzodzeń, strupów 
i krwawień.. Grube jelito jest najmniej uszkodzone. Ob- 


jawy ze strony przewodu pokarmowego spowodowane 
są nie tylko zadziałaniem rtęci na śluzówkę, ale działa- 
niem równoczesnej uremii i dlatego mówimy o gastroen- 
teroeolitis mercurialis et uraemica. Śluzówka jamy ust- 
nej zmieniona jest nekrotycznie, owrzodzenia drążąe 
w kierunku a. pharyngea ascendens dają niebezpie- 
czeństwo krwotoku. Częste wymioty są początkowo sa- 
moobroną organizmu, w późniejszym stadium powodu- 
ją odwodnienie i dużą utratę chlorków. Objawy ze stro. 
ny innych narządów schodzą w klinice na drugi plan. 
Czasem pojawia się objaw Babińskiego, elektro- 
kardiogram podobny do ekg. przy zawale mięśnia ѕеге., 
z wątroby znika glikogen. Na sekcji w narządach tych 
obecne są drobne wykrwawienia i ogniska martwicze. 


Terapia powinna przede wszystkim obejmować płu- 
kanie żołądka, podawanie mleka i środków przeczysz- 
czających, naturalnie można to stosować tylko w krót- 
kim czasie po zatruciu. Dalsze nasze postępowanie po- 
winno koncentrować się wokół dwóch celów: odtrucie 
resorbującej się trucizny a więc związanie chemicz- 
ne i wydalenie jej. Potem możliwie wczesna rege- 
neracja zmienionych nekrotycznie nerek. W ten sam 
sposób dzielimy środki lecznicze. Do pierwszej gru- 
py» zaliczamy różne związki siarki, które oprócz od- 
truwającego działania, redukują sublimat lub oxycja- 
nek rtęci HS lub do metalicznej rtęci. Ze związków 
siarki stosuje się natrium-thiosulfat (5—10%/% dożylnie 
i dopłukania jamy ustnej) i strontiumhioacetat. Wy- 
niki po stosowaniu tych związków nie są dobre. Najlep- 
sze wyniki otrzymuje się przy stosowaniu związków 
formaldehydu z natrium-huposulfit. (5% dożylnie, 
oraz doustnie i doodbytniezo). Podczas ostatniej woj- 
ny światowej został wypróbowany nowy związek siar- 
Кому zwany ВАТ?ет, który ostatnio ma wielkie za- 
stosowanie przy zatruciach metalami ciężkimi. Działa- 
nie ochronne BAL’u polega na udaremnieniu stworze- 
nia stałego związku między grupą sulfhydrolową a ato- 
mami metali ciężkich. 


BAL działa tylko wtedy, gdy jest podany wcześnie. 


Pierwszego dnia należy podać 20 mg BAL'u na 1 kg 
wagi co 4 godz., drugiego dnia 2—8 razy razem 150—- 
300 mg w postaci 10% olejowego roztworu. BAL jest 
specyfikiem dla trucizny, ale nie dla działania trucizny 
i dlatego przy szybkich i ciężkich objawach zatrucia 
sam BAL nie zadziała, bo przy oligurii wydalenie tru- 
cizny nawet związanej nie. jest możliwe. 


Przy postępującej kwasicy należy podawać węglan 
sodu dożylnie. 


Drugi cel naszego postępowania leczniczego, to ułat- 
wienie regeneracji uszkodzonego miąższu nerek. Sto- 
suje się naświetlania krótkofalowe lub ostrożne na- 
świetlania promieniami Roentgena. Рекарѕшасја w tym 
wypadku jest niebezpieczna; zabieg chirurgiczny przy 
uszkodzeniu całego organizmu przez działanie trucizny, 
przy skłonności do owrzodzeńsi innych powikłań nie 
jest pożądany. 

Autor stosował nawet przy zupełnej anurii codzien- 
nie upust 500—600 стз krwi z nstępną transfuzją tej 
samej ilości krwi. W ten sposób dostarczał zniszczone- 
mu organizmowi białek, ciał odpornościowych, wita- 
miny, hormony, żelazo itp., a równocześnie usuwał 
z krwiobiegu substancje trujące. Łącznie stosował 2,5 


litra knwi. Autor za pomocą tej metody otrzymywał 
bardzo dobre wyniki nawet w beznadziejnych przypad- 
kach. 

Mazur Grażyna 


Erich E. REIMER 


Tworzenie ciałek wewnątrzkomórkowych 


(Wiener Klinische Wochenschrift nr 2, r. 1950) 


W roku 1890 Heinz opisał obecność okrągłych two- 
rów w erytrocytach po podaniu phenylhydrazyny. Two- 
ry te zwane ciałkami Heinz'a albo ciałkami wewnątrz- 
komórkowymi leżały przeważnie w centrum erytrocytów 
lub na obwodzie komórek i zabarwiały się różnymi za 
życiowymi barwnikami intensywnie na niebiesko. Póź- 
niej znaleziono je w postaci hemolitycznej anemii, 
przy zatruciu aniliną, przy stosowaniu acetalinidu, 
antyfebryny, anastilu W ostatnich latach zauwa- 
żono powstawanie 'ciałek wewnątrzkomórkowych przy 
leczeniu preparatami sulfanilamidowymi. Ciałka we- 
wnątrzkomórkowe uszkadzają erytrocyty i prowadzą 
do powstania anemii hemolitycznej. Na podstawie 
doświadczeń nad zwierzętami udowodniono powstawa- 
nie ciałek wewnątrzkomórkowych przy podawaniu sulf- 
amidu (do 900%/0 erytrocytów), zaś przy sulfapirydy- 
nie tylko do 5000/90- 

Przy podawaniu sulfatiazolu nie zauważono powsta- 
wania tych tworów. Obserwacja dużego materiału cho- 
rych wykazuje, że przy obeenie stosowanych sulfami- 
dach rzadko powstaje anemia hemolityczna. Rzadko 
ilość ciałek wynosi więcej niż 2000/0, większe warto- 
ści procentowe dają obraz ciężkiego uszkodzenia krwi 
i prowadzą do toksycznej anemii. Taki właśnie rzadki 
przypadek opisuje autor po stosowaniu sulfatiazolu. 
*Chory otrzymał z powodu rzeżączki 3 uderzenia sul- 
fatiazolowe łącznie 120 g, pod koniec kuracji rozwinęła 
się ciężka anemia hemolityczna. W 6500/99 erytrocytów 
znaleziono ciałka wewnątrzkomórkowe, znaleziono je 
także w szpiku kostnym. Po dziesięciu dniach zniknęły 
one zupełnie z krwi obwodowej. Mechanizm powsta- 
wania tych patologicznych zmian w erytrocytach nie 
jest dotychczas wyjaśniony. Autor przy pomocy do- 
świadczeń na zwierzętach wypróbował działanie kwasu 
foliowego na tworzenie się tych tworów. Białym mysz- 
kom podawał w inj. prontosił rubrum, ciałka wewnątrz- 
komórkowe powstawały w ilości 6000/00, gdy stosował 
te iniekcje razem z kwasem foliowym nie pojawiły się. 
Przy stosowaniu kwasu foliowego u myszek z ciałkami 
wewnątrzkomórkowymi, na 6-ty dzień injekcji wartość 
ich spadała do 500/,0 maksymalnej wartości. Przy sto- 
sowaniu lIrgafenu (Ny43:4 dimetybenzoyl — sulfa- 
nilamid) i kwasu foliowego (10 mg kwasu foliowego 
: 2 р irgafenu) początkowo spadała ilość ciałek, potem 
wzrastała. Zjawisko to należy tłumaczyć albo za ma- 
łymi dawkami kw. foliowego, dużą toksycznością irgafe- 
nu, albo tym, że kw. foliowy jest szybciej wydalany niż 
irgafen. Na podstawie tych doświadczeń można wycią- 
gngć wniosek, że przy pomocy kw. foliowego można 
usunąć szkodliwe działanie sulfamidów. Kwas foliowy 
prawdopodobnie spełnia rolę jakiegoś enzymu albo ko- 
enzymu przy tworzeniu się erytrocytów lub ich oczysz- 
czaniu. 


\ 


i Mazur Grażyna 
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Р. Р. CHOCHLOW 


Przyczyny późnego rozpoznawania raka żołądka 
(Sow. mied., 1950, 7, 4—7) 


Na podstawie danych Centralnego Instytutu Onko- 
logicznego w Moskwie autor stwierdza, że odsetek póź- 
nego rozpoznania raka żołądka pozostaje nadal wysoki 
a to głównie z powodu błędów ze strony lekarzy 
(w przeszło połowie przypadków), względnie z powodu 
złego uświadomienia i nieodpowiedniego zachowania się 
chorych (35% przypadków) i jedynie w około 70% przy- 
padków z powodu ukrytego przebiegu cierpienia. Do- 
kładne badanie pozwała postawić rozpoznanie raka żo- 
łądka dosyć jeszcze wcześnie w 85% przypadków. Pew- 
ne trudności rozpoznania występują przy umiejscowie- 
niu raka w części wpustowej (15—20% przypadków), 
w pozostałych przypadkach przy odpowiednim bada- 
niu można rozpoznać raka żołądka wcześniej, jeśli tylko 
chory na czas się zwróci do lekarza. 

Nie wolno upierać się przy rozpoznaniu nieżytu żo- 
łydka bez badania rentgenowskiego, a w przypadkach 
podejrzanych o raka badanie takie powinno być na- 
wet kilkakrotne. Do rozpoznania przyczynia się przy- 
wiązywanie wagi do tzw. małych objawów, z których 
najczęstszym jest uczucie niewygody („discomfort“), 
a następnie ogólne osłabienie, utrata na wadze, zabu- 
rzenia łaknienia i wreszcie depresja psychiczna. Te 
„małe objawy“ daja się stwierdzić już na 6—12 mie- 
sięcy przed ustaleniem, że dany przypadek nie nadaje 
się do zabiegu operacyjnego. 


J. Chlebowski 


9 
N. A. BUKATKO 


Zagadnienia kliniki i leczenia wysiekowych zapaleń 
opłucnej 


(Klinicz. mied., 1950, 1, 62—67) 


Autor jest zwolennikiem możliwie wczesnego i cał- 
kowitego wypuszczenia płynu z opłucnej, uzasadniając 
teoretycznie swe stanowisko tym, że: 1) długotrwały 
zwłaszcza duży wysięk powoduje zaburzenia obiegu 
krwi i chłonki, a to wtórnie upośledza szybkie wchła- 
nianie; 2) białko z wysięku rozpada się i wchłania, 
wpływa przeto toksycznie na ustrój i obniża jego od- 
porność; 3) długotrwały wysięk daje duże zrosty 
a przez to powoduje kurczenie się tkanki płucnej i pneu- 
mosklerozę; 4) wczesne wypuszczenie płynu polepsza 
obieg krwi i chłonki, polepsza czynność płuc i zmniej- 
sza zatrucie ustroju. 

Zdanie, jakoby utrzymanie wysięku było wskazane 
dla ucisku na ognisko grużlicze, тие jest uzasadnione 
i odwrotnie, po wypuszczeniu płynu można obserwo- 
wać szybkie wyleczenie ogniska. W wyjątkowych przy- 
padkach, kiedy wskazany jest ucisk ogniska, lepiej 
wywierać ten ucisk przez stosowanie odmy. Nie jest też 
słuszne zdanie, jakoby po wczesnym wypuszczeniu płyn 
szybko znowu narastał; zjawisko takie ma miejsce wy- 
łącznie jako skutek urazu opłucnej przy wypuszczaniu 
10 lub 20-centymetrową strzykawką z dużymi waha- 
niami ciśnienia. Należy stosować do wypuszczenia pły- 
nu z opłucnej przyrządy, które nie powodują znacznych 
wahań, ciśnienia. 
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Obok maksymalnego wypuszczenia płynu autor sto- 
suje normalne leczenie tj. Calc. chlorat., czasami także 
Natr. salicyl. oraz witamin С, tran i kodeinę. Już w pa- 
rę dni po wypuszczeniu płynu stan chorego ulega wy- 
bitnej poprawie, powraca łaknienie, spada  ciepłota 
ciała do normy. Nie występują także prawie powikła- 
nia ani zaburzenia czynności płuc w późniejszych okre- 
sach. 

Dla uzasadnienia swych poglądów autor przytacza 
wyniki leczenia 386 chorych, z których 170 leczono tak, 
jak opisano powyżej. Wyniki leczenia w tej grupie cho- 
rych były znacznie lepsze, niż u pozostałych, z których 
u 124 chorych płyn wypuszczono później niż w 2 ty- 
godnie od początku cierpienia 4 u 92 chorych, u których 
w ogóle nie wypuszczono płynu. 


J. Chlebowski 


A. A. DIEMIN 


O leczeniu nadciśnienia dietą bezsolną 
(Sow. mied., 1950, 5, 23-—26) 


U 55 chorych z różnymi postaciami nadciśnienia sto- 
sowano dietę bezsolną o zawartości do 2 g NaCl na 
dobę, nie uzyskano jednak poważniejszych zmian he- 
modynamiki prócz pewnego zmniejszenia ilości krwi 
krążącej. Obniżenie ciśnienia krwi w tych przypadkach 
nie było stałe. Podmiotowo stwierdzono zmniejszenie 
bólów głowy i innych objawów naczyniowych; możli- 
wie, że zmiany te zależały od zmian w ukrwieniu na- 
rządów; nie jest jednakże wykluczony wpływ czynników 
fizycznych i psychicznych: (spokój). Często występo- 
wało obniżenie łaknienia, ogólne osłabienie i zawroty 
głowy wskutek niedoboru soli i wody w ustroju. Brak 
więc podstaw do stosowania w jakiejkolwiek postaci 
nadciśnienia diety bezsolnej, jeśli krążenie jest wydolne. 

Przy nadciśnieniu z niewydolnością krążenia przy 
diecie bezsolnej z jednoczesnym stosowaniem merkuza- 
lu (odpowiednik salirganu — J. Chl.) objawy zastoi- 
nowe ustępowały szybko, zmniejszała się iłość krwi 
krążącej, ciśnieni żylne i częściowo ciśnienie tętnicze 
oraz ulegał przyśpieszeniu krwiobieg. Usunięcie obja- 
wów zastoinowych nieraz w takich przypadkach powo- 
dowało poprawę czynności nerek, jeśli poprzednio była 
ich niewydolność. Wobec tego należy ograniczać poda- 
wanie soli chorym z nadciśnieniem w celach zapobie- 
gania zaburzeniom krążenia; poleca się utrzymywać 
tych chorych na dolnej granicy normy fizjologicznej 
zawartości soli w diecie (4—6 g), aby zapobiec ewen- 
tualności hydremii, która może spowodować niewydol- 
ność czynnościowo niepełnowartościowego serca chore- 
go na nadciśnienie. 

W razie potrzeby, np. podczas pracy, marszu, po- 
tów, biegunki, wymiotów itp. wolno podawać chorym 
na nadciśnienie sól. 


J. Chlebowski 


A, K. MERZON 


O właściwościach zapaleń kłębkowych nerek przy prze. 
wlekłym złośliwym zapaleniu wsierdzia. 


(Tierap. Arch., 1950, 1, 56—68) 


Obserwowano 24 chorych z klinicznie ustalonym roz- 
poznaniem przewlekłego złośliwego zapalenia wsierdzia 


w ciągu okresu od 4 dni do 16 miesięcy. 16 z tych cho- 
rych zmarło i nerki zostały zbadane pod względem hi- 
stopatologicznym. rozlane zapalenie kłębków nerkowych 
ustalono klinicznie w 20 przypadkach, w 2 przypad- 
kach poza tym rozpoznano ogniskowe zapalenie nerek, 
w jednym — klinicznie nie stwierdzono zmian w ner- 
kach, w ostatnim wreszcie nie dało się klinicznie ustalić 
charakteru zmian w nerkach. Anatomo-patologiczne ba- 
danie wykazało w 15 przypadkach z 16-u rozlane za- 
palenie kłębkowe, co potwierdza dużą rolę tych zja- 
wisk w klinice i zejściu podstawowego cierpienia. 

Przeważnie rozlane zmiany w nerkach powstają po- 
woli i mają przebieg pierwotnie przewlekły. Objawy 
pozanerkowe zapalenia nerek mogą zależeć od pod- 
stawowego cierpienia (np. bóle głowy, duszność, brak 
łaknienia, dyspepsia itp.), poza tym objawy te nie są 
zbyt wyraźne. Co zasługuje na uwagę, nadciśnienie rów- 
nież występuje rzadko i w nieznacznym stopniu 
(w przypadkach autora — tylko jeden raz), co należy 
tłumaczyć działaniem czynników toksyczno-infekcyj- 
nych; za takim ujęciem przemawia również niskie ci- 
śnienie żylne (30—60 mm słupa wody) u tych chorych. 

Objawy ze strony moczu także nie należą do wybit- 
nych — mikro-krwiomocz, nieznaczny białko- i wa- 
łeczkomocz. Wahania tych objawów idą równolegle do 
nasilenia procesu septycznego. Zawsze natomiast stwier- 
dzić można zaburzenia czynności nerek, najdokładniej 
— na podstawie próby Strażesko. Próba ta pole- 
ga na podawaniu w ciągu 8 dni diety o składzie: biał- 
ka — 88 g, tłuszczu — 60 g, węglowodanów — 300 g. 
W 8-im dniu na czczo i w 2 godziny po obiedzie określa 
się zawartość mocznika, azotu resztującego, chlorków 
1 rezerwy alkalicznej we krwi. Mocz za dobę zbiera się 
osobnymi porcjami (4 razy w ciągu dnia i 1 raz 
w nocy); w moczu tym oznacza się stężenie mocznika, 
chlorków i ciężar właściwy. Poza tym dwukrotnie ozna- 
cza się wskaźniki Ambard'a i van Slyke'a. Daje się 
w tych przypadkach stwierdzić zaburzenia zagęszcze- 
nia moczu, zwiększenie ilości mocznika i zmiany wskaź- 
ników. Pogorszenie zmian w nerkach idzie w parze z po- 
stępowaniem procesu septycznego. 


J. Chlebowski 
A. І. NIESTIEROW 


O leczeniu infekcyjnych (nieswoistych) zapaleń 
wielostawowych 


(Tierap. Arch., 1950, 1, 16—82) 


Praca jest oparta na wieloletnim doświadczeniu auto- 
ra i na bezpośredniej obserwacji 351 przypadków nie- 
swoistych zapaleń wielostawowych, wśród których 
przeważały postacie podostre wysiękowo-proliferacyjne 
o długim trwaniu, zmianami w zakresie kości i chrzą- 
stek stawowych і tkanek okołostawowych oraz wyraź- 
rymi zaburzeniami czynności stawów. Wobec tego dą- 
żeniem autora w większości przypadków nie mogło być 
całkowite wyleczenie — które było możliwe jedynie 
w części przypadków, a wobec skłonności cierpienia do 
nawrotów nie daje się określić z całą pewnością — tyl- 
ko uzyskanie wyraźnej poprawy czynności stawów. 

Wobec braku metod leczenia przyczynowego podsta- 
wowe znaczenie ma leczenie patogenetyczne i to kom- 


pleksowe, obejmujące 1) możliwe radykalne wylecze- 
nie pierwotnego ogniska infekcji, 2) czynne zadziałanie 
na ogólną reaktywność tkanek i narządów, 3) wpływ 
na miejscowy proces zapalny i 4) wpływ na czynnościo- 
we zaburzenia narządów ruchu. 

Ad 1) Leczenie pierwotnego ogniska obejmuje sto- 
sowanie antybiotyków miejscowo (пр. do zatoki High-. 
more'a), tonsillectomię, galwanokaustykę itp. Ewen- 
tualnie ogólne stosowanie antybiotyków. 

Ad 2) Czynny wpływ uzyskuje się przez stosowanie 
promieni pozafiołkowych i kąpieli siarkowodorowych. 
W postaciach wysiękowych i zaostrzeniach jako środek 
pomocniczy należy podawać salicylaty i piramidon. 

Ad 8) Miejscowo można wykorzystać wszelkiego ro- 
dzaju zabiegi cieplne, przede wszystkim parafinę i bo- 
rowiny. 

Ad 4) Należy metodycznie i uporczywie stosować 
gimnastykę leczniczą i masaż nawet wbrew łzom i pro- 
testom chorych. Konieczne jest zastosowanie tych za- 
biegów możliwie wcześnie, ale oczywiście pod kierun- 
kiem wykwalifikowanych specjalistów. 

Dla ogromnej większości chorych konieczne jest po- 
wtórne leczenie w warunkach szpitala, ambulatorium 
czy uzdrowiska, stosując dokładną obserwację chorego 
i odpowiednią indywidualizację zabiegów. 


J. Chlebowski 
Aleksander FRANK 


Zastosowanie związków wagotonicznych w gruźlicy płuc 
(Wiener Klinische Wochenschrift nr 8, 1950) 


Znaczenie wagotonicznej lub sympatykotonicznej re- 
akcji wegetatywnego układu nerwowego na przebieg 
grużlicy był niejednokrotnie przy pomocy doświadczeń 
udowodniory. Israelson udowodnił, że przecięcie 
nerwu błędnego powoduje zaostrzenie procesu doświad_ 
czalnej grużlicy u zwierząt. Utrzymuje się twierdzenie, 
że lekkiemu przebiegowi gruźlicy towarzyszy przewaga 
wagotonii, zaś ciężkiemu sympatykotonia. Przebieg 
grużlicy jest skokowy: nasilenia i osłabienia procesu 
chorobowego; fazy te są zależne od przewagi napięcia 
jednego lub drugiego nerwowego układu wegetatywne- 
go. Autor zwraca uwagę na duże znaczenie ilości prze- 
pływu krwi na tworzenie się tkanki granulacyjnej, im 
większe przekrwienie, tym szybsza granulacja. Znany 
jest fakt, że przy niedomykalności zastawki, a więc 
przy przekrwieniu płuc proces gruźliczy jest łagodniej- 
szy, zaś przy stenozie zastawki dwudzielnej, a więc 
przy anemizacji płuc proces grużliczy ma przebieg 
ostrzejszy. Wykazano, że ilość krwi przepływającej 
przez płuca jest nie tylko zależna od czynników me- 
chanicznych i chemicznych, ale także od podniet ner- 
wowych. Przecięcie nerwu błędnego powoduje prze- 
krwienie płuc. 

Celem naszego leczenia jest ułatwienie organizmowi 
przejścia do fazy odnowy, której sprzyja napięcie ukła- 
du wagotonicznego. Osiągamy to przez kurację higie- 
niczno-dietetyczną, przez terapię zapadową z jej kom- 
pleksem działania biologiczno-mechanicznego oraz przez 
regulację systemu wegetatywnego. Liczne są próby 
oddziaływania na system nerwowy za pomocą resekcji 
zwojów nerwowych lub nowokainowej blokady. Rezulta- 
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ty tej metody są nikłe, bo dość ściśle ograniczone jest 
pole działania tych zwojów. Autor jest zdania, że nale- 
ży stosować farmakologiczne preparaty, które działają 
bezpośrednio centralnie na system wegetatywny i dzia- 
łałyby wagotonizująco i w ten sposób zwiększałyby 
działanie konserwatywnego lub aktywnego leczenia. 
Z takich preparatów wybrano preparaty digitalis, któ- 
re mają działanie pozasercowe, nietoksyczne i wagoto- 
niczne. Ostatnio Sturm ze względu na pozasercowe 
wagotoniczne działanie preparatów digitalis stosował 
je przy pooperacyjnych zapaleniach płuc. Autor przy 
gruźlicy płuc podawał nie digitalis, ale strophantynę 
w codziennych dawkach 1/4 mg. dożylnie. Po 60—150 
iniekcjach strofantyny autor otrzymywał uspokojenie 
się procesu chorobowego, poprawienie stanu ogólnego, 
wzrost apetytu i wagi, poprawę snu. Pierwsze objawy 
poprawy ujawniały się od 3—5 tygodnia leczenia. Pre- 
paraty wagotoniczne należy stosować w małych daw- 
kach, ale przez dłuższy czas, aby nie wywołać refle- 
ktorycznego przeciwdziałania ze strony układu sympa- 
tycznego. Zamiast strofantyny można podawać także 
prostygminę uzyskując ten sam efekt. 


Końcowe wnioski można wyciągnąć dopiero po obser- 
wacji większej ilości przypadków i przez dłuższy czas. 


Mazur Grażyna 


W. I. RACHMAN i 8. W. ZŁOTNIKOW 


Kliniczne znaczenie oznaczania czynnika przeciwane- 
micznego w soku żołądkowym człowieka 


(Klinicz. mied., 1950, 4, 55—53) 


Metodyka badań była następująca: po odessaniu za- 
wartości żołądka na czczo wstrzykuje się podskórnie 
1 ml 0,1% histaminy; ро 15—20 min. wyciąga się 
15—20 ml soku żołądkowego. Sok ten po przesączeniu 
i zobojętnieniu wstrzykuje się podskórnie białym szezu- 
rom (2—8, względnie 5—8 ml). Jeśli liczba retikulo- 
cytów nie wzrasta do piątego dnia, wynik jest ujemny. 

Brak czynnika przeciwanemicznego dowodzi złośli- 
wej niedokrewności, obecność zaś tego czynnika wyklu- 
cza praktycznie tę niedokrewność. Czynnik przeciw- 
anemiczny jest obecny niezależnie od ciężkości niedo- 
krewności w chloranemiach z bezsokiem żołądkowym, 
raku żołądka, skazach krwotocznych (małopłytkowo- 
ści, teleangiektazji) a także przy bezsoku różnego po- 
chodzenia, nawet odpornym na histaminę (z wyjątkiem 
niedokrewności złośliwej). 


J. Chlebowski 
А. А. BAGDASAROW, R. I. RODINA i Е. С. GEFEN 


Płytki krwi przy raku i chorobie wrzodowej 
(Klinicz. mied., 1950, 4, 89—45) 


U większości chorych na raka o różnym umiejscowie- 
niu stwierdza się wyraźne zwiększenie liczby płytek 
krwi a przy tym zawsze obecność zmienionych (olbrzy- 
mich, siatkowatych, ogoniastych) płytek. Natomiast 
u chorych na chorobę wrzodową na ogół nie stwierdza 
się zwiększenia liczby płytek ponad 75/ liczby czerwo. 
nych krwinek (najwyższe liczby spotyka się w krwa- 
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wiących wrzodach). W ten sposób zwiększenie liczby 
płytek krwi może w wątpliwych przypadkach posłu- 
żyć do rozpoznania różnicowego. Normalna jednak licz- 
ba płytek w żadnym wypadku nie wyklucza raka. 


J. Chlebowski 


R. J. W. REES i J. M. ROBSON 


Doświadczalne szczepienie gruźlicy dorogówkowe u my- 
szy, jako test, służący do oceny siły działania prepa- 
ratów przeciwgruźliczych 


(Brit. Journ. of Pharmacol. and Chemother. — Vol. 
Б. No 1. — March 1950 — str. 77—86) 


Wielka jest potrzeba znalezienia niezawodnego i pręd- 
kiego wybiórczego testu, służącego do oceny siły dzia- 
łania środków przeciwgruźliczych. Posługując się przy- 
takiej ocenie małymi zwierzętami laboratoryjnymi, za- 
pewniamy sobie znaczną oszczędność badanego środka 
przeciwgrużliczego, jak również możność wykonania 
większej liczby doświadczeń. 

Metoda: używa się myszek białych, wagi 18—25 g. 
Chociaż gruźlicze zmiany na rogówce myszy można 
wywołać zarówno działając prątkami typu bydlę- 
cego, jak i typu lądzkiego (H 37 Rv), to jednak auto- 
rzy w swojej pracy używali tylko prątków typu byd- 
lęcego. Szczep był ten sam, którym posługiwano się 
we wcześniejszej pracy nad dorogówkowym zakaże- 
niem królików (Robson 1944, Gardiner et al. 
1949). Wrażliwość tego szczepu na streptomycynę jest 
taka sama, jak szczepu wzorcowego (Н 37 Rv). Sied- 
miodniowa hodowla na podłożu, zawierającym Tween- 
80 została poddana wirowaniu, po czym sporządzono 
zawiesinę w roztworze solnym Tween'u, tak, że w 1 ml 
zawierało się 0,1 mg suchej substancji eo kontrolowa- 
no przy pomocy absorbcjometru fotoelektrycznego. 
Różne inocula zawierały w przybliżeniu 100—10.000 
prątków. Inoculum, zawierające 1000 prątków, było 
minimalne, mogące wywołać zmiany grużlicze. Myszy 
wymagają silniejszego inoculum dla wywołania czyn- 
nego procesu gruźliczego, aniżeli króliki, a mianowicie 
1.000 w porównaniu z 300 — u królików. Tak, jak 
u królików, dorogówkowe wstrzyknięcia można wykony_ 
wać posługując się strzykawką tuberkulinową i cienką, 
krótko ściętą igłą (0,30—-0,35 mm). Głęboka anestezja 
jest rzeczą bardzo ważną przy takim zabiegu, lecz 
stwierdzono, że dostatecznie głęboka anestezja przy 
pomocy eteru, powoduje wysoką Śmiertelność. Z tego 
też powodu podawano myszkom przedwstępnie od- 
powiednią dawkę —  bromoizowalerylomocznika; sto- 
sowano ją na około 1/з godz. przed szczepieniem w po- 
staci zawiesiny wodnej w 6°/o roztworze gumy arab- 
skiej przy pomocy sondy żołądkowej w dawce 0,4 g 
na kilogram wagi ciała. Względnie krótkotrwałe dzia- 
łanie eteru powodowało potem głębokie i bezpieczne 
uśpienie. 

Bezpośrednio przed wstrzyknięciem obcinano krótko 
włosy około oka. Mysz była dobrze przytrzymywana 
przez asystenta, a wtedy, przy użyciu delikatnych kle- 
szczyków ocznych, unieruchamiano oko i wprowadzano 
igłę skośnie w stosunku do obwodowej części powierzch- 
ni rogówki i to delikatnym ruchem obrotowym. Jest 
to możliwe przy dobrym oświetleniu i posłużeniu się so. 


czewką powiększającą, umieszczoną w odpowiedniej 
odległości pomiędzy myszą, a operatorem. Przy dobrej 
technice попа w ten sposób zaszczepić około 40 
zwierząt w ciągu mniej więcej 2 godzin. U każdego 
zwierzęcia szczepi się tylko jedno oko. Zastrzyk powo- 
duje wystąpienie bezpośrednio potem lekkiego zmęt- 
nienia dokoła miejsca wkłucia. Objętość inoculum wy- 
nosi około 0,01 ml. Wszystkie następne obserwacje ro- 
gówek dokonywane były przy pomocy dwuocznego mi- 
kroskopu o powiększeniu dziesięciokrotnym. 

Wyniki: po takim zabiegu rozwijały się zmiany 
gruźlicze na wszystkich rogówkach nieleczonych zwie- 
rząt. Po okresie wylęgania, trwającym około 12 dni, 
ukazywały się pierwsze zmiany — zazwyczaj pojedyn- 
cze, choć czasem również i mnogie — najpierw jako 
ledwie widoczne pod mikroskopem ogniska zmętnienia, 
zresztą prędko wzrastające tak, że w ciągu paru dni 
stawały się widoczne gołym okiem. Do mniej więcej 30 
dnia zmiany się powiększały, stając się bardziej zbite 
i przypominające łuszczkę. Czasem trafiał się wysięk 
ropny w przedniej komorze oka. W przeciwieństwie do 
królików owrzodzenia były nader rzadkie. Od około 
30 — 50 dnia większość zmian wykazywała objawy 
cofania się. Proces zdrowienia jest b. powolny i nie 
bywa nigdy całkowity, nawet w zmianach, trwających 
100 dni. Można ogólnie stwierdzić, że mysz jest bar- 
dziej odporna na tego rodzaju zakażenia, aniżeli królik; 
zwierzę nigdy nie ginie z powodu grużlicy przed upły- 
wem 100 dni. W wypadku wstrzyknięcia inoculum 
wprost do przedniej komory oka następuje wczesne 
zmętnienie płynu, a później charakterystyczna gruź- 
lica tęczówki, a więc obraz całkowicie różny od tego, 
jaki powstaje po wstrzyknięciu dorogówkowym. 

Doświadczenia — ze streptomycyną: w jednej 
serii leczenie trwało 28 dni, w innej — 58 dni. 
Całkowita dawka dzienna wynosiła 8 mg/kg i była po- 
dzielona na dwie dawki jednorazowe, wstrzykiwane ra- 
no i wieczorem w 0,2 ml jałowej wody dest. W do- 
świadczeniu, w którym streptomycynę podawano przez 
28 dni, u 5 myszek kontrolnych rozwinęły się zmiany 
między 8 a 18 dniem, podczas gdy tylko u 3 spośród 
18 leczonych zmiany rozwinęły się na 16, 19 i 24 dzień. 
Ponadto u innych 5 zmiany rozwinęły się między 28 
i 40 dniem, a 5 pozostałych zwierząt było w ogóle wol- 
nych od zmian w 65 dniu, w którym doświadczenie 
zakończono. 

W dośw., w którym dawano streptomycynę w ciągu 
56 dni, u 7 zwierząt kontrolnych zmiany rozwinęły się 
między 9 a 17 dniem, podczas gdy u 1 spośród 5 le- 
czonych wystąpiły zmiany na 42 dzień, podczas lecze- 
nia streptomycynowego. U jednego zwierzęcia zmiany 
rozwinęły się w 71 dniu. U obydwu tych zwierząt 
zmiany były minimalne w swoim nasileniu. Trzy po- 
zostałe zwierzęta były wolne od zmian w 112 dniu, 
kiedy to doświadczenie zakończono. 

Autorzy przeprowadzili ponadto doświadczenia z na- 
trium p-aminosalicylieum, sulfetronem oraz kombino- 
wane z natr. paraaminosalicylicum i streptomycyną. 

Rogówka jest szczególną tkanką, na ogół odosobnio- 
ną od bezpośredniego krążenia krwi. Niektóre związki 
chemiczne mniej łatwo docierają do rogówki, niż np. 
do tkanki płucnej. Jednak mimo to b. łatwo jest wyka- 
таб na rogówce działanie przeciwgrużlicze poszczegól- 


nych preparatów; mogą one być podawane myszkom 
doustnie lub podskórnie. 
Tadeusz Marcinkowski 


F. SCHAFFNER, H. POPPER i F. STEIGMANN 


Znaczenie części składowych bilirubiny w schorzeniach 
wątrobowo-żółciowych 


(Am. J. Med. Sc., 1950, 219, 3, 307—315) 


Wykonano wielokrotnie oznaczenie poziomu szybko- 
reagującej (dającej bezpośredni odczyn) bilirubiny oraz 
jej stosunku do całkowitej ilości bilirubiny w surowiey 
279 chorych, cierpiących na różne postacie żółtaczki 
z wyjątkiem hemolitycznej, a także w 81 przypadku 
kontrolnym. Wyniki nie pozwalają na wyciąganie wnio- 
sków, które by się przyczyniły do rozpoznania różnico- 
wego, jedynie wzrost szybko-reagującej bilirubiny przy 
zmniejszaniu się żółtaczki wskazuje na trwanie procesu 
chorobowego. Ilość tej bilirubiny zależy od stopnia 
żółtaczki i wzrasta przy jej narastaniu szybciej niż 
frakcja pośrednia. Po ustaleniu się żółtaczki obie frak- 
cje wzrastają równolegle, przy przekroczeniu zaś po- 
ziomu 40 mgo bilirubiny we krwi szybciej narasta 
frakcja, dająca odczyn pośredni. 

Występowanie czy brak żółtaczki ani stosunek obu 
frakcyj bilirubiny we krwi nie stoi w związku z uszko- 
dzeniem komórek wątroby, które stwierdzono w 158 
przypadkach podczas biopsji. Istnieje natomiast pewien 
związek pomiędzy takim uszkodzeniem a wartościami 
bezwzględnymi bilirubiny szybko-reagującej i całko- 
witej. 

Dane te potwierdzają przypuszczenie, że bilirubina 
pośrednia zostaje zamieniona na bezpośrednią w ko- 
mórkach Kupffera a stamtąd przekazywana komórkom 
wątrobowym do wydalenia. Część bezpośredniej bili- 
rubiny, nieprzyjęta przez komórki wątroby, trafia nor- 
malnie w małych ilościach do krwi. W żółtaczce miąż- 
szowej komórki wątroby wcale nie są w stanie przy- 
jąć bilirubiny, w żółtaczce zaś mechanicznej nie mogą 
jej wydalić — w obu przypadkach bilirubina szybko-rea- 
gująca trafia do krwiobiegu i gromadzi się w komór- 
kach Kupffera. Takie nagromadzenie się upośledza 
przeróbkę bilirubiny i w wyniku tego narasta ilość bi- 
lirubiny, dającej odczyn pośredni. 

J. Chlebowski 


S. O. SCHWARTZ i Sh. R. KAPLAN 


Znaczenie rokownicze i lecznicze wskaźnika kwasochłon- 
nego w purpura thrombocytopenica 


(Am. J. Med. Sc., 1950, 219, 5, 528—533) 


Wskaźnik kwasochłonny autorzy oznaczają, biorąc 
stosunek liczby ciałek kwasochłonnych do obojętno- 
chłonnych w okresie metamyelocytów i późniejszym 
w rozmazie szpiku kostnego. W tym okresie łatwo od- 
różnić rozmaitą ziarnistość. Zaletą tego wskaźnika jest 
pominięcie limfocytów i innych składników, które kom- 
plikowały inne wskaźniki. Wobec tego, że w normal- 
nym szpiku wskaźnik kwasochłonny wynosi mniej niż 
50 (przy obliczeniu na 1000 granulocytów), autorzy 
oznaczają jako wysoki wskaźnik, wynoszący powyżej 
50-u. 
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Na 65 chorych na thrombopenia essentialis z wyso- 
kim wskaźnikiem kwasochłonnym 54 zostało wyłleczo- 
nych, ale — co jest bardziej charakterystyczne — ani 
jeden z 26 chorych tej grupy, leczonych wycięciem śle- 
dziony, nie zmarł, Tymczasem wśród 35 takichże cho- 
rych, którzy mieli wskaźnik kwasochłonny niski, tylko 
mniej niż połowa została wyleczona a z 18-u chorych 
tej grupy, którym dokonano splenectomii aż 8 zmarło. 
Ogólna śmiertelność wyniosła 9%/ wśród chorych z wy- 
sckim wskaźnikiem i 43°/o wśród chorych ze wskaźni- 
kiem niskim. 


J. Chlebowski 


M. M. BEST, W. S. СОЕ, J. W. MOORE, Е, 8. REED 
і H. L. CLAY 


Naświetlanie przysadki mózgowej w nadciśnieniu 
samoistnym 


(Am. J. Med. Ѕе., 1950, 219, 3, 276—280) 


Autorzy poddali naświetlaniu promieniami Roentgena 
25 chorych na nadciśnienie samoistne, których stan na- 
stępnie śledzili w ciągu okresu wynoszącego od 6-u ty- 
godni do 3 lat. Aczkolwiek 17-u z tych chorych miało 
lepsze samopoczucie i inne objawy podmiotowej po- 
prawy, ale tylko 3 chorych wykazało obniżenie skurczo- 
wego ciśnienia krwi o 80 mm Hg, rozkurczowego zaś 
o 20 mm. Wśród 18-u kontrolnych przypadków, które 
przy innych jednakowych warunkach nie byli leczeni 
naświetleniami, wyniki nie były gorsze. 


J. Chlebowski 
E. M. LINCOLN i Th. W. KIRMSE 


Rozpoznawanie i leczenie meningitis tuberculosa 
u dzieci 


(Am. J. Med. Se., 1950, 219, 4, 382—393) 


Wobec# tego, że objawy gruźliczego zapalenia ороп 
mózgowych przeważnie są niespecyficzne (gorączka, 
wymioty, apatia czy senność), najłatwiej postawić roz- 
poznanie u dzieci, o których wiadomo, że chorują już 
na gruźlicę; w pozostałych przypadkach czy w nie- 
wyraźnym cierpieniu należy opierać się na normalnych 
próbach tuberkulinowych. W ocenie wyników leczenia 
należy wyraźnie odróżniać surowicze zapalenie opon 
mózgowych na tle gruźliczym, które nie daje tak po- 
ważnego rokowania a w którym mimo wzrostu ciśnie- 
nia płynu mózgowo-rdzeniowego i wzrostu liczby ele- 
mentów komórkowych w tym płynie a nawet stwier- 
dzenia czasami niewielkiej liczby laseczników Kocha 
brak odchyleń od normy poziomu cukru, białka i chior- 
ków. 

Celem leczenia jest całkowity powrót do zdrowia; 
w osiągnięciu tego celu pomaga wczesne rozpoznanie 
i leczenie promizolem obok streptomycyny. 

J. Chlebowski 


G. E. PEABODY, G. G. READER, Ch. T. DOTTER, 
I. STEINBERG i B. WEBSTER 


Angiokardiografia w rozpoznawaniu kiły narządu 
krążenia 


(The Amer. J. of the Med. Sc., 1950, 219, 3, 242—248) 


Istniejące metody rozpoznawania kiły narządu krą- 
żenia są bardzo niedokładne, toteż autorzy przeprowa- 
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dzili badania angiokardiograficzne na 93 takich cho- 
rych, porównując uzyskane wyniki z wynikami bada- 
nia klinicznego i zwykłego badania rentgenowskiego. 
Zdjęcia wykonano w lewej przedniej pozycji skośnej. 
Na podstawie swoich badań autorzy uważają za podsta- 
wę do rozpoznania kiły narządu krążenia następujące 
odchylenia od normy: 1) rozszerzenie tętnicy głównej 
ponad 38 mm, 2) nieregularność światła tejże tętnicy, 
3) zmienną grubość ściany aorty, 4) dobrze zlokalizo- 
wane podczas angiokardiografii zwapnienia wstępu- 
jącej aorty i 5) wężykowatość aorty. Samo przez się 
rozszerzenie t. głównej nie może być dowodem aortitis 
syphilitica. 

Wyniki badań autorów wskazują ,że angiokardio- 
grafia pozwala w licznych przypadkach wykryć, w in- 
nych zaprzeczyć istnieniu kiłowego schorzenia narządu 
krążenia, kiedy inne metody badania zawodzą, i sta- 
nowi bardzo wartościowy sposób wykrywania niespo- 
dziewanych tętniaków tętn. głównej i jej rozgałęzień 
a także kiły sercowo-naczyniowej. 


J. Chlebowski 


H. F. HARE i R. W. NEWCOMB 


Rak tarczycy u dzieci 
(Radiology, 1950, 54, 401 ref. JAMA, 1950, 143, 13, 1210) 


Obserwacje dotyczą pięciu przypadków niewątpliwego 
raka tarczycy, obserwowanego u dzieci; czas spostrze- 
gania wynosił przeszło 10 lat, czas ten odpowiada spo- 
strzeżeniom innych autorów. Przeważnie występuje gru- 
czolakorak, ale np. w jednym przypadku były aż 3 róż- 
ne rodzaje komórek patologicznych. W dwu przypad- 
kach nastąpiły przerzuty do płuc, a w jednym prze- 
rzut miejscowy. W każdym przypadku guza w okoli- 
cy tarczycy u dzieci należy podejrzewać złośliwość i wy- 
konać próbną biopsję. Obok leczenie chirurgicznego moż- 
na z powodzeniem stosować promienie rentgenowskie 
a nawet przerzuty nie przesądzają fatalnego zejścia. 


J. Chlebowski 
Е. 8. GORDON i Е. С. ALBRIGHT 


Leczenie tyreotoksykozy jodem radoczynnym 
(JAMA, 1950, 143, 18, 1129—1132) 


U 120 chorych na nadczyność tarczycy stosowano le- 
czenie radoczynnym izotopem jodu, podawanym z wy- 
jątkiem dwóch przypadków doustnie. Nie należy dążyć 
do wyleczenia za pomocą jednorazowej dawki, jak usi- 
łowano dotychczas, podając 100—200 mikrogramów izo- 
topu jodu па 1 g gruczołu, gdyż obliczenia objętości 
gruczołu są bardzo niedokładne, wrażliwość zaś na 
promieniowanie niejednakowa. U wszystkich leczonych 
obserwowano powrót stanu tarczycy do normy z wy- 
jatkiem 3, u których wystąpiła podtarczyczność u kilku 
leczenie jeszcze nie zostało zakończone. Obserwac- 
je chorych trwają już od 5 do 38 miesięcy. 
Nie spostrzeżono ubocznych reakcyj na leczenie. Daw- 
ki pojedyncze wynosiły około 3 millicurie. W połowie 
przypadków taka pojedyncza dawka wystarczała do 
wyleczenia, w innych konieczne było stosowanie po- 
wtórnych dawek a nawet i większej ich ilości. Tylko 


w dwóch przypadkach musiano zastosować ponad 4 
dawki. 

Autorzy uważają takie leczenie za leczenie z wyboru 
we wszystkich przypadkach toksycznego wola z wy- 
jątkiem wola podczas ciąży, dużych rozmiarów wola 
z mechanicznym uciskiem oraz twardego wola, nasu- 
wającego podejrzenie złośliwości. 


J. Chlebowski 


Т. S. MNACAKANOW 


Przemiana barwikowa w przebiegu krupowego 7ара- 
lenia płuc 


(Klin. mied., 1950, 3, 86—87) 


Od początku choroby aż do kryzysu narasta ilość uro- 
biliny w moczu, po przełomie zaś ilość ta stopniowo 
spada. Równolegle do tego przebiega narastanie do 
przełomu ilości bilirubiny we krwi; ilość ta po przeło- 
mie w ciągu 3—4 dni wraca do normy. Urobilinuria 
i bilirubinemia są wyraźniejsze przy cięższym przebiegu 
zapalenia płuc. Zjawisko to obok równolegle przebie- 
gającego obniżenia liczby czerwonych krwinek i ilości 
hemoglobiny do przełomu choroby — wskazują na czyn- 
nościową niewydolność wątroby i zwiększenie hemolizy. 


J. Chlebowski 


R. O. KUSZKIJ i D. С. ŻAMJANOWA 


Współistnienie choroby wrzodowej żołądka czy dwu- 
паѕёпісу z zapal. pęcherzyka żółciowego 


(Klin. mied., 1950, 3, 56—60) 


Jednoczesne występowanie choroby wrzodowej z za- 
paleniem pęcherzyka żółciowego na materiale autorów 
spotykano w 6—8% przypadków, szczególnie zaś czę- 
sto wówczas, jeśli schorzenie trwało dłużej. W 35 przy- 
padkach podstawowym cierpieniem była choroba wrzo- 
dowa, do której dopiero w różnym odstępie czasu od 
początku owrzodzenia i jego objawów przyłączyło się 
zapalenie pęcherzyka żółciowego. W 24 przypadkach 
kolejność występowania tych obu chorób była odwrot- 
na, tj. pierwszym było zapalenie pęcherzyka żółciowe- 
go, choroba zaś wrzodowa wystąpiła dopiero później. 
Wreszcie, w 3 przypadkach oba cierpienia ujawniły 
się jednocześnie i nie udało się wyjaśnić, które z nich 
było pierwotne. 

Dla współistnienia choroby wrzodowej z zapaleniem 
pęcherzyka żółciowego charakterystyczna jest większa 
częstość napadów bólowych oraz uporczywość i długo- 
trwałość przebiegu, skutkiem czego chorzy po kilka 
razy przebywają w szpitalach. Leczenie powinno 
uwzględniać oba schorzenia, kładąc jednak nacisk na 
to z nich, które występuje na plan pierwszy. Właści- 
we leczenie najlepiej przeprowadzać w warunkach szpi- 
talnych, gdzie obok witaminy Ву, magnezji, kw. niko- 
tynowego, nowokainy itp. stosuje się także powtórne 
sondowania dwunastnicy. W poszczególnych przypad- 
kach leczenie zachowawcze nie daje wyniku i konieczny 
jest zabieg operacyjny, podczas którego nieraz stwier- 
dza się kamicę żółciową. 


J. Chlebowski 


M. A. JASINOWSKI 


W sprawie oddalonych skutków hepatitis epidemica 
(choroby Botkina) 


(Tierap. Arch., 1950, 4, 20—29) 


Nawet u osób klinicznie zdrowych przy wypisywaniu 
ze szpitala po przebyciu miąższowego zapalenia wątroby 
prawie w połowie przypadków stwierdza się podżółta- 
czkowe zabarwienie białkówek (40%), urobilinurię 
(60%), zaburzenia czynnościowe wątroby i odpowiednio 
wypadające próby  Takata-Ara czy  Weltmanna, 
a w ogromnej większości przypadków, bo przeszło 809/0, 
powiększenie i twardość wątroby. Po przebyciu choro- 
by przez długi czas pozostaje skłonność do nawrotów, 
które nieraz mogą mieć cięższy przebieg niż pierwotne 
schorzenie, ale jeszcze częściej przebiegają w sposób 
utajony, co pogarsza następstwa, albowiem chory nie 
kładzie się wcale do łóżka i nie przerywa codziennej 
pracy. 

Niejednokrotnie po przebyciu miąższowego zapalenia 
wątroby pozostaje skłonność do zaburzeń alergicznych 
w rodzaju obrzęku Quincke'go, pokrzywki itp. a także 
skłonność do zaburzeń ze strony przewodu pokarimo- 
wego i trzustki; w pojedynczych przypadkach rozwija 
się nawet cukrzyca. Zaburzenia, występujące w związ- 
ku z przebytym zapaleniem wątroby z biegiem czasu 
stają się coraz mniej widoczne i stopniowo ustępują, 
jeśli temu procesowi cofania się nie przeciwdziałają 
czynniki ujemnie wpływające na wątrobę, w rodzaju nie_ 
przestrzegania diety, alkoholizm, infekcje, zatrucia, 
urazy, czy zastosowanie jakiejś szczepionki. 

Pod wpływem szkodliwych czynników w niejednym 
przypadku sprawa zaczyna się przewlekać i przechodzi 
ostatecznie w przewlekłe zapalenie miąższowe wątroby, 
sprawę już nieodwracalną, a czasem rozwija się osta- 
tecznie marskość wątroby. 

W związku z tym nie należy lekceważyć nawet przy- 
padków o lekkim przebiegu i nie ograniczać się do le- 
czenia wyłącznie w okresie, kiedy istnieje żółtaczka. 
Powinno się od czasu do czasu badać osoby, które prze- 
były o. miąższowe zapalenie wątroby, by zapobiec roz- 
wojowi stałych, nieodwracalnych zmian. W razie szcze- 
gólnego niebezpieczeństwa rozwoju tych zmian, przy 
istnieniu odpowiednich do tego przesłanek, jak zatru- 
cie, szczepienia itp., warto zapobiegawczo stosować 
u ludzi, którzy przebyli tę chorobę, preparaty witami- 
nów, wyciągi wątroby, glukozę itd. 

J. Chlebowski 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
RUCH W TOW. LEK- — ZJAZDY: 


Gdańskie Towarzystwo Lekarskie zawiadomiło, że 
posiedzenie kliniczne odbędzie się dnia 4 listopada 
1950 r. o godz. 12,15 w sali wykładowej II Kliniki 
Chorób Wewnętrznych AMG. z następującym porząd- 
kiem dziennym: 1) Kol. Skalski Karol (III Klinika 
Chorób Wewnętrznych AMG): Przypadek powolnego 
zapalenia wsierdzia z niedomogą nerek; 2) Kol. Bycz- 
kowska Zofia (I Klinika Chorób Wewnętrznych AMG): 
Zespół Simmonda. 
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Gdańskie Towarzystwo Lekarskie zawiadomiło, że 
dnia 7 listopada 1950 r. o godz. 19 w sali wykładowej 
Zakładów Teoretycznych Akademii Medycznej w Gdań- 
sku (Aleja Rokossowskiego) odbędzie się zebranie z na- 
stępującym porządkiem: 1. Dr Jerzy Morzycki: Słowo 
wstępne, 2. Majowska Zofia: „Z życia i pracy Lenin- 
gradzkiego Państwowego Lekarskiego Instytutu Pe- 
diatrycznego* (Na marginesie organizacji pracy pe- 
dagogicznej i naukowej w ZSRR). 


Dnia 21. stycznia 1951 r. odbędzie się we Wrocła- 
wiu posiedzenie Sekcji Kardiologicznej Towarzystwa 
Internistów Polskich. Termin zgłaszania referatów 
upływa z dniem 15 XII. 1950 r. Uczestnietwo w po- 
siedzeniu zgłaszać można do 31. grudnia 1950 r. 
Zgłoszenia kierować należy na ręce sekretarza Komi- 
tetu Organizacyjnego Doc. dr Kornela Gibińskiego, 
ПІ Klinika Chorób Wewnętrznych, Wrocław, ul. Paste- 
ura 4, podając zarazem ewentualne zapotrzebowanie 
na kwaterę lub hotel. Przewodniczący Wrocławskie- 
go Koła T. I. P. (Prof. dr Edward Szczeklik), Sekre- 
tarz Wrocławskiego Koła T. I. P. (Doc. dr Kornel 
Gibiński). 


W związku z opracowywaniem tematu na Kongres 
Nauki Polskiej pt. „Wkład nauki polskiej w dziedzinie 
położnictwa i ginekologii“ — zwracam się do kierow- 
ników oddziałów szpitalnych położniezo-ginekologicz- 
nych o nadsyłanie w terminie do dnia 15. XII. 1950 r. 
sprawozdań z działalności naukowej oddziału pod adre- 
sem: Dr Janina Sobierańska, Łódź — ul. Nawrot Nr 
la m. 5. 


Dnia 23. sierpnia br. bawiła w Warszawie delegacja 
fizjologów radzieckich w drodze powrotnej ze Zjazdu 
Fizjologów w Kopenhadze. W Warszawie w sali wy- 
kładowej Zakładu Medycyny Sądowej tegoż dnia od- 
było się posiedzenie z udziałem delegacji ze wszystkich 
ośrodków naukowych Polski. Zebranie zagaił Rektor 
A. M. w Warszawie prof. dr F. Czubalski a z kolei 
wygłosili referaty prof. Bykow i prof. Palladin. Po re- 
feratach rozwinęła się ożywiona duskusja. Wieczorem 
tego dnia odbyło się zebranie wspólne z gośćmi ra- 
dzieckimi celem nawiązania bliższego kontaktu. Dnia 
24 sierpnia niektórzy członkowie delegacji bawili 
w Krakowie. Na posiedzeniu odbytym w sali wykłado- 
wej Kliniki Położniczej zostały wygłoszone 8 referaty. 


Na II Konferencji anatomopatologów w Warszawie 
w dniu 17 września br. postanowiono, że Zjazd anato- 
mopatologów polskich odbędzie się dnia 30. III. 1, i 2. 
IV. 1951 r. w Krakowie. Jako temat główny Zjazdu 
wysunięto schorzenia układu chłonnego. Wysunięto rów- 
nież sugestie odnośnie referatów mających przedsta- 
wić pewne zagadnienia na Zjeździe. Referaty mają się 
przedstawiać w przybliżeniu następująco: zagadnienie 
ziarnicy złośliwej (Dr Stefania Chodkowska), zagad- 
nienie białaczek (Prof. dr Mahrburg, Prof. dr Japa), 
sarcoid Besnier-Boecka (Dr Fr. Pochopień), chloroma 
(Wrocław i Kraków), lymphosarcoma (A. Stefanicka), 
lipoidozy (Gdańsk, Warszawa i Wrocław). Aktualne 
zagadnienia ogólnopolskie z dziedziny anatomii pato- 
logicznej podjął się przedstawić specjalista krajowy 
dla spraw anatomii patologicznej Prof. dr Paszkiewicz. 
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Referaty па temat niezwiązany z głównym zagadnieniem 
będą przyjmowane jedynie w miarę wolnych miejsc. 
Zgłaszanie referatów wraz ze streszczeniami należy 
przesyłać do dnia 1. lutego 1951 r. 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego 
Tow. Lekarskiego odbyło się w dniu 25. X. br. z na- 
stępującym porządkiem dziennym: 

1) Fneumotropowe zakażenia wirusowe (diagnostyka 
różniczkowa) — Prof. dr St. Legeżyński (z Zakładu 
Bakter:ologii A. M.). — 2) Prawidłowy elektrokardio- 
gram — Dr K. Fromowicz (z II i III Kliniki Chor. 
Wewn. A. M.). 


Zwyczajne posiedzenie naukowe Krakowskiego Tow. 
Lekarskiego odbędzie się w dniu 29. ХІ. 50. z następują- 
cym porządkiem dziennym: 1) Pokaz i omówienie 
trzech przypadków niedomogi korowo-nadnerczowej. — 
Dr M. Jakóbiec (z I Kliniki Chor. Wewn. A. M.). 2) 
W sprawie leczenia moczówki prostej — Dr Cz. Be- 
lec (ze Szpitala Okręgowego W. Р. nr 5 i z Zakładu 
Patologii Ogólnej A. M.). 8) Przypadki powikłań w za- 
kresie systemu nerwowego w przebiegu niedokrwisto- 
ści złośliwej — Dr L. Cholewa i Lek. W. Lec (z I Kli- 
niki Chorób Wewnętrznych A. M.). 

Gdańskie Towarzystwo Lekarskie odbyło dnia 24. х. 
1950 r. zebranie naukowe, na którym wygłoszono re- 
feraty: Kol. Irena Semadeni (Klinika Stomatologiczna): 
Ropowiec szczęki górnej i żuchwy pochodzenia zębo- 
wego. — Kol. Ignacy Abramowicz (Klinika Chorób 
Oczu): Starzenie się oka. 


Różne 


Centralna Poradnia Obrony Macierzyństwa i Zdro- 
wia Dziecka rozpoczęła szkolenie kadr położnych dla 
m. st. Warszawy. I kurs przeszkoleniowy dla położ- 
nych odbędzie się w miesiącu listopadzie 1950 r. W kur- 
sie weźmie udział 25 położnych. Program obejmuje 180 
godzin wykładów i ćwiczeń oraz praktykę na oddzia- 
łach położniczo- ginekologicznych i noworodków. Dal- 
sze kursy przewiduje się w miesiącu grudniu 1950 r., 
styczniu i lutym 1951 r. 

Nowe kadry przeszkoleniowe położnych nie tylko 
podniosą poziom fachowy swej pracy, ale również bę- 
dą czynnikiem uświadamiającym o zdobyczach kobiet 
w ustroju socjalistycznym. 


W dniach 11—12. czerwca br. odbył się w Puławach 
II Zjazd Polskiego Towarzystwa Parazytologicznego. 


KOMUNIKATY: 


Stosownie do projektu, wysuniętego przez prof. dr 
Paszkiewicza, specjalistę krajowego anatomii patolo- 
gicznej oraz po uzgodnieniu projektu z organizatorami 
zjazdu anatomopatologów postanowiono urządzić na 
terenie Krakowa wspólny zjazd anatomów i anatomo- 
patologów. Połączenie tych dwóch zjazdów będzie ko- 
rzystne ze względów naukowych, ponieważ umożliwi 


wzajemną wymianę myśli pomiędzy uczonymi, pracu- 
jacymi w pokrewnych dziedzinach wiedzy, poza tym da 
znaczną oszczędność i kosztów i czasu zwłaszcza, że 
szereg uczestników ma zamiar wziąć udział w obydwu 
zjazdach. Pewne referaty odbędą się wspólnie dla obu 
grup naukowców, pewne zaś zostaną wygłoszone 
w oddzielnych sekcjach. W związku z połączeniem tych 
dwóch zjazdów oraz ze względu na pewne trudności 
uzyskania pomieszczeń na terenie Krakowa, postano- 
wiono termin tego wspólnego zjazdu przesunąć na 29 
i 80 czerwca, zaś w razie bogatego programu na 1 lipca 
1951 r. Wobec powyższego zgłoszenia na zjazd bedą 
przyjmowane do dnia 15 lutego 1951 r. Tematem pro- 
gramu Zjazdu Anatomów i Anatomopatologów będą 
„Schorzenia układu chłonnego”. 

Zgłoszone zostały już referaty dotyczące ziarnicy 
złośliwej i inne. 


Zarząd Polskiego Towarzystwa  Endokrynologicz- 
nego i Komitet Zjazdowy zawiadamiają, iż I Ogólno- 
polski Zjazd członków Р. Т. Е. odbędzie się w Łodzi, 
dnia 3 i 4 lutego 1951 roku. Zgłoszenie tytułów odczy- 
tów i doniesień z wszelkich prac endokrynologii należy 
nadsyłać najpóźniej do dnia 1 grudnia 1950 r. na adres 
Prof. Dr A. Bera, Łódź, ul. Daszyńskiego 30. Oprócz 
tytułu należy podać krótkie streszczenie, zawierające 
dane o miejscu wykonania pracy, materiale, metodach 
i uzyskanych wynikach. Autor powinien podać czas, 
potrzebny do wygłoszenia odczytu. Komitet zastrzega 
sobie prawo żądania skrócenia czasu przemówienia, 
o czym powiadomi niezwłocznie prelegenta. 

Autorzy nie będący członkami Р. Т. Е. mogą zgła- 
szać tematy, które zostaną jednak rozpatrzone przez 
Komitet dopiero po podpisaniu przez zainteresowanych 
deklaracji członkowskiej. Zapotrzebowania na dekla- 
racje przesyłać można pod adresem: Zakład Endokry- 
nologii A. M. w Łodzi, ul. Nowotki 137. 


SPROSTOWANIE: 


W numerze „Przeglądu Lekarskiego“ 9—10 z dnia 
1. i 15. V, br. zauważono następujące błędy: 

1- W tytułach na okładce napisano: Dr Michał Wie- 
jowski: Kilka, powinno być: Klinika. 

2) Tablica do pracy Doc. dr Fenczyna: Dwa przy- 
padki karcinoidu płuc powinna być wklejona po stro- 
nie 390 tekstu. 

3) Na stronie 347, szpalta lewa wiersz 2 od dołu 
powinien brzmieć: czynności obronne ustroju. Uszkodzo- 
ne przez sła- 

brak kropki: po ustroju i mała następna litera zmie- 
niają sens zdania. 

4) Na stronie 348 szpalta prawa, wiersz 25 od góry 
należy wykreślić wyraz ujemny. 

5) Na stronie 351 szpalta lewa wiersz 12 zamiast 
Einthovera ma być Einthovena. 

6) Wykresy wklejone po stronie 352 do pracy Dr 
Cembali należą do pracy Dr Fromowicza i powinny 
być wklejone po stronie 356. 

7) Na str. 362 w pracy prof. Japy i Kusiaka wiersz 
6 tekstu, zamiast klicznie powinno być klinicznie. 

8) Na str. 367 szpalta prawa, wiersz 12 od góry za- 
miast w nadneczach ma być nadnerczach. 


9) na str. 367 szpalta prawa, wiersz 14 od góry za- 
miast koloida ma być koloidu. 

10) Na str. 869 szpalta lewa, wiersz 14 od dołu za- 
miast odrazu ma być: obrazu. 

11) Na stronie 375 szpalta prawa, wiersz 6 od dołu 
zamiast międzypłatowej ma być międzyłopat- 
kowej. 

12) na stronie 376 szpalta lewa, wiersz 27 od dołu 
zamiast 10 cm3 ma być 100 cm3. 

18) na stronie 376 szpalta lewa, wiersz 31 od góry 
ma być: rentgenologicznego. 

14) na stronie 878 adres autora ma być: Jabłonow- 
skich 8. 

15) Na stronie 386 szpalta prawa wiersz 22 od dołu 
zamiast poąztek ma być początek, zaś w wierszu 
24 od dołu tej samej szpalty zamiast heparlyny 
ma być heparyny. 


REDAKCJA OTRZYMAŁA: 


Ј. Szmyt: Nieprawidłowe ruchy gałek ocznych. 
Odb. z „Medycyny Pracy* Nr 2—3/48. 

Dr J. Szmyt: Pierwsza pomoc o obrażeniach oczu. 
Wyd. Lek. Inst. Nauk.-Wyd., Warszawa 1949. 

Journal of the national Cancer Institute. Vol. 10. 
Nr 2. 1949. 

Journal of the National Cancer Institute. Vol. 10 
Nr 8. 1949. 

Sixty-sixth Annual Report of the Bureau of Ameri- 
can Ethnology 1948—1949. Smithsonian Institution, 
Washington 1950. 

Medical and Dental Bulletin. Nr 9. 1950. 

Dr med. Władysław Henryk Melanowski: Za- 
palenie błony naczyniowej, jaskra i zaćma. 

Dr med. Zenon Buczkowskii: Salmonelozy № ich 
rozpoznawanie serobakteriologiczne. | 

Ryszard Dreszer: Alkoholizm i choroby psychicz- 
ne. 

Dr Dobrzyński 
zdrojowe. 

Dr Dobrzyński Juliusz: O wodach leczniczych 
i innych produktach zdrojowych. 

H. Meisel, W. Horowiiecz, В. Hoffman: Za- 
gadnienia serodiagnostyki kiły. 

Prof. Dr med. Jan Szmurło: Ciechocimek-Zdrój. 

Dr med. Mieczysław Michałowicz: Patofizjologia 
i klinika poszczególnych okresów wieku dziecięcego. 

Prof. Dr Tadeusz Tempka: Choroby układu krwio- 
twórczego. 

Włodzimierz Kuryłowiez i Stefan Ślopek: 
Streptomycyna. 

Dr med. В. Joc hweds: Leczenie chorób serca i na- - 
czyń. 

Dr Jerzy Choróbski: Guzy śródczaszkowe. 

Prof. dr med. Ignacy Abramowicz: Podręcznik 
okulistyki. 

Tadeusz Kielanowski: Gruźlica jest uleczalna. 

Roczniki Uniwersytetu Marii Curie-Skłodowskiej 
w Lublinie — Dział D. Nauki Lekarskie — Tom IV. 
zeszyt 8. 


Juliusz: Naturalne produkty 
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КРАТКОЕ ИЗЛОЖЕНИЕ 


Гендош Б. 


РАЗВИТИЕ ПАТОЛОГИИ ОБЩЕЙ И ЭКСПЕРИ- 
МЕНТАЛЬНОЙ 


Обсуждены данные относящиеся к развитию Об- 
щей Патологии в Польше на протяжении времени 
от найболее раннего по 1939 год. 

За период 160 летнего существования Общей Па- 
тологии и 70 лет Патологии Экспериментальной со- 
поставлены некоторые биографические данные. 
Подчеркивается при этом некоторые существенные 
достижения польской Общей Патологии, как реак- 
ция Бернацкого и другие. 


Валявский Ю. 


РОЛЬ И ЗАДАЧИ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ ФИЗИОЛО- 
TUM, КАК ОСНОВНОЙ МЕДИЦИНСКОЙ НАУКИ 

Обсуждается развитие Патологической Физиоло- 
гии и пути какими она следовала, чтобы стать тем, 
чем стала сейчас, то есть обширной и самостоя- 
тельной наукой. В период испытательной науки 
проходила она некоторые потрясения, так положи- 
тельного, как и отрицательного характера. К поло- 
жительным, надо отнести, открытие Harvey'a и pa3- 
витие Физиологии нормальной, к частичному за- 
торможению ея развития, клеточную spy  Virchova 
и бактериологическую. Подчеркивается, что, в со- 
гласии с советскими исследователями, роль нерв- 
ной системы в патогенезе возникновения болезней, 
надо принимать во внимание, как действенные из- 
менения целого, болезненно измененного, организ- 
ма, а не только его, болезнью измененной части. 
Задачи Патологической Физиологии, сводятся 
к исследованию болезненных явлений не только 
на животных, но также, и на людях, в связи с чем 
надо соеденить теорию с клиникой и каждый ис- 
следователь, Патологической Физиологии, должен 
быть, одновременно, клиницистом, а, клинически 
подготовленным, теоретикам надо широко OT- 
крыть двери, клиник и госпитальных отделений, 
для занятий. 

Программа, учения Патологической Физиологии, 
как основной медицинский науки, которая становит, 
доступным понимание существа, болезненных про- 
цессов и вызывает потребность систематического 
мышления, на биологических основах, должна 
быть расширена. 


Венулет Ф. 


ПУРИНОВАЯ ДИЭТА И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЙ 
ТУБЕРКУЛЕЗ 


Небольшая впечатлительность, к туберкулезу, 
у больных артритом, наклонили, к вскармливанию, 
служащих для опытов, мышей, исключительно (ва- 
реной) печенью, как органом изобилующим Hy- 
клеопротеидами — пурина. Так эти животные, как 
и контрольные, нормально кормленные, были зара- 
жены, кровеносным путем, прививкой Н 37 Rv. По 
истечении. 3 недель, мыши были убиты и сосчитано 
очаги на поверхности легких. Среднее число выно- 
сило, 25 очагов, у мышей, вскармливаемых печенью 
и 49 у контрольных животных. 


Др. Семерау-Семяновский 3. 


ИЗМЕНЕНИЯ ИЗГИБА Q. Т. И ОТРЕЗКА S. T. 
В ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЕ ПОД ВЛИЯНИЕМ 
ВОЗБУЖДЕНИЯ 


Обсуждены результаты наблюдений над изме- 
нениями в электрокардиограмме, вызванными воз- 
буждением, причем оговорена схожесть этих изме- 
нений независимо от причин вызывающих состоя- 
ние возбуждения нервных (экзамен) или физиче- 
ских усилий (состязание на лыжах) и выведено 
следующее заключение: 

1) Образ кривой в электрокардиограмме подвер- 
гается изменениям под влиянием перемещений, 
в напряжении вегетативной системы, вызванных 
возбуждающими стимулами исходящими из коры 
головного мозга. 

2) Изменения кривой в электрокардиограмме вы- 
ражаются понижением или сплющением изгиба Т, 
а также его обращением в отрицательный, пониже- 
нием отрезка S—T и углублением изгиба Q. 

3) Изменения в форме изгиба 9, Т и отрезка 
S—T являются отражением гиперсимпатикотонии 
под влиянием возбуждения. 

4) Электрокардиограммы произведенные после 
экзамена обнаруживают иногда удлинение периода 
гиперсимпатикотонии, после чего наступает вре- 
менный перевес парасимпатической системы и по- 
ворот к норме прежде возникших изменений. 

5) Отчетливость измененной в электрокардио- 
грамме под влиянием возбуждения, зависит от сте- 
пени равновесия и силы возбудительного стимула. 

6) Электрокардиографическая оценка, состояния 
сердечной мышцы, должна принимать во внима- 
ние состояние вегетативной системы в период ис- 
следований. 


Москва 3., Неполомский В. 


ВОЗНИКНОВЕНИЕ ОПУХОЛЕЙ У МЫШЕЙ, ПОД 
ВЛИЯНИЕМ ТАБАЧНОГО ДЫМА 


Наблюдая действие табачного дыма, на белые 
мыши, поровну так в летучем виде, (многократное 
пребывание в помещении полном дыма), как и B BM- 
де насыщенной дымом воды, констатировано у этих 
мышей частое появление опухолей. 

Патологические исследования обнаружили во 
всех случаях аденокарциномы (adenoma cysticum 
carcinomatosum). Соединение пребывания в полном 
дыма помещении с инъекциями насыщенной ды“ 
мом воды, в этой группе мышей, вызывало распро- 
страненное покрытие нарывами, общее, скорое 
истощение и большую смертность. 

Потомство, подвергшихся этим опытам, мышей 
проявляло все признаки дегенерации и погибало 
не достигая половой зрелости. 


Кадлубовский Р. 


ВЛИЯНИЕ ЖЕЛЧИ И ДЕГИДРОХОЛЕВОЙ КИС- 
ЛОТЫ НА ТУБЕРКУЛИНОВЫЕ И ГИСТАМИНО- 
ВЫЕ КОЖНЫЕ РЕАКЦИИ 


Желчь и дегидрохолевая кислота не обладают, 
непосредственными противогистаминовыми свой- 
ствами. 


Впрыснутые внутрикожно вместе с гистамином 
только незначительно тормозят кожные реакции. 
Морским свинкам, зараженным прививкой В.С.С. 
впрыскивалось междукожно туберкулин 1 : 100, 
разведенный растворами дегидрохолевой кислоты 
и 0,9% Na СІ. (контроль). У 8 из 16 свинок опреде- 
лено заторможение туберкулиновых реакций. Вве- 
дение морским свинкам, зараженным прививкой 
В.С. С. дегидрохолевой кислоты, в систему крово- 
обращения, в продолжении 15—20 дней, вызывало 
у всех свинок понижение туберкулиновых реакций 
в среднем о 51%. У двух свинок реакции исчезли 
совершенно. 

Прибавка, желчи или дегидрохолевой кислоты, 
к туберкулину 1 :10000, впрыскиваемому междукож- 
но людям, ослабляет туберкулиновые реакции 
o 11.9% (желчь) и 38% (дегидрохолевая кислота). 

Положительное влияние желтухи, в туберкулез- 
ном процессе, надо объяснять — хотя бы частично, 
заторможением гиперергичесқких реакций в процессе 
туберкулеза. 


Дукс Ясиньский. 


ВЛИЯНИЕ ЭСТРОГЕНОВ НА ПРОНИЦАЕМОСТЬ 
СОЕДЕНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 
Исследовано проницаемость соеденительной тка- 
ни в окрестности молочной железы у морских сви- 
нок в процессе полового цикла, во время беремен- 
пости и непосредственно после родов, а также 
у морских свинок, подвергшихся кастрации, у ко- 

торых применялись инъекции эстрогенов. 

Исследования основывались на введении конт- 
растного вещества (Skiodan Winthrop) и серии 
рентгеновских снимков, производимых в равные 
промежутки времени от момента инъекции. Время 
за которое исчезала рентгенологическая тень конт- 
растного сродстна, было меркой быстроты его ре- 
зорбции, а тем самым меркой степени проницаемо- 
сти соеденительной ткани. 

В результате этих исследований констатируется, 
что 1) экстрогены, (Бензогиноэстил Русселя в до- 
зе 0,2 мг) уже в 24 часа после их применения, 
у кастрированных животных, уменьшают прони- 
цаемость соединительной ткани в окрестности мо- 
лочной железы; 2) проницаемость соеденительной 
ткани в период беременности значительно меньше 
чем после родов (исследовано в продолжении 
4 дней); 3) в период течки наблюдались значитель- 
ные колебания в проницаемости соеденительной 
ткани и не удалось открыть никакой зависимости 
между фазой полового цикла, а проницаемостью 
соеденительной ткани. Кажется правдоподобным, 
что механизм торможения эстрогенами, некото- 
рых воспалительных процессов и опухолевых ин- 
фильтратов может основываться на уменьшении 
проницаемости соеденительной ткани под влияни- 
ем эстрогенов. 


Масьлинский Ч. 


ВЛИЯНИЕ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В ПРОЦЕС- 
СЕ ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 


Произведенные до сих пор, исследования не да- 
вали однородных результатов, относительно роли 
щитовидной железы в туберкулезной инфекции. 


Мышам, зараженным прививкой Н 37 Rv, приме- 
нялось метилтиоурацил ‚или же препараты высу- 
шенной щитовидной железы. У мышей с понижен- 
ной действенностью щитовидной железы, найдено 
усиление болезненного процесса. 

У мышей у которых применялись препараты щи- 
товидной железы, количество очагов на поверхно- 
сти легких, было меньше, чем у мышей у которых 
применялся метилтиоурацил. 


Нарбутт Б. 


ИССЛЕДОВАНИЕ ЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ KPO- 
ЛИКОВ, ПРОИСХОДЯЩИХ С РАЗНЫХ OKPEC- 
НОСТЕЙ ПОЛЬШИ СО СПЕЦИАЛЬНЫМ УЧТЕ- 
НИЕМ РАЙОНОВ С РАСПРОСТРАНЕННЫМ ЭН- 
ДОМИЧЕСКИМ ЗОБОМ 


Исследовано щитовидные железы, у кроликов 
с районов, с распространенным эндемическим зо- 
бом и с районов свободных от этого заболевания. 
Оказалось, что вес щитовидных желез, испытыва- 
емых кроликов, не выказывает большой разницы. 
Гистологически не определено четкой разницы 
в щитовидных железах животных происходящих 
с разных районов. 

Высота пузырькового эпителия щитовидной же- 
лезы была самая большая у животных с Подкар- 
патья и Зеленой Гуры. В щитовидных железах жи- 
вотных с Подкарпатья оказалось самое меньшее 
количество иода. 

На основании данных с соответствующих рай- 
онов предполагается, что фактор содействующий 
возникновению зоба, может находится, прежде 
всего, в воде. 


Олеарчик IO. 


ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ПРЕПАРАТОВ 
ТРОМБИНА 


Препараты „самородного” тромбина, из Yeno- 
вечьей и животных крови, содержат протеаз, ко- 
торый вызывает увеличение количества небелково- 
TO азота в свертывающейся плазме человечьей 
и животных крови, а также переработанных про- 
дуктах крови, содержащие очищенный фибрино- 
ген. 

Протеолиз, сначала скорый, в последствии, под- 
вергается заторможению, вследствие чего, при по- 
стоянном времени протеолиза 15 минут при 37°С 
количество возникающего небелкового азота, неза- 
висимо в широких границих, от силы препаратов 
тромбина. 

Выдающаяся адсорбция углистым барием, па- 
раллельно с исключением профибронолизина, 
исключает из плазмы крови, профермент протеоли- 
тический, могущий быть активизированным хлоро- 
формом. Плазма, адсорбированная не свертывается 
под влиянием кальция, не дает увеличения количе- 
ства небелкового азота; плазма такая свертывается 
однакоже и дает увеличение небелкового азота, 
под влиянием препаратов тромбина. 

Существовавшее до сих пор, состояние опытов, 
не позволяет на решение этого вопроса, является ли 
протеаз, который появляется в крови и ее препара- 


тах, одновременно и в этих самых условиях, что 
тромбин, идентичным, с описанными до сих пор, 
препаратами крови, как фибринолизин Kaulli'ero 
или протеаз Delezenne'a m Пожерского. 


Леонов А. 


СРАВНИТЕЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ УРОВНЯ 
ПРОТРОМБИНА ОДНО И ДВУХСТЕПЕННЫМ 
МЕТОДОМ 


Обработано метод двухстепенного обозначения 
уровня протромбина, могущего быть применяемым 
в клиниках, и не требующего тяжелодоступных ре- 
активов. Методом этим исследовано 352 случая, 
сравнивая с результатами одностепенного метода. 
Полученные результаты оказались сходными с ре- 
зультатами, описываемыми в литературе. В слу- 
чаях тромбофлебита, определено повышение сред- 
ней содержимого уровня протромбина. У кровящих, 
при более или менее правильном уровне протром- 
бина, время превращения протромбина в тромбин 
удлиняется. Наблюдения над временем, необходи- 
мым для превращения протромбина в тромбин, 
можно использовать с целью более обстоятельной 
обработки, в клинических случаях, ввиду того что, 
существовавшие до сих пор, результаты, выказы- 
вают значительные разницы, в большинстве слу- 
чаев, в клинических исследованиях, до сих пор, 
упрощенных. 


Богданик Т. 


ЗАВИСИМОСТЬ ФАГОЦИТОЗА ОТ СОСТОЯНИЯ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 


В предыдущих опытах, определено торможение 
или полную ликвидацию гиперлейкоцитозных ре- 
акций в состояниях глубокого наркоза. Из тепереш- 
них опытов следует, что в глубоком эфирном, пен- 
тоталевом и люминалевом наркозе, появляется так- 
же выдающееся уменьшение фагоцитозной силы 
белых телец. 

Только в начале эфирного наркоза появляется 
временное увеличение фазоцитозного индекса, 
вследствие понижения поверхностного напряжения 
белых телец. Наблюдения указывают, что во время 
действенного выключения центральной нервной CH- 
стемы, какое появляется, при глубоком наркозе, 


выступает выдающее понижение уничтожающих 
свойств белых телец. 


Jax M. 


ЦЕНТРАЛЬНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ УГЛЕВОДИСТОГО 
ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ 


Исследовано поведение уровня сахара в крови 
у животных, поддаваемых эфирному или люми- 
нальному наркозу. Полученные результаты дока- 
зывают, что эфирный вдыхательный наркоз вы- 
звает повышение уровня сахара в крови, между 
тем как наркоз межуточного мозга, понижает уро- 
вень сахара в крови правильных животных, а так- 
же в экспериментальном сахарном диабете. 

Полагается, что наркоз межуточного мозга тор- 
мозит действие диабетогенического гормона. 


Словик Б. 


ВЛИЯНИЕ ВНЕГИПОФИЗАРНОЙ СИСТЕМЫ 
НА ЯИЧНИКИ 


Произведено наркоз межуточного мозга у кроли- 
ков, причем оказалось, что последовательное при- 
менение гонадотропных :субстанций не вызывает 
вообще никакой реакции в яичниках, или же реак- 
ция эта значительно слабее, чем у контрольных 
животных. 


Спетт К. 


РАССТРОЙСТВА В ПОРФИРИНОВОМ ОБМЕНЕ 
ВЕЩЕСТВ В ПРОДОЛЖИТЕЛЬНЫХ ОТРАВЛЕ- 
НИЯХ НЕКОТОРЫМИ АРОМАТИЧЕСКИМИ 
РАСТВОРИТЕЛЯМИ 


У больных, страдающих затяжным отравлением 
коммерческим бензолом, а также легкой и тяжелой 
сольвент нефтью, состоящую главным образом из 
высшего разряда гомологов бензена, исследовано 
мочи на присутствие порфиринов, порфобилиноге- 
на и уробилиногена. Из 29 наблюдаемых случаев 
затяжного отравления, вышеописанными органи- 
ческими, растворителями, 18 выказывыает чрезмер- 
ном выделение копропорфиринов в моче, равняюще- 
еся от 60—160 гамма каждые сутки. В 10 слу- 
чаях определено чрезмерное выделение уробилино- 
гена, причем, ни в одном не наблюдалось увеличения 
количества порфобилиногена. Увеличенное выделе- 
ние порфиринов не прогрессирует параллельно из- 
менениям количества красных UM белых телец в NE- 
риферической крови, вместо того четко обознача- 
ется склонность к появлению этого рода признаков, 
при отравлениях высшего разряда гомологами бен- 
зена. Хотя механизм, наблюдаемой, порфиронурии 
не может быть еще достаточно выяснен, то явление 
это может быть веским дополнительным вспомога- 
тельным средством при распознавании затяжного 
типа отравлений ароматическими растворителями, 
а затем вопрос этот может иметь большое значение 
в патологии труда. 


Гендош Б., Канарек М. 
УРОВЕНЬ АЗОТЕМИИ 


Доказывается, что у морских свинок, поражен- 


ных скорбутом, существует повышение уровня азо- 
темии в крови. 


В зависимости от развития скорбута повышается 
и уровень азотемии. 


Гендош B., Канарек M. 
УДАЛЕНИЕ АЗОТА С МОЧЕЙ 


В процессе скорбута у морских свинок, определе- 
но повышение количества азота в моче. Повыше- 
ние это увеличивается паралельно времени процес- 
са скорбута. 


Гендош Б., Канарек М. 


УДАЛЕНИЕ АЗОТА С ЭКСКРЕМЕНТАМИ 


С целью исследования полного азотного обмена 
B процессе эқспериментального скорбута, -определя- 


лось количество азота в экскрементах. Убедились, 
что при большой азотурии, количество удаленного 
азота с экскрементами увеличивается. 


Гендош Б. Канарек М. 


УГЛЕВОДИСТЫЙ ОБМЕН ВЕЩЕСТВ В ПРОЦЕССЕ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО СКОРБУТА 


Кривые сахара после обременения глюкозой до- 
брюшинно. 

Произведено, Ha морских свинках, у которых вы- 
зывался скорбут, исследования, применяя в три 
периода его существования (10, 20, 30 дней), глюкозу 
вводимую добрюшинно. Поведение сахара разное, 
в зависимости от времени существования скорбута. 
В зависимости от истекающего времени кривая 
сахара становилась совершенно плоской. 


Гендош B., Канарек M. 


КРИВЫЕ САХАРА ПОСЛЕ ОБРЕМЕНЕНИЯ ГЛЮ- 
КОЗОЙ ДОКИШЕЧНО 


В дальнейших исследованиях над поведением 
углеводистого обмена веществ, у морских свинок, 
в экспериментальном скорбуте, обременялись те же 
глюкозой докищечно. Сахар из пищевода погло- 
щался хорошо. Кривая сахара в поздний период 
скорбута (32 день) имела характер кривой при са- 
харном диабете. 


Гендош B., Канарек M. 


ПОАДРЕНАЛИННАЯ И ПОИНСУЛИННАЯ РЕАК- 
ЦИЯ В ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ СКОРБУТЕ 


В дальнейших исследованиях над CKOPÓYTOM, 
у морских свинок, принято во внимание, поадре- 
налинную и поинсулинную реакцию. Повышение 
уровня сахара в крови, после применения адрена- 
лина, наблюдалось, у свинок, в ранний период 
скорбута (10 день) по сравнении с нормальными 
свинками. В позднейший период скорбута (20 день) 
реакция поадреналинная ослабевает или вообще 
не появляется. Впечатлительность на инсулин не 
увеличена. 


Гендош Б., Канарек М. 


ПОВЕДЕНИЕ ГЛИКОГЕНА В НЕКОТОРЫХ OP- 
ТАНАХ БОЛЬНЫХ CKOPBYTOM 


Согласно с данными из литературы, констатиро- 
вано, у больных скорбутом, уменьшение количества 
гликогена в печени, скелетных мышцах, а также 
в сердечной мышце. Доказано одновременно, что, 
гликоген в легких, подвергается значительно мень- 
шим изменениям. Не приводится пока никаких 
объяснений, относительно этого характерного по- 
ведения, так называемого гликогенно-легочно-пе- 
ченочного указателя. 


Гендош Б. Канарек М. 


ДЕЙСТВЕННОЕ СОСТОЯНИЕ РЕТИКУЛО-ЭНДО- 
ТЕЛИАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ В ЭКСПЕРИМЕН- 
: ТАЛЬНОМ СКОРБУТЕ 


свинках, пользу- 
„С, исследования, 


Произведенные на морских 
ющихся диэтой без витамина 


доказали, при помощи обозначения, так называемо- 
го, Конго-рот, что можно говорить о полной выно- 
сливости ретикуло-эндотелиальной системы. 


Валявский FO. 


ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
В СЛУЧАЕ РАССТРОЙСТВА СЕРДЕЧНОГО РИТ- 
МА И ПРАКТИЧЕСКИЙ ВЫВОД 


Обсуждается случай, в котором добавочные спаз- 
мы сердца изменялись периодически в идентичные 
параллельные ритмы непрерывные и также перио- 
дически переходящие в равномерно ритмические. 

Электрокардиографическое исследование выка- 
зывало, однакож, что равномерность действия 
сердца, после периода идентичного параллельного 
ритма, вытекает из гетеротипных стимулов и то 
таких самых, какие вызывали добавочные спазмы 
укладывающиеся в виде идентичного параллельно- 
го ритма. После применения атропина размеренный 
ритм из гетеротипных стимулов, преобразовывал- 
ся в размеренный ритм из нормотипных стимулов. 

Бозникание добавочных спазмов в виде идентич- 
ного параллельного ритма, в этом случае, связано 
с вегетативной дистонией, с перевесом действия 
блуждающего нерва. 


Дукс Рушкарский Ясиньский. 
КОМПЛЕКС КУШИНГА 


Произведя обзор новейшей литературы относн- 
щейся к патогенозу комплекса Кушинга описыва- 
ются два типичных случая этой болезни у женщин 
возрастом в 26 и 28 лет. Вопрос об локализации 
первичных болезненных изменений в системе ги- 
пофиз-надпочечники разрешен был у одной радио- 
логическим определением отчетливых изменений 
в окрестности турецкого седла, в виде опухоли 
гипофиза, у другой же радиологическое исследова- 
ние не дало оснований для этого рода диагноза. 

На первичные изменения в окрестности гипофи- 
за, в обоих случаях, указывал только пониженный 
обмен веществ, который как отражение понижен- 
ного действия щитовидной железы, появляется 
всегда в этого рода случаях. Надеясь разрешить 
вопрос локализации первичных болезненных из- 
менений, произведено пробу облучения, в обоих 
случаях, рентгеном, гипофиза. В результате этого 
лечения появилось улучшение самочувствия; 
уменьшились головные боли и перед окончанием 
цикла облучиваний вернулась менструация, кото- 
рой у одной больной не было два, а у другой один 
год. Результаты лечения подвергались контролю 
путем систематических добавочных исследований. 
После окончания лечения оказалось понижение 
давления крови, отчетливое улучшение в метабо- 
лизме сахара, а также уменьшение Ы-оксистери- 
дов и 17 кетостеридов в моче. 

Это улучшение, достигнутое путем облучивания 
указывает на правильность предположения, отно- 
сительно локализации, в обоих случаях, первич- 
ных изменений в гипофизе. 

Надо полагать, что уменьшенная, вследствие 06- 
лучивания продукция кортикотропного гормона, 
вызвала уменьшение количества всех гормонов 


надпочечников сообща с эстрогенами и прогестеро- 
ном, на что указывает появление менструации. 

Этого рода лечебные результаты дают нам пра- 
во выразить мнение, что хотя симптомы комплек- 
са Кушинга зависят непосредственно от чрезмерно- 
то количества гормонов коры надпочечников, то 
этот избыток может быть вызван вторичным воз- 
буждением коры, благодаря повышенной кортико- 
тропной действенности, первичного измененного 
(щелочнопоглощающая опухоль) гипофиза. Не nc- 
ключает это, само собой разумеется, естественной 
возможности, существования комплекса Кушинга, 
причиной возникновения которого является пер- 
вично повышенная действенность коры (опухоль 
надпочечников). В этих случаях облучивание ги- 
пофиза остается без какого либо лечебного ре- 
зультата, имея исключительно диагностическое 
значение. 


Гендош B., Гжегожек A. 


ВЛИЯНИЕ, ТАК НАЗЫВАЕМОГО НЕСВОЙСТВЕН- 
НОГО, ВОЗБУДИТЕЛЬНОГО ДЕЙСТВИЯ СКИПИ- 
ДАРА НА ЯИЧНИКИ 


Для определения возбудительного действия CKN- 
пидара на яичники, вводилось подкожно белым 
мышкам, скипидар или скипидарное масло, в дозе 
по 0,02—0,04 мл. каждые три дня, повторяя эту про- 
цедуру 4 раза. В яичниках убитых животных най- 
дено большое количество желтых телец, причем, 
у некоторых мьпиек появлялось относительно боль- 
шое количество пузырьков Граафа. Гонадотропное 
действие инъекций скипидара объясняется дей- 
ствием белка или белковх тел, возникших из рас- 
пада собственной ткани. 


Гендош Б., Гузек Я. 


ВЛИЯНИЕ АМИДА НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ 
HA яичники 


В период десяти дней, был подаваем докишечно 
морским свинкам, амид никотиновой кислоты в до- 
зе по 50 мг. По истечении одного, двух дней, 
после введения последней дозы, выбирались яич- 
ники, с целью произведения гистологических иссле- 
дований. Найдено действенное возбуждение яични- 
ков, выражаюцееся появлением гиперемии и KEN- 
тых телец, а также увеличение пузырьков Граафа. 


Гузек Я. 


ПРОБА БЕРЕМЕННОСТИ ПРИ ПОМОЩИ ТАК 
НАЗЫВАЕМОГО КРИТЕРИЯ ГИПЕРЕМИИ ЯИЧ- 
НИКОВ 


Проверено практическую ценность, описанной 
Албертом и Фидом пробы беременности, при помо- 
щи, так называемого, критерия гиперемии яични- 
ков. Полученные результаты доказывают, что про- 
ба эта не может быть признана авторитетной, она 
неточнан и дает слишком большое количество 
фальшивых результатов. 


Венулет Ф. 


НЕСКОЛЬКО ПРИМЕЧАНИЙ К ВОПРОСУ OB 
НАЗВАНИИ „ОБЩАЯ ПАТОЛОГИЯ” 


1) Название „Физиопатология” кажется быть бо- 
лее соответствующим чем Патологическая Физио- 
логия. 

2) Проблема опухолей, составляет целое тесно 
связанное прежде всего с Патологической Анато- 
мией. 

3) Основ наследственности учит не Физиопатоло- 
гия, а Биология. 

4) Выделение, физиопатологии клетки, противоре- 
чит, до некоторой степени, принципу единства Op- 
ганизма. 


Мах 3. 


ПОВЕДЕНИЕ НЕКОТОРЫХ МИНЕРАЛЬНЫХ 
ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ В ПРОЦЕССЕ ЭКСПЕРИ- 
МЕНТАЛЬНОГО АЛЛОКСАНОВОГО САХАРНОГО 

ДИАБЕТА 


У кроликов, которым введено, путем внутрених 
вливаний, по 100 мг. аллоксана на 1 кг тела, наб- 
людалось понижение уровня хлора в полной кро- 
ви, сыворотке, плазме и кровинках, понижение на- 
трия в полной крови и сыворотке ‚а также Mar- 
ния в сыворотке. Сравнивая, средние, полученные, 
количества, наблюдалось, что уровень калия, каль- 
ция и фосфора, выказывал только незначитель- 
ные отклонения от нормы. 


Полятынская-Венцлавович 


ВЛИЯНИЕ НАРКОЗА МЕЖУТОЧНОГО МОЗГА 
НА РЕТИКУЛЯРНУЮ РЕАКЦИЮ 


Произведя целый ряд контрольных исследований, 
выведено заключение, что при наркозе межуточ- 
ного мозга не появляется ретикулоцитоз вызывае- 
мый препаратами печени. 


Шмидт М. 


ВЛИЯНИЕ ВКУСОВЫХ ВЕЩЕСТВ В ПРОЦЕССЕ 
ВЫДЕЛЕНИЯ ЖЕЛЧИ 


Произведено исследования над влиянием 18 раз- 
ных вкусовых веществ и приправ в процессе Bbl- 
деления желчи у кроликов. Из этих опытов сле- 
дует, что сильно действующими на производитель- 
ность желчи, являются: хрен, лавровые листья, пе- 
рец. Чеснок и уксус, наоборот, тормозят выделение 
желчи, причем действие уксуса является найболее 
тормозяіцим. 


Ковар Т. 


ПОВЕДЕНИЕ МОЛОЧНОЙ КИСЛОТЫ M TIMKO- 
ГЕНА В КРОВИ БОЛЬНЫХ CKOPBYTOM ЭКС- 
ПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ 


У морских свинок, во время скорбута, определено 
повышение количества молочной кислоты и пони- 
жение гликогена в крови. Изменения эти возраста- 
ли по мере процесса скорбута. В конечный период 


скорбута, количество гликогена, понижалось до 
нуля. Введение свинкам, в период скорбута, путем 
через пищевод, виноградного сахара, предупреж- 
дало возраст количества молочной кислоты и пони- 
жало количество гликогена в крови. 


Жигульская Е. 


ВЛИЯНИЕ ПОНИЖЕННОЙ ТЕПЛОТЫ НА УРО- 
ВЕНЬ ЩАВЕЛЕВОЙ КИСЛОТЫ В КРОВИ 


Поместив кроликов в помещении с температурой 
0° в продолжении 30, 60, 90 минут, определялось 
выдающее повышение уровня щавелевой кислоты 
в их крови. 


Др. Белец Ч. 


ВЛИЯНИЕ ПРИВИВОК ГИПОФИЗА И МОЗГО- 
ВОЙ ТКАНИ НА ВЫДЕЛЕНИЕ МОЧИ 


Прививка гипофиза животного в случаях просто- 
го недержания мочи у людей ведет к временному 
улучшению болезненного состояния длящегося 2 до 
3 месяцев. 


Прививку мозговой ткани затылочной доли моз- 
га животного произведено в трех случаях простого 
недержания мочи у людей. Вызвало это уменьше- 
ние количества выделяемой мочи в границах более 
или менее физиологических. 


SULFATHIAZOL a.s o aw. «a 


Znane chemoterapeuiicum o wybitnym działa- 

niu przy zakażeniach ѕігеріо-ѕіарһуІо-тепіпао- 

gono-entiero i pneumokokowych. 
DAWKOWANIE: wg ustalonych schematów. Przeciętnie 0,1 g na kg wagi 


chorego. Równocześnie podawać duże ilości płynów 
alkalicznych. 


Amp. 20%, sol. a 5 сс 


DIGITRAT 


Preparati Digitalis purpurea zawierający zespół 
glukozydów naparstnicy w ich naturalnym sto- 
sunku. 
Digitrat jest mianowany biologicznie na 1 j. kocią w 1 ml. 
WSKAZANIA: jak dla Folia Digitalis titr. 
Flakon zawiera 15 g 


PSYCHEDRIN...... ешкш 


Lek sympatykołtoniczny, pobudzający centralny 
układ nerwowy. 


WSKAZANIA: NARKOLEPZJA, PARKINSONIZM, STANY DEPRESYJNE 
POSTAĆ: rurka 20 tabl. а 0,005 
Do nabycia tylko za receptą lekarza. 


ETIOPIRINA 


(połączenie kwasu hydroksychinolinosulfonowego z ami- 
dopyriną i kw. glukonowym,) 


NOWOCZESNE ANTIPYRETICUM, ANTIARTEHRITICUM i ANTIRHEUMATICUM 


uruchamia obronne siły ustroju. Działa pobu- 
dzająco na układ siateczkowo - śródbłonkowy. 
Wywiera swoiste działanie lecznicze w stanach 
zapalnych. 

WSKAZANIA: Gościec, Nerwobóle, Grypa ijej powikłania, Stany gorączkowe. 


ROZPROWADZA: 


CENTRALA HANDLOWA FARMAGEUTYGZNO - SANITARNA 


PRZEZ HURTOWNIE OKRĘGOWE »CENTROSAN« 


Państwowe Krakowskie Zakłady Graficzne Oddział 23, Kraków, ul. Orzeszkowej 7 Ne zam.: 8 — 1.590 — 9. 1, 50. — M-1-10132 


000000 


